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CAPITULO 1. INTRODUCCION 

 

ABREVIATURAS 
 

HSA: Hemorragia subaracnoidea 

GCS: Escala de coma de Glasgow 

HH: Escala de Hunt y Hess 

HTA: Hipertensión arterial crónica 

DM: Diabetes Mellitus 

TAC: Tomografía axial computarizada 

Qx: Quirúrgico 

AcomP: Complejo comunicante posterior 

ACI: Arteria carótida interna (excepto segmento comunicante posterior) 

ACM: Arteria cerebral media 

ACA: Arteria cerebral anterior 

AB: Arteria basilar 

AcomA: Arteria comunicante anterior 

Wrapping: Técnica quirúrgica de cobertura de un aneurisma sin clipaje del mismo 
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RESUMEN 
	
La hemorragia subaracnoidea espontánea es una patología neurológica que 

conlleva una alta tasa de morbilidad y mortalidad, tanto a nivel mundial como 

nacional. La elevada incidencia de patologías crónicas como la hipertensión 

arterial y la diabetes mellitus han demostrado ser un factor claramente asociado a 

este incremento según diversos estudios internacionales. En nuestro país no hay 

estudios formales publicados que demuestren esta asociación, así como otros 

factores como lo son la edad, sexo y estación del año en que se presentan. 

El presente trabajo consta de un análisis retrospectivo de la casuística de esta 

patología en el Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 2013, constando de una 

revisión de expedientes y análisis estadístico de las diversas variables 

socioeconómicas y personales de los pacientes registrados en esta cohorte. Se 

encontraron hallazgos en relación a un aumento lineal de los casos en el tiempo, 

al sexo femenino es el de mayor incidencia de hemorragia subaracnoidea 

espontánea, edad promedio de 50,07 años, además de una clara asociación entre 

la presencia de hipertensión arterial y la ruptura de aneurismas cerebrales. La 

técnica endovascular prevalece sobre el clipaje, con una tendencia en los últimos 

años a aumentar. 

Además, este trabajo marca la necesidad de mejores registros estadísticos en los 

hospitales nacionales, esclareciendo la poca disponibilidad y poco acceso a las 

bases de datos hospitalarios, así como la necesidad de un análisis único y global a 

nivel de los hospitales especializados nacionales. 
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INTRODUCCION 
	
La hemorragia subaracnoidea espontánea aneurismática tiene una incidencia 

variable dependiendo de la fuente bibliográfica de donde se rescaten sus datos. 

Según estadísticas internacionales, una cuarta parte fallece súbitamente al 

momento del sangrado, y de los sobrevivientes, un gran porcentaje presentará 

severas secuelas neurológicas (1). 

En los estudios de esta enfermedad se han analizado diversas variables, 

dependiendo de la fuente y la localidad y accesibilidad de los mismos, así como 

del sistema de salud y las plataformas de datos que estos presenten. Por tanto, en 

los análisis estadísticos se rescatan datos meramente epidemiológicos, como 

edad, sexo, comorbilidades asociadas, hábitos de tabaquismo y alcoholismo y 

variables de localidad, así como altura y presión atmosférica.  Por otro lado se 

analizan, dependiendo de los objetivos de los autores, variables de tipo 

angiográficas y clínicas, como lo son la escala de coma de Glasgow y la escala de 

Hunt y Hess de ingreso, clasificación de Fisher, y otras escalas como la World 

Federation of Neurosurgery (WFNS). Dependiendo de la disponibilidad de estos 

datos, diversos estudios se han diseñado a nivel internacional para postular y 

esclarecer el perfil epidemiológico de la hemorragia subaracnoidea espontánea 

aneurismática. 

El presente trabajo presenta un inicio formal en la disponibilidad de datos 

nacionales con la limitante de ser un análisis local. Así mismo, esclarece varios 

puntos de limitación en la obtención de análisis estadísticos que en nuestro medio 

carecemos desde el punto de vista de recolección de datos. 



	 11	

OBJETIVOS 
 

OBJETIVO GENERAL 
 

Definir las características personales y las variables de diagnóstico y tratamiento 

de los pacientes sobrevivientes que sufrieron hemorragia subaracnoidea 

espontánea de origen aneurismático atendidos en el servicio de Neurocirugía del 

Hospital Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia (HCG), del año 2009  al año 2013. 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 
 

1. Determinar el perfil de edad, sexo, mes y año del diagnóstico, presencia de 

enfermedades crónicas asociadas y estancia hospitalaria de los pacientes 

sobrevivientes que sufrieron hemorragia subaracnoidea de origen 

aneurismático atendidos en el Servicio de Neurocirugía del Hospital Dr. 

Rafael A. Calderón Guardia (HCG), del año 2009  al año 2013 

 

2. Determinar las principales características y correlación de hallazgos 

asociadas a los métodos diagnósticos utilizados (angiotac y arteriografia) en 

los pacientes sobrevivientes que sufrieron hemorragia subaracnoidea 

espontánea de origen aneurismático atendidos en el Servicio de 

Neurocirugía del Hospital Dr. Rafael A. Calderón Guardia (HCG), del año 

2009  al año 2013. 
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3. Determinar el estado clínico al ingreso según escala de Hunt y Hess de los 

pacientes sobrevivientes que sufrieron hemorragia subaracnoidea 

espontánea de origen aneurismático atendidos en el Servicio de 

Neurocirugía del Hospital Dr. Rafael A. Calderón Guardia (HCG), del año 

2009  al año 2013. 

 

4. Determinar el  tipo de imagen tomográfica al ingreso, según escala de 

Fisher, de los pacientes sobrevivientes que sufrieron hemorragia 

subaracnoidea espontánea de origen aneurismático atendidos en el 

Servicio de Neurocirugía del Hospital Dr. Rafael A. Calderón Guardia 

(HCG), del año 2009  al año 2013. 

 

5. Determinar el tipo de tratamiento (quirúrgico y/o endovascular) y las 

complicaciones asociadas, de los pacientes sobrevivientes que fueron 

atendidos con diagnóstico de hemorragia subaracnoidea espontánea de 

origen aneurismático en el Servicio de Neurocirugía del Hospital Dr. Rafael 

A. Calderón Guardia (HCG), del año 2009  al año 2013. 
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CAPITULO 2. HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 
 

GENERALIDADES 
 
La hemorragia subaracnoidea aneurismática representa una patología de muy alta 

morbilidad y mortalidad en todo el mundo. Aunque la incidencia de HSA 

aneurismática varía ampliamente entre las poblaciones, tal vez debido a aspectos  

genéticos, la severidad de la enfermedad, y las condiciones especiales de cada 

caso, por lo menos, una cuarta parte de los pacientes con HSA aneurismática 

fallecen en el momento, y aproximadamente la mitad de los supervivientes tienen 

un déficit neurológico persistente (1). A pesar de esto, las tasas de letalidad 

parecen estar cayendo, y estudios recientes sugieren que la reparación temprana 

de un aneurisma, junto con el manejo agresivo de las complicaciones como 

hidrocefalia y prevención multimodal de la isquemia cerebral, está dando lugar a 

mejores resultados funcionales. Estas mejoras constantes en los resultados da 

hincapié a la necesidad de volver a evaluar continuamente cuáles son las 

intervenciones que proporcionan el mayor beneficio para los pacientes (2). 

El estudio de la hemorragia subaracnoidea espontánea implica el análisis de 

muchas variables. Estas últimas son en muchos estudios factores pronósticos en 

la evolución de estos pacientes. Dentro de estas variables, múltiples estudios han 

analizado la incidencia, factores de riesgo, la prevención, la historia natural y el 

resultado, el diagnóstico, la prevención de nuevas hemorragias, la reparación 

quirúrgica y endovascular, los sistemas de atención pre hospitalario, el manejo 

anestésico durante la reparación, la presencia de vasoespasmo e isquemia, 
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presentación de hidrocefalia, la sintomatología, y el manejo de las complicaciones 

médicas (1,2).  

Diversos estudios han encontrado una variación de 10 veces en la incidencia 

anual ajustada por edad en los países de Europa y Asia, de 2,0 casos por 100 000 

habitantes en China a 22,5 casos por 100 000 en Finlandia (3). Otros estudios 

determinaron la misma alta incidencia de HSA aneurismática en Finlandia y Japón, 

con una proyección de baja incidencia en Sudamérica y Centroamérica, y una 

incidencia intermedia del 9,1 por 100 000 habitantes en otras regiones (4). Sin 

embargo, no hay datos provenientes de estudios formales de este tipo para países 

en vías de desarrollo, incluyendo nuestro país. En razón de que la muerte 

resultante de HSA aneurismática a menudo se produce antes de la admisión 

hospitalaria (un estimado de 12% a 15% de los casos), la verdadera incidencia de 

HSA aneurismática podría ser aún mayor (8,9). Diversos estudios han demostrado 

que la incidencia de sangrado subaracnoideo secundario a un aneurisma roto se 

ha mantenido estable en las últimas cuatro décadas (5, 10-16). Por otra parte, otro 

estudio finlandés indica que ajustando edad y sexo, la incidencia como tal sí tiende 

a ser menor actualmente, respecto a décadas previas. Este estudio excluye a 

Japón, Sur y Centroamérica (4).  

Los datos son consistentes con estudios que muestran que la incidencia de la 

HSA aneurismática aumenta con la edad, con una media de inicio en adultos de 

50 años de edad (3,7). Esta patología es poco común en pacientes pediátricos, 

con una incidencia tan baja como 0,18 por cada 100000 casos (4). La mayoría de 

estudios sostienen una incidencia mayor en sexo femenino sobre el masculino 
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(7,11-13,20-22). La mayoría de los estudios también indican una mayor incidencia 

de HSA aneurismática en las mujeres que en los hombres (5-7), siendo estos 

casos 1,24 veces más frecuentes (4,23). 

Sobre la relación sexo – edad se ha establecido un efecto directamente 

relacionado entre ambas variables, con una incidencia mayor en pacientes 

jóvenes de sexo masculino (25 a 45 años), luego entre 55 a 85 años se demostró 

mayor incidencia en mujeres, como clásicamente se reportaba, y a partir de 85 

años se demostró mayor incidencia en hombres nuevamente (4) 

Hay una diferencia también en cuanto grupos étnicos. Diversos estudios han 

demostrado una mayor incidencia de hemorragia subaracnoidea aneurismática en 

pacientes de origen hispano y de raza negra (6, 24, 25). 

 

FACTORES DE RIESGO 
 
Factores de riesgo intrínsecos para hemorragia subaracnoidea aneurismática 

incluyen hipertensión, tabaquismo, abuso de alcohol y el uso de fármacos 

simpaticomiméticos (por ejemplo, cocaína). Además del sexo femenino, el riesgo 

de HSA aneurismática se incrementa por la presencia de un aneurisma cerebral 

no roto, especialmente si este es grande, sintomático y se encuentra localizado en 

la circulación posterior. También, la historia de hemorragia subaracnoidea 

aneurismática previa, la historia de aneurismas familiares y la historia familiar de 

hemorragia subaracnoidea aneurismática incrementan en riesgo de sangrado (26-

27). Diversos síndromes genéticos, como el riñón poliquístico y el Ehlers-Danlos 
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tipo IV se ha relacionado a la presencia de aneurismas cerebrales (28-29) 

Lindner en un estudio del año 2010 demuestran que los aneurismas de circulación 

anterior tienden a presentar ruptura en pacientes menores de 55 años, que la 

ruptura de uno de comunicante posterior tiende a presentarse en el sexo 

masculino y que los de basilar son más propensos en pacientes no tomadores de 

licor (30). Además la combinación de tabaquismo e hipertensión arterial crónica se 

ha relacionado con una tendencia a ruptura de aneurismas pequeños; es decir, 

que cuando estos factores de riesgo se presentan aislados y no en combinación, 

el tamaño del aneurisma roto tiende a ser mayor (31). Así mismo, se ha 

demostrado que un aneurisma mayor de 7 mm de ancho tiende más a ruptura que 

uno de menor tamaño (32) 

La presencia de problemas legales y financieros en el último mes previo al evento 

de sangrado se ha relacionado con una mayor incidencia (33). Por otro lado, 

diversos estudios han intentado dilucidar la relación del embarazo, parto y 

puerperio con la incidencia de sangrado subaracnoideo, sin embargo no se ha 

llegado a una relación estadísticamente significativa (34,35). 

Molecularmente se ha relacionado el crecimiento y debilitamiento de la pared de 

un aneurisma cerebral con un proceso inflamatorio. En este proceso tres enzimas 

se han estudiado como mediadores de este proceso: el factor nuclear de cadena 

kappa light, el factor de necrosis tumoral (TNF) y los radicales libres de oxigeno. 

Este proceso lleva a una activación de células tipo B de remodelación inflamatoria. 

El uso de estatinas como estabilizadores de la 3-hydroxy-3- metilglutaril coenzima 
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A reductasa, y los bloqueadores de canales de calcio intervienen en este proceso, 

con un efecto protector (36-38) 

Existen factores de riesgo claramente modificables que se relacionan con la 

hemorragia subaracnoidea, como son el índice de masa corporal bajo, el 

tabaquismo y el consumo elevado de alcohol (31,39,40). No obstante, Lovelock y 

colaboradores han demostrado que si bien es cierto que la presencia de estos 

factores se ha reducido en las últimas décadas, esto no ha tenido un impacto 

estadísticamente significativo en la incidencia de hemorragia subaracnoidea (16). 

Una serie de factores de riesgo menos precisos se han estudiado. Por ejemplo un 

estudio demostró una relación entre el consumo de yogurt en pacientes fumadores 

y la ruptura de un aneurisma respecto a solo fumadores (41). Los pacientes 

vegetarianos se han asociado con menor riesgo de eventos cerebrovasculares y 

hemorragia subaracnoidea (42). El consumo elevado de café  y té (43), y el 

consumo elevado dietético de magnesio (44) también se han relacionado como 

protector en eventos cerebrovasculares. Sin embargo, específicamente para 

hemorragia subaracnoidea de origen aneurismática no ha habido correlación (43). 

La morfología de un aneurisma también se relaciona con el riesgo de sangrado. 

Se ha demostrado por seguimiento con resonancia magnética y fase de 

angiorresonancia que aneurismas mayores de 8 mm tienden a crecer más que los 

de menor tamaño (45), y esto podría correlacionarse con el riesgo de ruptura y 

subsecuente sangrado.  La forma del aneurisma también se relaciona con el 

riesgo de ruptura, siendo los de cuello de botella los de mayor riesgo de ruptura 
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(46-48). No obstante estos aspectos de morfología no se han podido relacionar 

linealmente con subtipos de pacientes. Por ende, su rol como predictor de ruptura 

específico no está claramente definido, como lo demostró Shiue en su grupo 

cooperativo australiano en el año 2010, y por lo tanto el rol del tamizaje en este 

tipo de pacientes no tiene una validez claramente definida, como propone 

Koffijberg en el 2009 (33,49). 

Debido a todos estos factores anteriormente mencionados en donde claramente 

se expone que aún no están del todo definidos los roles de muchas características 

de los pacientes y de la morfología del aneurisma, la relación costo beneficio del 

tratar un aneurisma no roto sobrepasa los del riesgo si este se presenta como 

hemorragia subaracnoidea (50), e incluso en aneurismas con componente heredo 

familiar mejora la calidad de vida (26, 27). El tamizaje en este tipo de pacientes 

está justificado, sin embargo el rol del tratamiento no está del todo claro (51, 52). 

Otro factor de riesgo de sangrado a considerar es la obliteración parcial de un 

aneurisma, ya sea por medio quirúrgico o endovascular. Un aneurisma 

parcialmente embolizado aumenta el riesgo de sangrado en las primeras 72 horas 

(53). Sin embargo, luego de un año es poco probable su ruptura, como se 

demostró en el estudio Cerebral Aneurysm Rerupture After Treatment (CARAT) 

(53,54). Un aneurisma completamente obliterado tiene un riesgo ínfimo de 

resangrado en los primeros 5 años, por lo cual el tamizaje en este periodo no está 

justificado (55, 56). En el caso de aneurismas tratados vía endovascular, Willinski 

y colaboradores proponen que en estos pacientes sí debe considerarse el tamizaje 

por el riesgo ya demostrado de recanalización y eventual reruptura (57). 
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HISTORIA NATURAL 

 
A pesar de que la mortalidad global de la hemorragia subaracnoidea 

aneurismática es muy alta (5), esta ha tendido a disminuir con el tiempo, 

principalmente en países desarrollados (9,11,15,58,59). Del año 1979 a 1994 en 

los Estados Unidos se reporta una disminución en la mortalidad de 1% anual, 

según reporta Johnston y colaboradores (60). Otros reportes indican una caída en 

la mortalidad de un 57% en la década de los 70’s hasta un 26% en nuestra era 

actual (6,12,13,18,20,61,62). Las tasas de mortalidad reportadas en los Estados 

Unidos, Europa y Japón varían desde 27% hasta un 43% (59). Esto se debe a que 

los estudios muchas veces no cuentan en sus casuísticas la mortalidad 

prehospitalaria. Esto es un punto importante ya que traduce una mejoría 

importante en las medidas intrahospitalarias que se está viendo reflejada en estas 

cifras (1,59). 

La edad de presentación de los pacientes con hemorragia subaracnoidea ha ido 

en aumento con el paso del tiempo por la mejoría de los servicios de salud a nivel 

mundial, y el consecuente incremento en la expectativa de vida. Aunado a esto se 

ha visto, aparte de una mayor frecuencia, una mayor mortalidad en el sexo 

femenino respecto al masculino, así como en pacientes de raza negra, indo-

americanos y pacifico-asiáticos con respecto a la raza blanca (9,11,59,60-63). 

La funcionalidad de los pacientes posterior a un evento hemorrágico aneurismático 

es medida en la mayoría de estudios con la Escala de Rankin modificada. Se ha 

reportado tasas de grados de dependencia funcional posterior a hemorragia 
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subaracnoidea entre un 8 a un 20% (59). No obstante, esta escala deja escapar 

una serie de factores importantes a considerar en este tipo de pacientes, como lo 

son afecciones cognitivas, conductuales y sociales. Ante esto, diversos estudios 

han desarrollado escalas alternativas, y han demostrado que la afección cognitiva 

tiende a mejorar en el primer año posterior al evento. No obstante, se ha 

demostrado que un 20% persiste con deterioro significativo luego de este tiempo 

(64,65). Dentro de las afecciones cognitivas evaluadas en los pacientes con 

hemorragia subaracnoidea, se encuentran los cambios de ánimo, fatiga y las 

alteraciones de los ciclos de vigilia sueño (66-68).  

La severidad de este tipo de secuela se ha logrado correlacionar con las escalas 

de evaluación inicial de estos pacientes aprobadas y usadas en la mayoría de 

sitios a nivel mundial, como la escala de Hunt y Hess y la Escala de la World 

Federation of Neurological Surgeons (69,70). 

Otros factores han demostrado relación con el mal pronóstico del paciente, como 

la edad avanzada, comorbilidades del paciente (71-72), edema cerebral, 

vasoespasmo, la presencia de sangre en el sistema ventricular, hiperglicemia, 

fiebre, anemia, eventos trombóticos asociados, y complicaciones sistémicas, como 

sepsis (73-77). Las características del aneurisma, como tamaño, localización y 

estructura también han demostrado tener impacto en el pronóstico del paciente 

(78). El centro médico y su capacidad de resolución también afecta la evolución de 

los pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática, siendo los centros 

con volúmenes altos de pacientes y que cuentan con ambas opciones de 

tratamiento, tanto quirúrgico como endovascular, los que tienen mejor pronóstico 
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postoperatorio, como lo demuestran Berman y colaboradores, Cross y 

colaboradores y Johnston y colaboradores (79-81). 

 

MANIFESTACIONES CLINICAS 
 
En un paciente con hemorragia subaracnoidea, la sospecha clínica debe 

comenzar al existir una cefalea de inicio súbito que describe la misma como “la 

peor cefalea de toda la vida”. Esta característica la brindan el 80% de los 

pacientes que pueden brindar historia clínica, o los familiares que recibieron esta 

descripción antes de que el paciente perdiera la conciencia (82,85,97). La cefalea 

centinela se reporta en un 10 a un 43% de los pacientes con hemorragia 

subaracnoidea aneurismática, y se describe que puede preceder la ruptura entre 2 

a 8 semanas previo al evento (83,84), y generalmente esta cefalea es de menor 

intensidad comparado a una ruptura completa. La persistencia de estos síntomas 

se prolonga generalmente por varios días (85,86). La presencia de esta cefalea 

centinela se ha demostrado que incrementa 10 veces el riesgo de ruptura y 

subsecuente sangrado subaracnoideo (95). No obstante, la mayoría de 

aneurismas son asintomáticos hasta el momento de su ruptura. Esta suele darse 

en esfuerzos físicos y situaciones de estrés (96).  Sin embargo, esta situación no 

se da siempre. En una revisión de Matsuda, la mayoría de rupturas aneurismáticas 

se dio sin situaciones de estrés o esfuerzos, sino más bien estando los pacientes 

en sus rutinas diarias (87). 

La presencia de síntomas varía entre revisiones. Fontanarosa demostró una 
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prevalencia de cefalea en 74% de los pacientes, nauseas 77%, deterioro sensorial 

en 53% y rigidez nucal en 35% (88) 

La variabilidad de los síntomas de la hemorragia subaracnoidea puede llevar a 

diagnósticos incorrectos iniciales. No obstante, el conocimiento creciente de esta 

patología ha conllevado a una caída del diagnóstico erróneo de un 64% antes de 

1985, a un 12% en estudios recientes (89-90). De todas las cefaleas que se 

evalúan en un servicio de emergencias, la hemorragia subaracnoidea 

aneurismática representa el 1% (92). El error en el diagnóstico de una hemorragia 

subaracnoidea se ha relacionado con un incremento de 4 veces en mortalidad y 

discapacidad permanente a un año plazo (89). Se ha demostrado que la 

incapacidad para un correcto diagnóstico se debe la mayoría de los casos a la 

carencia de tomografía en el centro de atención inicial (89,91-93, 96). 

Las crisis convulsivas se presentan en cerca de un 20% de los pacientes con 

hemorragia subaracnoidea aneurismática en las primeras 24 horas del evento. Se 

suelen asociar a hematoma intracerebral, hipertensión y ubicación del aneurisma 

en arteria comunicante anterior y cerebral media (98,99). 

 

DIAGNOSTICO 
 
La tomografía axial computarizada no contrastada es el estándar de oro en el 

diagnóstico de la hemorragia subaracnoidea, manteniendo prácticamente un 100% 

de sensibilidad en los primeros 3 días del evento (1,2,100). Luego de 5 días, la 

tomografía se vuelve menos útil y la punción lumbar comienza a tener 
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preponderancia. Sin embargo, secuencias específicas de resonancia magnética 

han permitido la detección de sangrado subaracnoideo de manera más tardía 

cuando prevalece la sospecha clínica (101,103,104). 

El angioTAC tiene una alta sensibilidad en la detección de aneurismas, sin 

embargo para aneurismas de menos de 3 mm de tamaño la sensibilidad es pobre 

(105-107). En los casos de ausencia en los estudios de patología vascular en 

hemorragias subaracnoideas, la mayoría de estudios coinciden en los criterios y 

protocolos radiológicos para declarar negativo un estudio, sin embargo difieren en 

cuanto a la toma de decisión de repetir el estudio, ya sea tomográfico o 

angiográfico, y en cuánto tiempo (108-111). Ante esto, se han diseñado nuevos 

protocolos de angioTAC con menor radiación, exclusión de hueso y mayor eficacia 

para demostrar aneurismas de hasta 2 mm (112,113). 

La capacidad de la tomografía para la caracterización de un aneurisma cerebral se 

ha cuestionado en diversos estudios (115-120). Sin embargo, más de un 95% de 

los aneurismas rotos enviados para tratamiento endovascular se logran embolizar, 

de acuerdo a Nagai y colaboradores (114). 

En cuanto la angiografía cerebral con sustracción, se ha demostrado que la 3D es 

más sensible que la 2D para la detección de aneurismas pequeños y para la 

caracterización del mismo para la terapia endovascular (121,122). El uso de 

Tomografía Plana volumétrica con el equipo de hemodinamia es de gran utilidad 

ya que brinda imágenes similares a la tomografía axial con menor radiación y 

permite intra operatoriamente descartar lesión intraparenquimatosa o hidrocefalia 
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(123,124). No obstante, se debe utilizar todas estas técnicas ionizantes de la 

manera más prudente posible, ya que estos pacientes con hemorragia 

subaracnoidea son propensos a ser irradiados muchas veces durante su estancia, 

conllevando este radiación acumulada (125,126). 

 

RESANGRADO 
 
El resangrado por ruptura aneurismática se ha asociado a un peor pronóstico tanto 

vital como funcional. El mismo se da mayormente entre las primeras 2 a doce 

horas del sangrado inicial (128), con tasas entre 4 y 13,6% en las primeras 24 

horas (1,2,127-132). Dentro de los factores asociados con el resangrado están 

tratamiento tardío del aneurisma, pobre estado neurológico, cefalea centinela 

previa ruptura mayor, la presencia de aneurisma grande  y presión sistólica mayor 

a 160 mmHg (71,87,129,130,133,134). La literatura refleja una gran variedad de 

medidas medicamentosas para el control de la presión arterial, sin embargo aún 

no se disponen de guías estandarizadas en este aspecto (2). Dentro de estas 

opciones terapéuticas se encuentran la nicardipina, labetalol, clavidipina y 

nitroprusiato de sodio. Se cuentan con múltiples estudios que comparan estos 

fármacos sin definir una medida clara (135-137).  

La terapia antifibrinolítica se ha estudiado en relación a la prevención del 

resangrado. A tres meses se demostró una reducción estadísticamente 

significativa, sin embargo esta desapareció a los12 meses y más bien incrementó 

el riesgo de trombosis venosa profunda y embolismo pulmonar, según los estudios 
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de Starke y colaboradores en el 2008 (138). 

 

TRATAMIENTO QUIRURGICO Y ENDOVASCULAR 
 
Hasta 1991 el tratamiento de los aneurismas rotos se hacía exclusivamente vía 

clipaje microquirúrgico. En ese año se dio el primer reporte en el mundo de una 

obliteración endovascular por parte de Guglielmi con espirales de platino (139). 

Desde ese momento, ha habido un debate mundial acerca de la escogencia de los 

pacientes para una u otra terapia. El ISAT es el estudio más grande que ha 

comparado ambos tipos de terapias de forma aleatoria. Los criterios de inclusión 

fueron que los pacientes debían ser candidatos para ambas modalidades de 

tratamiento, y esta decisión debía implicar un neurointervencionista y un 

neurocirujano. Los resultados a un año plazo mostraron una reducción en muerte 

y discapacidad de 31% en el grupo neuroquirúrgico contra un 24% en el grupo 

endovascular, con una reducción de riesgo relativo de 24% (140). Se demostró 

además una incidencia de complicaciones técnicas de un 19% en el grupo de 

clipaje versus 8% en el grupo endovascular, además de una diferencia 

estadísticamente significativa en cuanto al tiempo del procedimiento entre ambas 

modalidades (141-143) y la incidencia de epilepsia (144). No obstante, se 

demostró una mayor incidencia de resangrado tardío en el grupo endovascular, 

además de que solamente un 58% de los aneurismas tratados endovascularmente 

fueron obliterados por completo, contra un 81% de los clipados (140). Un análisis 

retrospectivo demostró una relación directa entre las características de diámetro 

del domo y cuello del aneurisma y el éxito de la embolización (139). Aneurismas 
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pequeños por debajo de 3 mm de diámetro tienen una incidencia de domo o cuello 

residual de 30% (144).  

El uso de embolización asistida con endoprótesis ha demostrado un incremento en 

la tasa de éxito para obliteración completa, sin embargo la necesidad de terapia 

antiagregante peri procedimiento se ha postulado ser un factor de riesgo para 

resangrado. Esta terapia se recomienda reservar para casos de aneurismas 

disecantes en pacientes de alto riesgo quirúrgico en donde el sacrificio de la 

arteria nutricia no es una opción (145). 

En cuanto al material empleado para la embolización, Deng y colaboradores 

proponen el uso de materiales biológicos sobre el de platino puros (146). Sin 

embargo, los estudios que apoyan esta hipótesis son retrospectivos y no 

controlados; en estudios prospectivos esta teoría no se ha demostrado (147,148). 

Ante la gran variedad de resultados y criterios para la elección del tratamiento para 

determinados pacientes, se han brindado una serie de recomendaciones. 

Aneurismas de arteria cerebral media se consideran de mayor dificultad  para 

acceso endovascular y de gran accesibilidad quirúrgica, por lo cual se recomienda 

reservar este tipo de aneurismas para clipaje (146,150-152). La edad se ha 

considerado otro criterio para terapia endovascular; sin embargo la evidencia que 

respalda esta decisión es débil (141,153,154). 

La presencia de hematoma intraparenquimatoso de más de 50 cc favorece el 

clipaje según la mayoría de estudios, especialmente si se drena en menos de 3,5 

horas (155). Por otro  lado, el tratamiento en la fase de vasoespasmo y el mal 
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estado neurológico favorece la terapia endovascular sobre el clipaje 

(150,156,157).  

En cuanto a la ubicación sobre la circulación posterior, se ha demostrado una tasa 

de complicaciones por tratamiento de aneurismas de bifurcación basilar de 30% 

en el grupo quirúrgico contra 11% en el grupo endovascular, según demostraron 

Brilsta y colaboradores y Lusseveld y colaboradores (158,159). Sin embargo, 

debido a la alta tasa de recanalización demostrada por Uda y colaboradores para 

este tipo de aneurismas, en los casos de embolización incompleta se recomienda 

el seguimiento angiográfico cercano (160). 

 

VASOESPASMO 
 
El vasoespasmo es una estrechez reactiva que sucede luego de una hemorragia 

subaracnoidea aneurismática. Este fenómeno se da principalmente entre el día 7 y 

10 de sangrado y resuelve espontáneamente luego del día 21. Este evento inicia 

con una cascada sumamente compleja que es iniciado por la reacción de la 

oxihemoglobina con la porción extraluminal del vaso sanguíneo cerebral (161). 

Grandes avances han sucedido en la investigación de esta cascada, sin embargo, 

el desarrollo de terapia preventiva o terapéutica ha sido limitado. Esto se debe a 

que el vasoespasmo se da tanto en la macro como en la micro circulación. El 

vasoespasmo angiográficamente visible se traduce en una isquemia cerebral en el 

50% de los casos; de esta forma, hay una arista de este grupo de pacientes que 

se presenta con un vasoespasmo severo que nunca desarrollan isquemia, y otro 
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grupo que con vasoespasmo angiográfico leve se traduce en severas isquemias 

cerebrales (162). Se ha propuesto que esto se debe a múltiples factores como 

causas genéticas de poca tolerancia a hipoperfusión, fallo en el desarrollo de 

microvasculatura y fallo de circulación colateral cerebral (163,164). 

La isquemia resultante de un evento de vasoespasmo es la mayor causa de 

discapacidad en pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática. Para 

evitar este tipo de complicaciones, se han propuesto diversas medidas como el 

mantenimiento de la euvolemia y la terapia triple H, uso de nomodipina y la 

resolución endovascular para casos severos (1,2, 165,166). El uso preventivo de 

antiplaquetarios profiláctico ha demostrado ser inefectivo en el fenómeno de 

vasoespasmo (1,2,167,168). Asimismo, el uso de derivación lumbar externa ha 

fallado en demostrar beneficio  también (169). 

El uso de trombolíticos intratecales parece ser prometedor, sin embargo no se 

cuentan con estudios ramdomizados prospectivos que respalden esta medida 

(170,171). Nuevas terapias enfocadas en la disfunción endotelial a nivel de 

microvasculatura como objetivo terapéutico están en este momento en 

investigación (172). 

El uso de estatinas ha sido reportado como una medida terapéutica (173,174); sin 

embargo, un estudio de Vergouwen demostró que no había un claro beneficio para 

pacientes con hemorragia subaracnoidea (175). 

El clazosentan es un inhibidor del receptor de la endotelina-1 a nivel de endotelio 

microvascular. Este fármaco estudió en el estudio CONSCIOUS-1 (Clazosentan to 
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Overcome Neurological iSChemia and Infarct OccUrring after Subarachnoid 

hemorrhage), donde se demostró una reducción en la tasa de vasoespasmo 

angiográfico en la fase IIb, sin beneficio clínico en estos pacientes (176). El 

segundo estudio, el CONSCIOUS-2 tampoco demostró beneficio en los pacientes 

tratados vía clipaje en el grupo tratado con clazosentan, y el CONSCIOUS-3, que 

fue el mismo estudio en pacientes tratados vía endovascular ni siquiera llegó a 

terminarse (177). 

El sulfato de magnesio se ha propuesto ser un inhibidor en la tasa de 

vasoespasmo también, sin embargo, el estudio de mayor casuística que fue el 

IMASH (Intravenous Magnesium Sulfate for Aneurysmal Subarachnoid 

Hemorrhage) no demostró beneficio en pacientes con hemorragias 

subaracnoideas aneurismáticas (178,179). 

Se sabe que el examen neurológico detallado en los pacientes neuroquirúrgico es 

de suma importancia; sin embargo, en pacientes con pobre estado clínico este 

pierde sensibilidad en la detección de vasoespasmo. Por ende, se han 

desarrollado diversas herramientas. En cuanto al método diagnóstico ideal para 

determinar si un paciente tiene o no vasoespasmo, es difícil ejercer una única 

medida terapéutica ya que algunas miden afección en la perfusión y otras miden 

objetivamente el tamaño del vaso sin determinar flujo como tal. No hay estudios 

que indiquen supremacía de un método sobre otro (180-182). 

Una vez instaurado el infarto cerebral, la terapia de incremento hemodinámico 

cerebral parece ser de beneficio para estos pacientes. No hay estudios aleatorios 
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que demuestren que la terapia triple H mejore el pronóstico de estos pacientes, 

pero la evidencia del rápido deterioro neurológico de estos pacientes cuando se 

suspenden estas medidas de forma temprana ha sido históricamente convincente 

para emitir esta recomendación. La teoría indica un efecto vaso dilatador 

transluminal (183). Actualmente se recomienda la euvolemia con hipertensión 

sobre la hipervolemia (184). 

El neurointervencionismo se reserva para los casos que no responden a las 

medidas previamente vistas con una estrechez de un vaso que tiene correlación 

clínica con la sintomatología del paciente (185,186). Las maniobras para reversión 

de vasoespasmo se reportan de tipo medicamentoso intraarterial directamente 

(187,188) o remodelación del vaso con balón (189).  

 

 

 

 

 

 

 



	 31	

CAPITULO 3. METODOLOGIA 

	

METODOLOGIA	GENERAL	
	
Se realizó un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y de corte 

transversal en el servicio de Neurocirugía Hospital Dr. Rafael Ángel Calderón 

Guardia, de todos los pacientes con diagnóstico de hemorragia subaracnoidea 

espontánea de origen aneurismático que recibieron atención en este centro en el 

período 2009 al 2013.  

Se definió como Universo el total de los pacientes cuyo diagnóstico principal de 

ingreso se registra en el Departamento de Estadística Hospitalario como 

hemorragia subaracnoidea de origen aneurismática, registrándose un total de 180 

casos.  

Se estableció como criterio de exclusión aquellos registros con datos 

inconsistentes, hemorragias subaracnoideas de origen traumático, eventos 

cerebrovasculares isquémicos y hemorrágicos de origen hipertensivo no vascular 

y demás patologías registradas como tal por error humano, determinado durante la 

revisión de expedientes.  

VARIABLES	UTILIZADAS	
	
Las variables analizadas se establecieron de acuerdo al objetivo específico. De 

esta manera tenemos 5 grandes grupos determinados por descriptores. A cada 

descriptor se le aplicó una variable de acuerdo al objetivo a analizar, y a estos se 

le establecieron los indicadores registrados en los expedientes. 
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RECOLECCION	DE	DATOS	

	
Los datos del estudio se obtuvieron a partir de revisión manual e individual por 

parte del autor de cada uno de los expedientes médicos y se colocaron en la 

boleta de vaciamiento de datos registrada como anexo 2. Luego de la recolección 

de datos, estos se resumieron en tablas de Excel cruzadas y se codificaron para el 

procesamiento de los datos y la correspondiente revisión estadística. 

PROCESAMIENTO	

	
Los datos se procesaron inicialmente en Excel de Microsoft, luego de codificados 

se analizan en el software SSPS-12 y se utilizan las técnicas aportadas por la 

estadística descriptiva en distribuciones de cálculos porcentuales, frecuencias y 

tasas de incidencia. La información se presenta en tablas y gráficos en los 

resultados. 

DESCRIPCION	Y	ANALISIS	DE	RESULTADOS		
	
La información se presenta de acuerdo con las categorías implícitas en la 

operacionalización por objetivos específicos, describiéndose los principales 

hallazgos y correlacionando con los resultados incluidos en las fuentes 

bibliográficas. Luego se hace un análisis de conclusiones y limitaciones del estudio 

por el autor. 
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CAPITULO 4. RESULTADOS 
	
	

RESULTADOS 
 

Al realizar el análisis de resultados, se encontró que en el Servicio de Estadística 

del Hospital Calderón Guardia se tabularon en el diagnóstico de egreso como 

hemorragia subaracnoidea aneurismática un total de 180 casos correspondientes 

al período 2009 al 2013 en el Servicio de Neurocirugía. De estos se excluyeron un 

total de 59 casos, dejando una casuística de 121. De los 59 excluidos, 28 fueron 

por no contar con el expediente en el archivo del hospital, ya fuese por extravío o 

por motivos desconocidos; y en 31 casos se encontró en el expediente que no 

correspondían al diagnóstico de hemorragia subaracnoidea espontánea. De estos 

últimos, la mayoría eran eventos cerebrovasculares isquémicos que por error 

estadístico fueron tabulados dentro de este grupo. De la casuística de 121 

expedientes se realizó un análisis completo a 79, ya que 42 correspondían a 

fallecidos, los cuales no se cuenta con los registros de expedientes, por lo cual a 

este último grupo se realiza un análisis de variables parcial. 

Al realizar la distribución por año, se encontró una clara tendencia al incremento 

del número de casos de hemorragia subaracnoidea espontánea a través del 

tiempo, tal y como se muestra en la Tabla 1 y en el Gráfico 1, conducta que se 

mantiene tanto en el grupo total (no depurado), como en el grupo de exclusión 

(Tabla 2 y Gráfico 2).  
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Tabla 1. Cantidad de casos totales reportados como Hemorragia 
Subaracnoidea Espontánea de origen aneurismático en el Hospital Calderón 

Guardia del año 2009 al 2013 
 

Año Cantidad de casos 
2009 31 
2010 23 
2011 37 
2012 41 
2013 48 
Total 180 

Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
 
 
 

 
Gráfico 1. Casos totales por año de Hemorragia Subaracnoidea Espontánea 

de origen aneurismático en el Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 
2013 

 
 

 
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
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Tabla 2. Cantidad de casos estudiados de Hemorragia Subaracnoidea 
Espontánea de origen aneurismático en el Hospital Calderón Guardia del año 

2009 al 2013 
 

Año Cantidad de casos 
2009 22 
2010 19 
2011 27 
2012 25 
2013 28 
Total 121 

Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
 

 

Gráfico 2. Casos de la muestra por año de Hemorragia Subaracnoidea 
Espontánea de origen aneurismático en el Hospital Calderón Guardia del año 

2009 al 2013 
 

 

 
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
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8, para una población de 4 832 227 habitantes. El hospital en estudio carece de 

soporte de neurocirugía en sus centros de apoyo en la patología hemorrágica de 

origen aneurismático, por lo cual su población de atracción es únicamente directa. 

Dicha población adscrita es de 1 414 362 habitantes, lo cual representa 

aproximadamente el 30% de la total del país (190). Tomando en cuenta los 121 

casos de hemorragia subaracnoidea presentados, la tasa de incidencia de 

hemorragia subaracnoidea espontánea de origen aneurismático es de 9 por cada 

100 000 habitantes. 

En cuanto al promedio de edad, este se registra de 50,07 años, tal como se 

muestra en la línea promedio del gráfico 3, con una edad máxima de 87 y una 

mínima presentada en este periodo de 14 años.  

 

 

Gráfico 3. Distribución de edad de los casos registrados como Hemorragia 
Subaracnoidea Espontánea de origen aneurismático en el Hospital Calderón 

Guardia del año 2009 al 2013 
 

 
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
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Al realizar la división por sexo, se encontraron 49 hombres y 72 mujeres, lo cual 

representa una incidencia de 40% en el sexo masculino y 60% en el femenino. 

Esto se traduce a una proporción de 1,5 mujeres por cada hombre con hemorragia 

subaracnoidea espontánea.  

 

 
Gráfico 4. Distribución por sexo en los casos registrados como Hemorragia 
Subaracnoidea Espontánea de origen aneurismático en el Hospital Calderón 

Guardia del año 2009 al 2013 
 

 
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
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Tabla 3. Distribución mensual de la población estudiada con diagnóstico de 
Hemorragia Subaracnoidea de origen aneurismático en el Hospital Calderón 

Guardia del año 2009 al 2013 
 

Mes Cantidad 
Enero 11 
Febrero 9 
Marzo 6 
Abril 17 
Mayo 8 
Junio 14 
Julio 13 
Agosto 8 
Setiembre 9 
Octubre 12 
Noviembre 4 
Diciembre 10 

Total 121 
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 

 

Gráfico 5. Representación de la distribución mensual de la población 
estudiada con diagnóstico de Hemorragia Subaracnoidea de origen 
aneurismático en el Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 2013 

 

 
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
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de estudio, se encontró que la hipertensión arterial crónica fue la más 

comúnmente presente entre la población estudiada, con un 51% de prevalencia 

entre los pacientes. La diabetes mellitus estuvo presente únicamente en un 9% de 

los casos. En un 40% de la muestra no se documentó comorbilidad asociada. Es 

importante recordar que en 40 de los 121 casos estudiados no se contó con los 

datos del expediente para corroborar esta información. 

 

Tabla 4. Comorbilidades asociadas en la población sobreviviente con 
Hemorragia Subaracnoidea Espontánea de origen aneurismático en el 

Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 2013 
 

Comorbilidad Cantidad Proporción 
HTA 40/79 51% 
DM 7/79 9% 
Niega 35/79 44% 
Otras 9/79 11% 
Sin definir 40/121 33% 

Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
 

Con respecto a la mortalidad global, se encontró que excluyendo los registros no 

correspondientes a hemorragia subaracnoidea, se tiene una población de 159 

casos, de los cuales 42 fallecieron, lo cual representa un 26% de mortalidad 

global. En el subgrupo que incluye únicamente los expedientes revisados queda 

una muestra de 121 pacientes, con una mortalidad de 34%, recordando que esta 

última tasa de mortalidad estaría siendo sesgada por dicha exclusión de casos. La 

caracterización por subgrupos de los pacientes fallecidos no fueron posible 

revisarlas en el presente estudio debido a la carencia de expedientes de los 

fallecidos por parte del archivo hospitalario. 
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La distribución de la presentación clínica de ingreso reportó un predominio de Hunt 

y Hess grado 2 con un 42%, seguido por el Hunt y Hess grado 3 en un 28% de la 

muestra. El grado IV y grado V fueron las de menor reporte en la casuística, con 

un 6 y 8% respectivamente de la población estudiada. Ver Tabla 5 y Gráfico 6. 

 

Tabla 5. Distribución de los pacientes sobrevivientes con Hemorragia 
Subaracnoidea Espontánea en el Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 

2013 por Escala de Hunt y Hess de ingreso 
 

Hunt	y	Hess	 Cantidad	(pacientes)	 Porcentaje	(%)	
Grado	I	 13	 16	
	Grado	II	 33	 42	
Grado	III	 22	 28	
Grado	IV	 5	 6	
Grado	V	 6	 8	
Total	 79	 100	

Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
 
 
 

Gráfico 6. Distribución de los pacientes sobrevivientes con Hemorragia 
Subaracnoidea Espontánea en el Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 

2013 por Escala de Hunt y Hess de ingreso 
 

 
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
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La mayoría de las hemorragias en los pacientes sobrevivientes fueron clasificadas 

tomográficamente como Fisher grado IV, representando este grupo un 39%, 

seguido de las grado III en un 32%. Únicamente se reportaron 5 casos de 

hemorragias Fisher I. 

 

 

Tabla 6. Distribución de los pacientes sobrevivientes con Hemorragia 
Subaracnoidea Espontánea en el Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 

2013 por Escala tomográfica de Fisher 
 

FISHER	 Cantidad	de	pacientes	 Porcentaje	(%)	
Grado	I	 5	 6	
Grado	II	 18	 23	
Grado	III	 25	 32	
Grado	IV	 31	 39	
Total	 79	 100	
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 

 
 

Gráfico 7. Distribución de los pacientes sobrevivientes con Hemorragia 
Subaracnoidea Espontánea en el Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 

2013 por Escala tomográfica de Fisher 
 

 
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 

 

Grado	I	
6%	

Grado	II	
23%	

Grado	III	
32%	

Grado	IV	
39%	

Escala	de	Fisher	



	 42	

El angioTAC se realizó en 15 pacientes de la población de 79 revisados. Esto 

representó únicamente el 19% de uso de este recurso radiológico. Sin embargo, 

de este grupo, los hallazgos en el angioTAC fueron concordantes con los 

hallazgos angiográficos en 14 casos, representando un porcentaje de certeza de 

93%. El único caso que no concordó fue uno en que se reportó un angioTAC 

negativo y en la angiografía cerebral se anota como hallazgo dos aneurismas 

concomitantes en la arteria cerebral anterior y carótida interna derechas, los 

cuales fueron embolizados. Las razones que expliquen la ausencia de hallazgos 

en el AngioTAC no concordante con la angiografía escapan de los objetivos de 

esta revisión, sin embargo, al ser un estudio radiológico, es observador y técnico 

dependiente. 

Con respecto a la cantidad de aneurismas presentes en un mismo paciente, de los 

79 casos, se encontró como hallazgo angiográfico un aneurisma único en 57 

pacientes, lo cual representa el 72% de la muestra. Los aneurismas múltiples 

concomitantes en un mismo paciente se reportaron en 8 casos, es decir, un 10% 

de la muestra estudiada, y la arteriografía fue negativa por hallazgo de patología 

vascular en 14 casos, un 18% de la muestra.  

 

Tabla 7. Cantidad de aneurismas encontrados en las angiografías de los 
pacientes con hemorragia subaracnoidea en el Hospital Calderón Guardia 

del año 2009 al 2013 
 

Aneurisma	 Cantidad	 Porcentaje	
Unico	 57	 72%	

Multiples	 8	 10%	
Sin	aneurisma	 14	 18%	

Total	 79	 100%	
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
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Gráfico 8. Distribución según la cantidad de aneurismas encontrados en las 
angiografías de los pacientes sobrevivientes con Hemorragia Subaracnoidea 
espontánea de origen aneurismático en el Hospital Calderón Guardia del año 

2009 al 2013 
 
 

 
Fuente: Expedientes médicos revisados 

 
 

 

De los casos estudiados, se encontró un total de 71 aneurismas. La mayor 

cantidad se encontraron en el complejo comunicante posterior y arteria cerebral 

media, con una proporción de 25% y 24% respectivamente, llegando a representar 

casi la mitad de la población total. En el tercer lugar de frecuencia se encontraron 

los aneurismas de arteria comunicante anterior en un 21%. Los aneurismas menos 

frecuentes fueron de la arteria basilar, siendo estos el 6% de la muestra.  

En cuanto a la lateralización, los de complejo comunicante posterior derecho 

representó el grupo más frecuentes. 
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Tabla 8. Distribución anatómica de los aneurismas encontrados en las 
angiografías de los pacientes sobrevivientes con Hemorragia Subaracnoidea 
Espontánea de origen aneurismático en el Hospital Calderón Guardia del año 

2009 al 2013 
	

Arteria	 Cantidad	 Porcentaje	(%)	 Lado	 Cantidad	
AcomP1	 18	 25	 Derecha	 12	

		 		 		 Izquierda	 6	
ACI	 11	 15	 Derecha	 7	
		 		 		 Izquierda	 4	

ACM	 17	 24	 Derecha	 8	
		 		 		 Izquierda	 9	

ACA	 6	 9	 		 6	
AB	 4	 6	 		 4	

AcomA	 15	 21	 		 15	
Total	 71	 100	

	
71	

Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
	
	
	
Gráfico 9. Representación en proporciones de la distribución anatómica de 

los aneurismas encontrados en las angiografías de los pacientes 
sobrevivientes con Hemorragia Subaracnoidea Espontánea de origen 
aneurismático en el Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 2013 

 
	

	
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 

																																																								
1	AcomP:	Complejo	comunicante	posterior	
ACI:	Arteria	carótida	interna	(excepto	segmento	comunicante	posterior)	
ACM:	Arteria	cerebral	media	
ACA:	Arteria	cerebral	anterior	
AB:	Arteria	basilar	
AcomA:	Arteria	comunicante	anterior	
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Gráfico 10. Distribución en Polígono de Willis por arteria de los aneurismas 
encontrados en las angiografías de los pacientes sobrevivientes con 

Hemorragia Subaracnoidea Espontánea de origen aneurismático en el 
Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 2013 

 
 

 
 
 
 
 
  

 
 

 

 

 

 

 

 

En cuanto a los procedimientos quirúrgicos reportados, se encontró un total de 34 

de forma global, constituyendo el clipaje del aneurisma 18 de este grupo. En la 

distribución por año, estos procedimientos no sobrepasaron los 3 anuales del 2009 

al 2011, A partir de esta fecha se notó un incremento en la cantidad de casos 

clipados, donde en el año 2012 se reportan 6 casos y 7 en el 2013. Esto se 

traduce en que el 72% de los clipajes reportados en el grupo de estudio se 

realizaron en los últimos dos de los cinco años revisados, encontrando una 
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tendencia a realizar mayor cantidad de clipajes anuales con el paso del tiempo. El 

clipaje constituye el 23% de los aneurismas tratados en la población de estudio. 

 
Gráfico 11. Distribución por año y tendencia logarítmica de la cantidad de 

clipajes de aneurisma realizados en los pacientes sobrevivientes con 
Hemorragia Subaracnoidea Espontánea en el Hospital Calderón Guardia del 

año 2009 al 2013  
 

 
Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 

 

 

El wrapping (o recubrimiento del aneurisma sin clipaje) se reportó en un único 

procedimiento de la población estudiada. En cuanto al recurso de la craniectomía 

descompresiva, únicamente se reportaron 3 casos, representando el 3,8% de toda 

la población. La ventriculostomía se reportó en 11 casos de toda la población y no 

se encontró una relación entre la utilización de este recurso y el grado de Fisher al 

ingreso de los pacientes.  

En cuanto a las eventos agregados a estos procedimientos quirúrgicos, se 

reportaron en 9 de los 34 casos. Esto representa un 26% de eventualidades en los 
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0	
1	
2	
3	
4	
5	
6	
7	
8	

2009	 2010	 2011	 2012	 2013	

Ca
nt
id
ad
	d
e	
ca
so
s	

Año	



	 47	

sangrado se tomó como uno de ellos, sin que esto necesariamente traduzca 

implicación clínica en el paciente. 

 

Tabla 9. Procedimientos quirúrgicos realizados en los pacientes 
sobrevivientes con Hemorragia Subaracnoidea Espontánea Aneurismática 

en el Hospital Calderón Guardia del año 2009 al 2013  
 

Procedimiento Qx 
Cantidad de 

casos Año Cantidad de casos 
Clipaje 18 2009 3 

  
2010 0 

  
2011 2 

  
2012 6 

  
2013 7 

Total 18 
Wrapping 1     

Craniectomía 
descompresiva 3 2009 0 

  
2010 1 

  
2011 0 

  
2012 1 

  
2013 1 

Total 3 
Lobectomía 1     

Ventriculostomía 
 

2009 1 

  
2010 2 

  
2011 2 

  
2012 1 

  
2013 5 

Total 11 
TOTAL DE PROCEDIMIENTOS QX 34 

Fuente: Departamento de Estadística Hospital Calderón Guardia 
 

 

En el grupo de tratamiento endovascular, se realizaron un total de 42 casos de 

embolización, esto representa el 52% de los aneurismas tratados por esta vía del 

total de la población estudiada.  

La tasa de eventualidades de los pacientes sometidos a tratamiento endovascular 

fue de 19%, reportándose en 8 de los 42 casos. La trombosis fue la 



	 48	

predominantemente reportada, presentándose en 4 de los 8 casos (9,5% de 

incidencia y 50% de las eventualidades reportadas); hubo 3 rupturas del 

aneurisma durante la embolización endovascular, lo cual representa el 7% de 

incidencia y el 37,5% de todos los eventos. 

De los 79 casos revisados, se obtuvo una hospitalización total de 1402 días total. 

El caso de mayor hospitalización lo representó en la muestra estudiada un 

paciente del año 2011 con 63 días, y el de menor estancia fue un caso del año 

2012 con 5 días. 

A manera de ejemplificar el impacto económico a nuestro sistema de salud de esta 

patología, solo en costos para la institución de los pacientes sobrevivientes a 

hemorragia subaracnoidea de origen aneurismático, el día/cama de hospitalización 

según el Departamento de Admisión del Hospital Calderón Guardia en promedio 

es de 529 360 colones. Esto representó para la Caja Costarricense de Seguro 

Social un total de 742 162 720 colones en únicamente hospitalización; a esta cifra 

debe agregarse cuidados intensivos, todos los insumos y recurso humano, así 

como gastos de sala de hemodinamia y sala de operaciones. Cabe recalcar que 

en este análisis de costos hay 31 casos excluidos por falta de expediente y debe 

sumarse todos los fallecidos. 
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CAPITULO 5. ANALISIS DE DATOS 
 

DISCUSION 

 
La muestra fue drásticamente reducida de 180 casos a 121 por limitaciones 

estadísticas, y de estos 121, en los fallecidos no se contaba con expediente que 

permitiera realizar algún tipo de análisis, por lo cual la muestra quedó limitada a 79 

casos. Esto no concuerda con lo reportado a nivel mundial, donde se cuenta la 

mayoría de las veces con registros informáticos de pacientes que impide este tipo 

de sesgo en el estudio. 

Se pudo demostrar una clara tendencia en el aumento de casos de hemorragia 

subaracnoidea espontánea con el tiempo. El incremento en la expectativa de vida 

visto a nivel internacional y en Costa Rica es uno de los factores que están en 

relación al aumento en la incidencia de los casos de hemorragia subaracnoidea 

espontánea (1,2-4,15,39-42), siendo esta patología predominante luego de 50 

años.  

Diversos factores también se ven asociados a esta conducta, como lo son los 

malos hábitos de vida y el consecuente aumento en la tasa de comorbilidades 

como la hipertensión arterial. Otros factores como el tabaquismo, alcoholismo y 

diversos hábitos alimenticios se han visto asociados a esta enfermedad; sin 

embargo la incorrecta documentación en los expedientes impide estudiar este 

factor bien demostrado a nivel mundial en nuestro medio debido al subregistro ya 

mencionado (31-35). 
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Por otra parte, la mejor y oportuna atención de los pacientes con sospecha de 

ruptura aneurismática permite que sean cada vez más lo casos registrados, y esta 

temprana atención se traduce en un mejor pronóstico funcional y vital. La 

expansión de las redes de manejo de emergencias con protocolos bien 

formulados, personal entrenado, y la reciente expansión de la atención 

especializada a zonas rurales de nuestro sistema de salud también ha influido en 

esta tendencia. Otros factores como el avance en el manejo de comorbilidades, y 

el auge del neurointensivismo a nivel mundial, y por ende en nuestro país, ha 

llevado a mejor manejo de estos pacientes. 

La tasa de incidencia en el estudio fue de 9 por cada 100 000 habitantes, 

considerada de calibre mediano, lo cual concuerda exactamente con lo reportado 

en una proyección finlandesa para nuestra región y África (4) 

La edad de presentación promedio fue de 50,07 años. Este hallazgo concuerda 

con la bibliografía (3-7). Dentro de los resultados se presenta un único caso de 

paciente pediátrico. Este grupo etario es reportado en la literatura como algo 

sumamente inusual, con una incidencia de 0,18 por cada 100 000 casos. 

El sexo femenino tuvo en el estudio una incidencia de 60% con una proporción de 

1,5 mujeres por cada hombre. Esta cifra es ligeramente mayor a la reportada en la 

literatura en lo que respecta al porcentaje, ya que según se analizó previamente, 

lo reportado de manera global es de 1,24 mujeres por cada hombre. 

En cuanto a la etnia de los casos analizados, no se cuenta con registro en los 

expedientes ni en estadística del hospital para este análisis. 

Dentro de la incidencia de hemorragia subaracnoidea en función del mes de 

presentación, un hallazgo  que llama la atención fue la mayor incidencia de 
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hemorragias en el mes de abril, lo cual coincide con la entrada de la estación 

lluviosa en nuestra región. Aunque este estudio no tenía dentro de sus objetivos 

este tipo de análisis y subgrupos, hay literatura a nivel mundial que respalda la 

teoría de que en el invierno se producen diversos fenómenos como el aumento en 

la presión atmosférica y la caída de las temperaturas promedio (1,2), y que esto 

conlleva a un incremento en los casos de hemorragia subaracnoidea. No obstante 

esto no se ha demostrado estadísticamente en las series reportadas. 

La hipertensión arterial mostró una prevalencia de 51% de los casos de 

hemorragia subaracnoidea. La bibliografía respalda este hallazgo (28,29). La 

combinación de este factor con otros, como el tabaquismo o el consumo de 

alcohol son bien demostrados también como factores de riesgo acumulativo 

(30,31). Lamentablemente no fue posible obtener esta información por el 

subregistro de datos mencionado anteriormente. 

La mortalidad global fue de un 26% en esta serie, y en el subgrupo estudiado de 

34%. Este hallazgo es ligeramente mayor a lo registrado en otras series a nivel 

mundial. Tomando en cuenta que nos encontramos en un país en vías de 

desarrollo, con hospitales no especializados en el campo cerebrovascular y un 

sistema de salud aún carente de muchos recursos, esta mortalidad es aceptable al 

ser solo ligeramente mayor a las series de grandes centros cerebrovasculares a 

nivel mundial, que reportan hasta 20% en algunos casos (1). Así mismo, es 

importante aclarar que este porcentaje podría estar siendo magnificado debido a la 

limitación en la obtención de los registros del total de la población, ingresando a la 

muestra todos los fallecidos y excluyendo una cantidad de sobrevivientes 
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considerable ya que el expediente no se logró recolectar, y por ende fueron 

excluidos. 

Uno de los hallazgos importantes en esta serie fue la prevalencia del Fisher IV 

como hallazgo inicial en los pacientes con hemorragia subaracnoidea. Además, 

cabe rescatar que el uso de ventriculostomía reportado fue bajo si se compara con 

la alta tasa de sangrado ventricular. No obstante la utilización de este recurso fue 

mayor en el último año. Una revisión subsecuente de esta muestra a futuro será 

necesaria para esclarecer si efectivamente existe una relación directa en nuestro 

medio entre la escala tomográfica de Fisher de ingreso y la colocación de 

ventriculostomía en los pacientes con hemorragia subaracnoidea. 

El angioTAC fue un recurso poco utilizado, reportado solo en 15 de 79 casos 

estudiados. No obstante, como se mencionó en los resultados, la tasa de certeza 

entre los hallazgos de este estudio no invasivo y la arteriografía fue de 93%. Esto 

hace pensar que es un recurso subutilizado en nuestro medio, donde los días de 

disponibilidad de una sala de hemodinamia son limitados por condiciones de 

logística, y siendo un recurso de disponibilidad diaria, abre conciencia para una 

mayor utilización. No obstante, el equipo actual es de limitada resolución; la 

adquisición de tomógrafos de nueva generación podría llevar a la obtención de 

estudios de más alta calidad que permitan la más temprana intervención del 

paciente con hemorragia subaracnoidea. 

La presencia de aneurismas múltiples en este estudio fue ligeramente menor a la 

reportada a nivel mundial. No obstante, esta diferencia no es significativa, y sigue 

prevaleciendo los aneurismas únicos. La tasa de arteriografías negativas fue 

ligeramente mayor a la reportada en la literatura, sin observar validez estadística. 
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Factores como la presencia de hemorragias Grado 3 y 4 de Fisher en las 

tomografías de ingreso pueden influenciar en este aspecto, ya que al prevalecer 

en la muestra sangrados grandes, está demostrada una mayor tasa de fallo, y es 

más factible ocultar angiográficamente un aneurisma (129). 

La distribución de los aneurismas topográficamente fue particularmente 

coincidente con lo reportado en la literatura, siendo los de complejo comunicante 

posterior y de arteria cerebral media los más frecuentes en la serie, representando 

prácticamente la mitad de los hallazgos. Los aneurismas de la arteria basilar son, 

tal y como se reportan en estudios grandes multicéntricos, los menos frecuentes 

(2). 

El clipaje de un aneurisma es un procedimiento de alta complejidad por todos los 

aspectos técnicos que este conlleva. Este procedimiento se reportó en 18 casos 

de los tratados. Al estar en una era mínimamente invasiva de la medicina, la 

terapia endovascular ha tomado auge a nivel mundial, y nuestro país no escapa 

de esta tendencia. No obstante, esta transición en la técnica de tratamiento ha 

llevado a una menor experiencia en los neurocirujanos, especialmente los mas 

jóvenes, para llevar a cabo clipaje de aneurismas de manera exitosa. La revisión 

hace reflexionar que esta conducta es general, ya que, como se puede apreciar, el 

72% de los clipajes se realizaron en los últimos años del estudio. Los reportes a 

nivel mundial exponen ya claramente algunas limitaciones a mediano plazo de la 

terapia endovascular para ciertos casos, así como características y localización 

del aneurisma (140-148); la mayor apertura de entrenamiento en disección 

cadavérica en otros países, y la consciente necesidad de experiencia en este 

campo ha llevado a un incremento de los casos clipados. A esto debe agregarse 
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una madurez profesional en los neurointervencionistas, los cuales han cambiado 

el paradigma conforme sucede a nivel mundial, y la decisión unilateral de terapia 

endovascular ha desaparecido, llevando a los mismos a una mayor perspectiva y 

considerar dentro de las posibilidades de tratamiento ambas terapéuticas, es decir, 

un tratamiento multimodal. 

El wrapping es una técnica poco utilizada en el grupo estudiado. La misma se ha 

descrito en la literatura como en desuso por la aparición de nuevas técnicas 

quirúrgicas y endovasculares (145). En la presente serie se utilizó en un único 

caso. 

La tasa de eventualidades quirúrgicas fue de 26%. Cabe resaltar que esta cifra 

incluye el sangrado transoperatorio como una de ellas, el cual no siempre tiene 

repercusión clínica en los pacientes. Además, el sangrado es una condición 

esperable durante la cirugía vascular, y la pericia en el manejo de esta situación 

limita su traducción clínica. La tasa de implicaciones quirúrgicas en centros 

especializados se reporta en 6% (2). En nuestro caso, este factor se podría 

mejorar con la implementación de tecnología a nivel hospitalario, como 

microscopios de mejor resolución, doppler intraoperatorio y la disponibilidad de 

angiografía transoperatoria, conllevando a una mejora en este aspecto. Futuros 

estudios podrían relacionar la variabilidad de las tasas de complicaciones con las 

nuevas generaciones y nuevo recurso tecnológico. 

La terapia endovascular fue por mucho la de elección como tratamiento en más de 

la mitad de los casos. Siendo hemodinamia un recurso de auge a nivel nacional, y 

el entrenamiento de personal en esta área en los tres principales hospitales de 

adultos, es esperable que siga siendo esta la terapia de elección para la mayoría 
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de patologías aneurismáticas. A nivel mundial, el uso de este recurso ha tendido a 

caer en cuanto a medida terapéutica única, sin embargo, sigue siendo el recurso 

más utilizado para tratamiento (139), con tasas de complicaciones 

estadísticamente menores respecto a la cirugía de clipaje (140,141). En esta serie 

se reporta una tasa de eventualidades endovasculares de 19%, siendo la 

trombosis la de mayor presentación (4 de las 8 reportadas). Esta tasa de 

eventualidades ha ido disminuyendo con el paso del tiempo, probablemente 

debido a la experiencia y casuística desarrollada en este campo. 

Los costos por solo hospitalización de esta patología hablan de la magnitud y 

gravedad de estos pacientes. Casi mil millones en los casos revisados de 

pacientes sobrevivientes, y a esto se debe agregar todos los fallecidos que no se 

contó con el tiempo de hospitalización, terapias médicas, tratamientos 

subyacentes durante la hospitalización, personal y terapias de rehabilitación. A 

pesar de ser un estudio retrospectivo, limitado a un área del país, los hallazgos 

sugieren que la implementación de políticas de estilos de vida saludable, 

moderación del consumo de alcohol y tabaquismo, control de obesidad y control 

adecuado y óptimo de las comorbilidades ya vistas pueden tener un impacto en la 

incidencia de esta patología, logrando un mejor balance económico para el 

sistema de salud. 
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CAPITULO 6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
	

CONCLUSIONES  
	
	
La hemorragia subaracnoidea es más frecuente en el sexo femenino, y su edad 

promedio de presentación es a los 50 años de edad, siendo esta patología 

predominante en la edad adulta. 

La hipertensión arterial es la comorbilidad crónica mayormente presente en la 

muestra estudiada. Todos estos hallazgos, siendo la población nacional 

mayormente longeva que en tiempos pasados, sopesan un alto costo para el 

sistema de salud nacional, con costos que superan los 700 millones de colones. 

El angioTAC es un estudio poco utilizado en la población estudiada, sin embargo 

tiene una certeza de 93% con respecto a los hallazgos de la angiografía.  

Cuantitativamente, los aneurismas únicos son los más frecuentes, representando 

el 70% de los hallazgos arteriográficos.  

Los aneurismas de la arteria carótida interna en su complejo comunicante 

posterior y los de cerebral media representan la localización más frecuente de los 

aneurismas estudiados, representando estos más de la mitad de los casos. 

La escala de presentación clínica de Hunt y Hess mayormente presente en la 

población fue grado 2. 

La presentación tomográfica de Fisher más frecuente fue la grado IV, sin tener 

este hallazgo relación con el uso de ventriculostomía. 
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La terapéutica mayormente usada fue la terapia endovascular. La tasa de 

complicaciones de este procedimiento fue de 19%, siendo la trombosis 

postoperatoria la más frecuente. En el grupo quirúrgico del clipaje, la tasa de 

complicaciones fue más alta que en el grupo endovascular. De estas 

complicaciones, el sangrado fue el más frecuente, sin esto traducirse en 

repercusiones clínicas. 
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RECOMENDACIONES 
	
	
La hemorragia subaracnoidea representa una patología de muy alta morbilidad y 

mortalidad, con complicaciones severas para la evolución del paciente, tanto en su 

historia natural como tal, como en el caso de realizar algún tipo de procedimiento 

quirúrgico o endovascular. 

En nuestro medio, el comportamiento es el mismo, convirtiendo la hemorragia 

subaracnoidea en un problema de salud pública que viene de la mano de 

patologías crónica de muy alta incidencia como lo son la hipertensión arterial y la 

diabetes mellitus principalmente. 

Con esta revisión se logra definir por primera vez en nuestro medio la incidencia 

de hemorragia subaracnoidea espontánea; marca una pauta en cuanto a la 

importancia de impulsar el trabajo investigativo en este y en otros ámbitos de la 

medicina de nuestro hospital y país. 

Se han demostrado una serie de factores no modificables como lo son la edad, el 

sexo y la época del año; sin embargo hay una serie de factores en los que la 

intervención de nosotros como médicos tendría un impacto positivo en el 

pronóstico de los pacientes. Dentro de estos se encuentran la educación en 

cuanto hábitos de vida saludable como preventivos a futuro de patologías crónicas 

en la edad adulta. Además, una vez aparecidos estas enfermedades, el adecuado 

ejercicio y alimentación conllevará a mantenimiento con menos repercusiones en 

estas enfermedades, no solo a nivel cerebrovascular, sino a nivel sistémico. 

Con la educación temprana, desde etapas de primaria en educación, se podrían 

promover estos hábitos de vida saludable y la prevención de la incursión en 
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tabaquismo y alcoholismo, lo cual tendría sin duda alguna un impacto positivo en 

la incidencia de hemorragia subaracnoidea espontánea. 

Se marca además una pauta en cuanto sacar a la luz la necesidad de la 

implementación de protocolos de manejo de estos pacientes para la detección 

temprana, mejoría en la atención y la oportuna atención de condiciones médicas 

que se traduzcan en una menor morbi – mortalidad global y grupal. 

Al analizar la limitante que produjo la mala disponibilidad de datos en la fase de 

recolección de variables, la implementación de una base de datos a futuro 

conllevará a un mejor análisis y manejo de información por parte del equipo 

neuroquirúrgico de los centros médicos, y por parte de autoridades políticas y de 

salud en la implementación de medidas preventivas primarias. Además, esto 

modificaría la forma de estudiar casuísticas en nuestro medio, abriendo las 

puertas a estudios prospectivos multivariados. 

La implementación de una base de datos a nivel nacional ayudará a futuro para 

establecer nuestra casuística global, y no limitarnos a datos locales o regionales. 
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ALCANCES Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
	
	
El presente estudio es el primero de este tipo a nivel nacional, y logra dilucidar 

aspectos importantes del perfil epidemiológico de la hemorragia subaracnoidea 

espontánea aneurismática en una zona de nuestro país correspondiente al área 

de atracción del Hospital Calderón Guardia. Así mismo, logra crear una base 

teórica y analítica de las variables de presentación de los pacientes con esta 

patología, logrando correlacionar condiciones analizables al ingreso de los 

pacientes con factores pronósticos ya presentados en el trabajo, y de esta forma 

valorar estrategias de manejo tempranas y más oportunas con el paciente. 

Además, queda claro, que la atención y acción temprana de las medidas 

terapéuticas impacta positivamente en el pronóstico del paciente con hemorragia 

subaracnoidea espontánea.  

Se encontraron serias limitaciones en la recolección de datos en cuanto 

disponibilidad y accesibilidad a los expedientes médicos de los pacientes 

fallecidos. Inicialmente la principal limitante presentada fue el exagerado tiempo de 

espera para la recolección de los expedientes solicitados por sistema de red 

hospitalaria, lo que obligó a la búsqueda manual de los mismos. Por otro lado, la 

fiabilidad en los expedientes registrados con diagnóstico de hemorragia 

subaracnoidea espontánea en el servicio de estadística hospitalario fue 

inconstante, ya que en la fase de exclusión de casos, un gran porcentaje no 

correspondía a este diagnóstico. Además, se encontraron serias inconsistencias 

en el registro diario en las notas de evolución de los pacientes internados, 
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dificultando la recolección de las variables. 

Otro punto limitante es la carencia de un tiempo establecido para el residente de 

especialidades médicas para investigación, ya que la mayoría del tiempo en la 

fase de recolección de datos fue tiempo extraordinario; sin embargo, la situación 

se agrava al ser el departamento de archivo del hospital un ente de jornada 

ordinaria, obligando a sacar tiempo laboral y permisos repetitivos para la 

búsqueda de los expedientes. 

En cuanto a la muestra como tal, la presente investigación está limitada por ser 

una de las áreas de atención terciarias de nuestro sistema social, dejando por 

fuera parte del territorio nacional correspondiente a otras áreas de atracción. 

Además, al ser la hemorragia subaracnoidea una patología de alta mortalidad 

temprana, una gran parte de los pacientes no llegan al hospital de nivel terciario, 

dejando otro gran grupo fuera de las estadísticas. Al ser así, los datos no pueden 

generalizarse a nivel nacional, abriendo la necesidad de un análisis multicéntrico 

de los principales hospitales nacionales de adultos en donde se maneja la mayoría 

de estas patologías. 



	 62	

CAPITULO 7. BIBLIOGRAFIA 
 

1. Mayberg MR, Batjer HH, Dacey R, Diringer M, Haley EC, Heros RC, 

Sternau LL, Torner J, Adams HP Jr, Feinberg W, Thies W. Guidelines for 

the management of aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a statement for 

healthcare professionals from a special writing group of the Stroke Council, 

American Heart Association. Circulation. 1994;90: 2592–2605 

2. Bederson JB, Connolly ES Jr, Batjer HH, Dacey RG, Dion JE, Diringer MN, 

Duldner JE Jr, Harbaugh RE, Patel AB, Rosenwasser RH. Guidelines for 

the management of aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a statement for 

healthcare professionals from a special writing group of the Stroke Council, 

American Heart Association [published correction appears in Stroke. 

2009;40:e518]. Stroke. 2009;40:994 –1025.  

3. Ingall T, Asplund K, Mahonen M, Bonita R. A multinational comparison of 

subarachnoid hemorrhage epidemiology in the WHO MONICA stroke study. 

Stroke. 2000;31:1054 –1061.  

4. de Rooij NK, Linn FH, van der Plas JA, Algra A, Rinkel GJ. Incidence of 

subarachnoid haemorrhage: a systematic review with emphasis on region, 

age, gender and time trends. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 

2007;78:1365–1372.  

5. Feigin VL, Lawes CM, Bennett DA, Barker-Collo SL, Parag V. Worldwide 

stroke incidence and early case fatality reported in 56 population-based 

studies: a systematic review. Lancet Neurol. 2009;8: 355–369.  



	 63	

6. LabovitzDL,HalimAX,BrentB,Boden-AlbalaB,HauserWA,SaccoRL. 

Subarachnoid hemorrhage incidence among Whites, Blacks and Caribbean 

Hispanics: the Northern Manhattan Study. Neuroepidemiology. 2006;26: 

147–150.  

7. Shea AM, Reed SD, Curtis LH, Alexander MJ, Villani JJ, Schulman KA. 

Characteristics of nontraumatic subarachnoid hemorrhage in the United 

States in 2003. Neurosurgery. 2007;61:1131–1137.  

8. Schievink WI, Wijdicks EF, Parisi JE, Piepgras DG, Whisnant JP. Sudden 

death from aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neurology. 

1995;45:871– 874.  

9. Truelsen T, Bonita R, Duncan J, Anderson NE, Mee E. Changes in 

subarachnoid hemorrhage mortality, incidence, and case fatality in New 

Zealand between 1981–1983 and 1991–1993. Stroke. 1998;29: 2298 –

2303. 

10. Harmsen P, Tsipogianni A, Wilhelmsen L. Stroke incidence rates were 

unchanged, while fatality rates declined, during 1971–1987 in Go ̈teborg, 

Sweden. Stroke. 1992;23:1410–1415. 11.  

11. Ingall TJ, Whisnant JP, Wiebers DO, O’Fallon WM. Has there been a 

decline in subarachnoid hemorrhage mortality? Stroke. 1989;20: 718 –

724. 12.  

12. Kozak N, Hayashi M. Trends in the incidence of subarachnoid hemorrhage 

in Akita Prefecture, Japan. J Neurosurg. 2007;106:234–238. 13.  



	 64	

13. Sacco S, Totaro R, Toni D, Marini C, Cerone D, Carolei A. Incidence, case 

fatalities and 10-year survival of subarachnoid hemorrhage in a population-

based registry. Eur Neurol. 2009;62:155–160. 14.  

14. Kita Y, Turin TC, Ichikawa M, Sugihara H, Morita Y, Tomioka N, Rumana N, 

Okayama A, Nakamura Y, Abbott RD, Ueshima H. Trend of stroke incidence 

in a Japanese population: Takashima stroke registry, 1990 –2001. Int J 

Stroke. 2009;4:241–249. 15.  

15. Vemmos KN, Bots ML, Tsibouris PK, Zis VP, Grobbee DE, Stranjalis GS, 

Stamatelopoulos S. Stroke incidence and case fatality in southern Greece: 

the Arcadia stroke registry. Stroke. 1999;30:363–370. 16.  

16. Lovelock CE, Rinkel GJ, Rothwell PM. Time trends in outcome of 

subarachnoid hemorrhage: population-based study and systematic review. 

Neurology. 2010;74:1494–1501. 

17. Mahindu A, Koivisto T, Ronkainen A, Rinne J, Assaad N, Morgan MK. 

Similarities and differences in aneurysmal subarachnoid haemorrhage 

between eastern Finland and northern Sydney. J Clin Neurosci. 2008; 

15:617– 621. 

18. Vadikolias K, Tsivgoulis G, Heliopoulos I, Papaioakim M, Aggelo- poulou C, 

Serdari A, Birbilis T, Piperidou C. Incidence and case fatality of 

subarachnoid haemorrhage in Northern Greece: the Evros Registry of 

Subarachnoid Haemorrhage. Int J Stroke. 2009;4:322–327.  



	 65	

19. Jordan LC, Johnston SC, Wu YW, Sidney S, Fullerton HJ. The importance 

of cerebral aneurysms in childhood hemorrhagic stroke: a population-based 

study. Stroke. 2009;40:400–405.  

20. Koffijberg H, Buskens E, Granath F, Adami J, Ekbom A, Rinkel GJ, 

Blomqvist P. Subarachnoid haemorrhage in Sweden 1987–2002: regional 

incidence and case fatality rates. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 

2008;79:294 –299. 

21. van Munster CE, von und zu Fraunberg M, Rinkel GJ, Rinne J, Koivisto T, 

Ronkainen A. Differences in aneurysm and patient characteristics between 

cohorts of Finnish and Dutch patients with subarachnoid hemorrhage: time 

trends between 1986 and 2005. Stroke. 2008;39: 3166 –3171. 

22. Ostbye T, Levy AR, Mayo NE. Hospitalization and case-fatality rates for 

subarachnoid hemorrhage in Canada from 1982 through 1991: the 

Canadian Collaborative Study Group of Stroke Hospitalizations. Stroke. 

1997;28:793–798. 

23. Linn FH, Rinkel GJ, Algra A, van Gijn J. Incidence of subarachnoid 

hemorrhage: role of region, year, and rate of computed tomography: a meta-

analysis. Stroke. 1996;27:625–629.  

24. Broderick JP, Brott T, Tomsick T, Huster G, Miller R. The risk of 

subarachnoid and intracerebral hemorrhages in blacks as compared with 

whites. N Engl J Med. 1992;326:733–736. 



	 66	

25. Eden SV, Meurer WJ, Sanchez BN, Lisabeth LD, Smith MA, Brown DL, 

Morgenstern LB. Gender and ethnic differences in subarachnoid 

hemorrhage. Neurology. 2008;71:731–735. 

26. Bor AS, Koffijberg H, Wermer MJ, Rinkel GJ. Optimal screening strategy for 

familial intracranial aneurysms: a cost-effectiveness analysis. Neurology. 

2010;74:1671–1679.  

27. Broderick JP, Brown RD Jr, Sauerbeck L, Hornung R, Huston J 3rd, Woo D, 

Anderson C, Rouleau G, Kleindorfer D, Flaherty ML, Meissner I, Foroud T, 

Moomaw EC, Connolly ES; FIA Study Investigators. Greater rupture risk for 

familial as compared to sporadic unruptured intracranial aneurysms. Stroke. 

2009;40:1952–1957.  

28. AdamsHPJr,PutmanSF,KassellNF,TornerJC.Prevalence of diabetes mellitus 

among patients with subarachnoid hemorrhage. Arch Neurol. 

1984;41:1033–1035.  

29. Wiebers DO, Whisnant JP, Huston J 3rd, Meissner I, Brown RD Jr, Piepgras 

DG, Forbes GS, Thielen K, Nichols D, O’Fallon WM, Peacock J, Jaeger L, 

Kassell NF, Kongable-Beckman GL, Torner JC; International Study of 

Unruptured Intracranial Aneurysms Investigators. Unruptured intracranial 

aneurysms: natural history, clinical outcome, and risks of surgical and 

endovascular treatment. Lancet. 2003;362: 103–110. 

30. Lindner SH, Bor AS, Rinkel GJ. Differences in risk factors according to the 



	 67	

site of intracranial aneurysms. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2010;81:116 

–118. 

31. Etminan N, Beseoglu K, Steiger HJ, Ha ̈nggi D. The impact of hypertension 

and nicotine on the size of ruptured intracranial aneurysms. J Neurol 

Neurosurg Psychiatry. 2011;82:4–7. 

32. Lall RR, Eddleman CS, Bendok BR, Batjer HH. Unruptured intracranial 

aneurysms and the assessment of rupture risk based on anatomical and 

morphological factors: sifting through the sands of data. Neurosurg Focus. 

2009;26:E2. 

33. Shiue I, Arima H, Anderson CS; ACROSS Group. Life events and risk of 

subarachnoid hemorrhage: the Australasian Cooperative Research on 

Subarachnoid Hemorrhage Study (ACROSS). Stroke. 2010;41: 1304 –1306. 

34. Hirsch KG, Froehler MT, Huang J, Ziai WC. Occurrence of 

perimesencephalic subarachnoid hemorrhage during pregnancy. Neurocrit 

Care. 2009;10:339 –343. 

35. Tiel Groenestege AT, Rinkel GJ, van der Bom JG, Algra A, Klijn CJ. The risk 

of aneurysmal subarachnoid hemorrhage during pregnancy, delivery, and 

the puerperium in the Utrecht population: case-crossover study and 

standardized incidence ratio estimation. Stroke. 2009;40: 1148 –1151. 

36. Aoki T, Nishimura M. Targeting chronic inflammation in cerebral aneurysms: 

focusing on NF-kappaB as a putative target of medical therapy. Expert Opin 



	 68	

Ther Targets. 2010;14:265–273. 

37. Aoki T, Kataoka H, Shimamura M, Nakagami H, Wakayama K, Moriwaki T, 

Ishibashi R, Nozaki K, Morishita R, Hashimoto N. NF-kappaB is a key 

mediator of cerebral aneurysm formation. Circulation. 2007;116: 2830 –

2840. 

38. Aoki T, Kataoka H, Ishibashi R, Nozaki K, Hashimoto N. Simvastatin 

suppresses the progression of experimentally induced cerebral aneurysms 

in rats. Stroke. 2008;39:1276 –1285. 

39. Clarke M. Systematic review of reviews of risk factors for intracranial 

aneurysms. Neuroradiology. 2008;50:653– 664. 

40. Feigin VL, Rinkel GJ, Lawes CM, Algra A, Bennett DA, van Gijn J, Anderson 

CS. Risk factors for subarachnoid hemorrhage: an updated systematic 

review of epidemiological studies. Stroke. 2005;36: 2773–2780.   

41. Larsson SC, Mannisto S, Virtanen MJ, Kontto J, Albanes D, Virtamo J. Dairy 

foods and risk of stroke. Epidemiology. 2009;20:355–360.  

42. Larsson SC, Mannisto S, Virtanen MJ, Kontto J, Albanes D, Virtamo J. 

Dietary fiber and fiber-rich food intake in relation to risk of stroke in male 

smokers. Eur J Clin Nutr. 2009;63:1016–1024.  

43. Larsson SC, Männistö S, Virtanen MJ, Kontto J, Albanes D, Virtamo J. 

Coffee and tea consumption and risk of stroke subtypes in male smokers. 

Stroke. 2008;39:1681–1687.  



	 69	

44. Larsson SC, Virtanen MJ, Mars M, Männistö S, Pietinen P, Albanes D, 

Virtamo J. Magnesium, calcium, potassium, and sodium intakes and risk of 

stroke in male smokers. Arch Intern Med. 2008;168:459–465.  

45. Burns JD, Huston J 3rd, Layton KF, Piepgras DG, Brown RD Jr. Intracranial 

aneurysm enlargement on serial magnetic resonance angiography: 

frequency and risk factors. Stroke. 2009;40:406–411.  

46. Hoh BL, Sistrom CL, Firment CS, Fautheree GL, Velat GJ, Whiting JH, 

Reavey-Cantwell JF, Lewis SB. Bottleneck factor and height-width ratio: 

association with ruptured aneurysms in patients with multiple cerebral 

aneurysms. Neurosurgery. 2007;61:716–722 

47. Dhar SBE, Tremmel M, Mocco J, Kim M, Yamamoto J, Siddiqui AH, 

Hopkins LNM, Meng H. Morphology parameters for intracranial aneurysm 

rupture risk assessment. Neurosurgery. 2008;63:185–197.  

48. Rahman M, Smietana J, Hauck E, Hoh B, Hopkins N, Siddiqui A, Levy EI, 

Meng H, Mocco J. Size ratio correlates with intracranial aneurysm rupture 

status: a prospective study. Stroke. 2010;41:916–920.  

49. Koffijberg H, Rinkel G, Buskens E. Do intraindividual variation in disease 

progression and the ensuing tight window of opportunity affect estimation of 

screening benefits? Med Decis Making. 2009;29:82–90.  

50. Greving JP, Rinkel GJ, Buskens E, Algra A. Cost-effectiveness of preventive 

treatment of intracranial aneurysms: new data and uncertainties. Neurology. 



	 70	

2009;73:258–265.  

51. Miller TD, White PM, Davenport RJ, Al-Shahi Salman R. Screening patients 

with a family history of subarachnoid haemorrhage for intra- cranial 

aneurysms: screening uptake, patient characteristics and outcome. J Neurol 

Neurosurg Psychiatry. 2011;83:86–88.  

52. Brown RD Jr, Huston J, Hornung R, Foroud T, Kallmes DF, Kleindorfer D, 

Meissner I, Woo D, Sauerbeck L, Broderick J. Screening for brain aneurysm 

in the Familial Intracranial Aneurysm study: frequency and predictors of 

lesion detection. J Neurosurg. 2008;108:1132–1138.  

53. Johnston SC, Dowd CF, Higashida RT, Lawton MT, Duckwiler GR, Gress 

DR; CARAT Investigators. Predictors of rehemorrhage after treatment of 

ruptured intracranial aneurysms: the Cerebral Aneurysm Rerupture After 

Treatment (CARAT) study. Stroke. 2008;39:120–125.  

54. Wermer MJH, Koffijberg H, van der Schaaf IC; ASTRA Study Group. 

Effectiveness and costs of screening for aneurysms every 5 years after 

subarachnoid hemorrhage. Neurology. 2008;70:2053–2062.  

55. 55. Schaafsma JD, Sprengers ME, van Rooij WJ, Sluzewski M, Majoie CB, 

Wermer MJ, Rinkel GJ. Long-term recurrent subarachnoid hemorrhage after 

adequate coiling versus clipping of ruptured intracranial aneurysms. Stroke. 

2009;40:1758–1763.  

56. Molyneux AJ, Kerr RS, Birks J, Ramzi N, Yarnold J, Sneade M, Rischmiller 



	 71	

J; ISAT Collaborators. Risk of recurrent subarachnoid haemorrhage, death, 

or dependence and standardised mortality ratios after clipping or coiling of 

an intracranial aneurysm in the International Subarachnoid Aneurysm Trial 

(ISAT): long-term follow-up. Lancet Neurol. 2009;8:427–433.  

57. Willinsky RA, Peltz J, da Costa L, Agid R, Farb RI, terBrugge KG. Clinical 

and angiographic follow-up of ruptured intracranial aneurysms treated with 

endovascular embolization. AJNR Am J Neuroradiol. 2009; 30:1035–1040. 

58. Stegmayr B, Eriksson M, Asplund K. Declining mortality from subarachnoid 

hemorrhage: changes in incidence and case fatality from 1985 through 

2000. Stroke. 2004;35:2059–2063.  

59. Nieuwkamp DJ, Setz LE, Algra A, Linn FH, de Rooij NK, Rinkel GJ. 

Changes in case fatality of aneurysmal subarachnoid haemorrhage over 

time, according to age, sex, and region: a meta-analysis. Lancet Neurol. 

2009;8:635– 642.  

60. Johnston SC, Selvin S, Gress DR. The burden, trends, and demographics of 

mortality from subarachnoid hemorrhage. Neurology. 1998;50: 1413–1418.  

61. The ACROSS Group. Epidemiology of aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage in Australia and New Zealand: incidence and case fatality from 

the Australasian Cooperative Research on Subarachnoid Hemorrhage 

Study (ACROSS). Stroke. 2000;31:1843–1850. 

62. Inagawa T. Trends in incidence and case fatality rates of aneurysmal 



	 72	

subarachnoid hemorrhage in Izumo City, Japan, between 1980–1989 and 

1990 –1998. Stroke. 2001;32:1499 –1507. 

63. Ayala C, Greenlund KJ, Croft JB, Keenan NL, Donehoo RS, Giles WH, 

Kittner SJ, Marks JS. Racial/ethnic disparities in mortality by stroke subtype 

in the United States, 1995–1998. Am J Epidemiol. 2001;154: 1057–1063. 

64. Samra SK, Giordani B, Caveney AF, Clarke WR, Scott PA, Anderson S, 

Thompson BG, Todd MM. Recovery of cognitive function after surgery  for 

aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Stroke. 2007;38:1864 –1872. 

65. Springer MV, Schmidt JM, Wartenberg KE, Frontera JA, Badjatia N, Mayer 

SA. Predictors of global cognitive impairment 1 year after subarachnoid 

hemorrhage. Neurosurgery. 2009;65:1043–1050.  

66. Al-Khindi T, Macdonald RL, Schweizer TA. Cognitive and functional 

outcome after aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Stroke. 2010;41: 

e519 – e536.  

67. Scharbrodt W, Stein M, Schreiber V, Böker DK, Oertel MF. The prediction of 

long-term outcome after subarachnoid hemorrhage as measured by the 

Short Form-36 Health Survey. J Clin Neurosci. 2009; 16:1409 –1413. 

68. Wermer MJ, Kool H, Albrecht KW, Rinkel GJ; Aneurysm Screening after 

Treatment for Ruptured Aneurysms Study Group. Subarachnoid 

hemorrhage treated with clipping: longterm effects on employment, 

relationships, personality, and mood. Neurosurgery. 2007;60:91–97. 



	 73	

69. Hunt WE, Hess RM. Surgical risk as related to time of intervention in the 

repair of intracranial aneurysms. J Neurosurg. 1968;28:14–20. 

70. Report of World Federation of Neurological Surgeons Committee on a 

 universal subarachnoid hemorrhage grading scale. J Neurosurg. 1988; 

 68:985–986. 

71. Kassell NF, Torner JC, Haley EC Jr, Jane JA, Adams HP, Kongable GL. 

 The International Cooperative Study on the Timing of Aneurysm Surgery, 

part 1: overall management results. J Neurosurg. 1990;73: 18 –36. 

72. Lanzino G, Kassell NF, Germanson TP, Kongable GL, Truskowski LL, 

Torner JC, Jane JA. Age and outcome after aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage: why do older patients fare worse? J Neurosurg. 1996;85: 410 

– 418. 

73. Claassen J, Carhuapoma JR, Kreiter KT, Du EY, Connolly ES, Mayer SA. 

Global cerebral edema after subarachnoid hemorrhage: frequency, 

predictors, and impact on outcome. Stroke. 2002;33:1225–1232. 

74. Rosengart AJ, Schultheiss KE, Tolentino J, Macdonald RL. Prognostic 

factors for outcome in patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage. 

Stroke. 2007;38:2315–2321. 

75. Rabinstein AA, Weigand S, Atkinson JL, Wijdicks EF. Patterns of cerebral 

infarction in aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Stroke. 2005;36:992–

997. 



	 74	

76. Wartenberg KE, Schmidt JM, Claassen J, Temes RE, Frontera JA, 

Ostapkovich N, Parra A, Connolly ES, Mayer SA. Impact of medical 

complications on outcome after subarachnoid hemorrhage. Crit Care Med. 

2006;34:617–623. 

77. Solenski NJ, Haley EC Jr, Kassell NF, Kongable G, Germanson T, 

Truskowski L, Torner JC. Medical complications of aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage: a report of the Multicenter, Cooperative 

Aneurysm Study: participants of the Multicenter Cooperative Aneurysm 

Study. Crit Care Med. 1995;23:1007–1017. 

78. Pierot L, Cognard C, Anxionnat R, Ricolfi F; CLARITY Investigators. 

Ruptured intracranial aneurysms: factors affecting the rate and outcome of 

endovascular treatment complications in a series of 782 patients (CLARITY 

study). Radiology. 2010;256:916–923.  

79. Berman MF, Solomon RA, Mayer SA, Johnston SC, Yung PP. Impact of 

hospital-related factors on outcome after treatment of cerebral aneurysms. 

Stroke. 2003;34:2200–2207.  

80. Cross DT 3rd, Tirschwell DL, Clark MA, Tuden D, Derdeyn CP, Moran CJ, 

Dacey RG Jr. Mortality rates after subarachnoid hemorrhage: variations 

according to hospital case volume in 18 states. J Neurosurg. 2003;99:810 – 

817. 

81. Johnston SC. Effect of endovascular services and hospital volume on 



	 75	

cerebral aneurysm treatment outcomes. Stroke. 2000;31:111–117. 

82. Bassi P, Bandera R, Loiero M, Tognoni G, Mangoni A. Warning signs  in 

subarachnoid hemorrhage: a cooperative study. Acta Neurol Scand. 

 1991;84:277–281. 

83. de Falco FA. Sentinel headache. Neurol Sci. 2004;25(suppl 3):S215–S217.  

84. Polmear A. Sentinel headaches in aneurysmal subarachnoid haemorrhage: 

what is the true incidence? A systematic review. Cephalalgia. 2003;23:935–

941.  

85. Juvela S. Minor leak before rupture of an intracranial aneurysm and 

subarachnoid hemorrhage of unknown etiology. Neurosurgery. 1992; 30:7–

11.  

86. Leblanc R. The minor leak preceding subarachnoid hemorrhage. J 

Neurosurg. 1987;66:35–39. 

87. Matsuda M, Watanabe K, Saito A, Matsumura K, Ichikawa M. 

Circumstances, activities, and events precipitating aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage. J Stroke Cerebrovasc Dis. 2007;16:25–29.  

88. Fontanarosa PB. Recognition of subarachnoid hemorrhage. Ann Emerg 

Med. 1989;18:1199–1205.  

89. Kowalski RG, Claassen J, Kreiter KT, Bates JE, Ostapkovich ND, Connolly 

ES, Mayer SA. Initial misdiagnosis and outcome after subarachnoid 



	 76	

hemorrhage. JAMA. 2004;291:866–869.  

90. van Gijn J, Kerr RS, Rinkel GJ. Subarachnoid haemorrhage. Lancet. 

2007;369:306 –318.  

91. Edlow JA. Diagnosis of subarachnoid hemorrhage. Neurocrit Care. 

2005;2:99 –109.  

92. Edlow JA. Diagnosing headache in the emergency department: what is 

more important? Being right, or not being wrong? Eur J Neurol. 2008; 

15:1257–1258.  

93. Jakobsson KE, Sa ̈veland H, Hillman J, Edner G, Zygmunt S, Brandt L, 

Pellettieri L. Warning leak and management outcome in aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg. 1996;85:995–999. 

94. Eggers C, Liu W, Brinker G, Fink GR, Burghaus L. Do negative CCT and 

CSF findings exclude a subarachnoid haemorrhage? A retrospective 

analysis of 220 patients with subarachnoid haemorrhage. Eur J Neurol. 

2011;18:300 –305. 

95. Beck J, Raabe A, Szelenyi A, Berkefeld J, Gerlach R, Setzer M, Seifert V. 

Sentinel headache and the risk of rebleeding after aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage. Stroke. 2006;37:2733–2737.  

96. Brisman JL, Song JK, Newell DW. Cerebral aneurysms. N Engl J Med. 

2006;355:928 –939. 



	 77	

97. Hauerberg J, Andersen BB, Eskesen V, Rosenørn J, Schmidt K. Importance 

of the recognition of a warning leak as a sign of a ruptured intracranial 

aneurysm. Acta Neurol Scand. 1991;83:61–64.  

98. Ohman J. Hypertens as a risk factor for epilepsy after aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage and surgery. Neurosurgery. 1990;27: 578 –581.  

99. SundaramMB,ChowF.Seizures associated with spontaneous subarachnoid 

hemorrhage. Can J Neurol Sci. 1986;13:229–231. 

100. Cortnum S, Sørensen P, Jørgensen J. Determining the sensitivity of 

computed tomography scanning in early detection of subarachnoid 

hemorrhage. Neurosurgery. 2010;66:900–902. 

101. Fiebach JB, Schellinger PD, Geletneky K, Wilde P, Meyer M, Hacke 

W, Sartor K. MRI in acute subarachnoid haemorrhage: findings with a 

standardised stroke protocol. Neuroradiology. 2004;46:44–48.  

102. Kidwell C, Wintermark M. Imaging of intracranial haemorrhage. 

Lancet Neurol. 2008;7:256–267. 

103. Shimoda M, Hoshikawa K, Shiramizu H, Oda S, Matsumae M. 

Problems with diagnosis by fluid-attenuated inversion recovery magnetic 

resonance imaging in patients with acute aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage. Neurol Med Chir (Tokyo). 2010;50:530–537.  

104. Maslehaty H, Petridis AK, Barth H, Mehdorn HM. Diagnostic value of 

magnetic resonance imaging in perimesencephalic and 



	 78	

nonperimesencephalic subarachnoid hemorrhage of unknown origin. J 

Neurosurg. 2011;114:1003–1007.  

105. Donmez H, Serifov E, Kahriman G, Mavili E, Durak AC, Menkü A. 

Comparison of 16-row multislice CT angiography with conventional 

angiography for detection and evaluation of intracranial aneurysms. Eur J 

Radiol. 2011;80:455–461.  

106. McKinney AM, Palmer CS, Truwit CL, Karagulle A, Teksam M. 

Detection of aneurysms by 64-section multidetector CT angiography in 

patients acutely suspected of having an intracranial aneurysm and 

comparison with digital subtraction and 3D rotational angiography. AJNR 

Am J Neuroradiol. 2008;29:594 – 602.  

107. McCormack RF, Hutson A. Can computed tomography angiography 

of the brain replace lumbar puncture in the evaluation of acute-onset 

headache after a negative noncontrast cranial computed tomography scan? 

Acad Emerg Med. 2010;17:444 – 451.  

108. Brinjikji W, Kallmes DF, White JB, Lanzino G, Morris JM, Cloft HJ. 

Inter- and intraobserver agreement in CT characterization of non 

aneurysmal perimesencephalic subarachnoid hemorrhage. AJNR Am J 

Neuroradiol. 2010;31:1103–1105. 

109. Agid R, Andersson T, Almqvist H, Willinsky RA, Lee SK, terBrugge 

 KG, Farb RI, Söderman M. Negative CT angiography findings in patients 



	 79	

with spontaneous subarachnoid hemorrhage: when is digital subtraction 

angiography still needed? AJNR Am J Neuroradiol. 2010; 31:696 –705. 

110. Dupont SA, Lanzino G, Wijdicks EF, Rabinstein AA. The use of 

clinical and routine imaging data to differentiate between aneurysmal and 

non- aneurysmal subarachnoid hemorrhage prior to angiography: clinical 

article. J Neurosurg. 2010;113:790–794. 

111. Pechlivanis I, Harders A, Tuttenberg J, Barth M, Schulte-

Altedorneburg G, Schmieder K. Computed tomographic angiography: 

diagnostic procedure of choice in the management of subarachnoid 

hemorrhage in the elderly patient? Cerebrovasc Dis. 2009;28:481–489. 

112. Romijn M, Gratama van Andel HA, van Walderveen MA, Sprengers 

ME, van Rijn JC, van Rooij WJ, Venema HW, Grimbergen CA, den Heeten 

GJ, Majoie CB. Diagnostic accuracy of CT angiography with matched mask 

bone elimination for detection of intracranial aneurysms: comparison with 

digital subtraction angiography and 3D rotational angiography. AJNR Am J 

Neuroradiol. 2008;29:134–139. 

113. Zhang LJ, Wu SY, Niu JB, Zhang ZL, Wang HZ, Zhao YE, Chai X, 

Zhou CS, Lu GM. Dual-energy CT angiography in the evaluation of 

intracranial aneurysms: image quality, radiation dose, and comparison with 

3D rotational digital subtraction angiography. AJR Am J Roentgenol. 

2010;194:23–30. 



	 80	

114. Nagai M, Watanabe E. Benefits of clipping surgery based on three- 

dimensional computed tomography angiography. Neurol Med Chir (Tokyo). 

2010;50:630–637. 

115. Agid R, Lee SK, Willinsky RA, Farb RI, terBrugge KG. Acute 

subarachnoid hemorrhage: using 64-slice multidetector CT angiography to 

“triage” patients’ treatment. Neuroradiology. 2006;48:787–794. 

116. Lubicz B, Levivier M, François O, Thoma P, Sadeghi N, Collignon L, 

Balèriaux D. Sixty-four-row multisection CT angiography for detection and 

evaluation of ruptured intracranial aneurysms: interobserver and 

intertechnique reproducibility. AJNR Am J Neuroradiol. 2007;28: 1949 –

1955. 

117. Miley JT, Taylor RA, Janardhan V, Tummala R, Lanzino G, Qureshi 

AI. The value of computed tomography angiography in determining 

treatment allocation for aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neurocrit 

Care. 2008;9:300–306. 

118. Nijjar S, Patel B, McGinn G, West M. Computed tomographic 

angiography as the primary diagnostic study in spontaneous subarachnoid 

hemorrhage. J Neuroimaging. 2007;17:295–299. 

119. Westerlaan HE, Gravendeel J, Fiore D, Metzemaekers JD, Groen RJ, 

Mooij JJ, Oudkerk M. Multislice CT angiography in the selection of patients 

with ruptured intracranial aneurysms suitable for clipping or coiling. 



	 81	

Neuroradiology. 2007;49:997–1007. 

120. Westerlaan HE, van Dijk JM, Jansen-van der Weide MC, de Groot 

JC, Groen RJ, Mooij JJ, Oudkerk M. Intracranial aneurysms in patients with 

subarachnoid hemorrhage: CT angiography as a primary examination tool 

for diagnosis: systematic review and meta-analysis. Radiology. 

2011;258:134 –145. 

121. Ishihara H, Kato S, Akimura T, Suehiro E, Oku T, Suzuki M. 

Angiogram-negative subarachnoid hemorrhage in the era of three 

dimensional rotational angiography. J Clin Neurosci. 2007;14:252–255. 

122. van Rooij WJ, Peluso JP, Sluzewski M, Beute GN. Additional value of 

3D rotational angiography in angiographically negative aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage: how negative is negative? AJNR Am J 

Neuroradiol. 2008;29:962–966. 

123. Struffert T, Eyupoglu IY, Huttner HB, Engelhorn T, Doelken M, Saake 

M, Ganslandt O, Doerfler A. Clinical evaluation of flat-panel detector 

compared with multislice computed tomography in 65 patients with acute 

intracranial hemorrhage: initial results: clinical article. J Neurosurg. 

2010;113:901–907. 

124. Doelken M, Struffert T, Richter G, Engelhorn T, Nimsky C, Ganslandt 

O, Hammen T, Doerfler A. Flat-panel detector volumetric CT for 

visualization of subarachnoid hemorrhage and ventricles: preliminary results 



	 82	

compared to conventional CT. Neuroradiology. 2008;50:517–523. 

125. Gelfand AA, Josephson SA. Substantial radiation exposure for 

patients with subarachnoid hemorrhage. J Stroke Cerebrovasc Dis. 

2011;20: 131–133. 

126. Mamourian AC, Young H, Stiefel MF. Cumulative radiation dose in 

patients admitted with subarachnoid hemorrhage: a prospective study using 

a self-developing film badge. AJNR Am J Neuroradiol. 2010;31:1787–1790. 

127. Hillman J, Fridriksson S, Nilsson O, Yu Z, Saveland H, Jakobsson 

KE. Immediate administration of tranexamic acid and reduced incidence of 

early rebleeding after aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a pro- 

spective randomized study. J Neurosurg. 2002;97:771–778.  

128. Kassell NF, Torner JC. Aneurysmal rebleeding: a preliminary report 

from the Cooperative Aneurysm Study. Neurosurgery. 1983;13: 479 – 481.  

129. Naidech AM, Janjua N, Kreiter KT, Ostapkovich ND, Fitzsimmons BF, 

Parra A, Commichau C, Connolly ES, Mayer SA. Predictors and impact of 

aneurysm rebleeding after subarachnoid hemorrhage. Arch Neurol. 

2005;62:410 – 416.  

130. Ohkuma H, Tsurutani H, Suzuki S. Incidence and significance of early 

aneurysmal rebleeding before neurosurgical or neurological management. 

Stroke. 2001;32:1176–1180.  

131. Tanno Y, Homma M, Oinuma M, Kodama N, Ymamoto T. Rebleeding 



	 83	

from ruptured intracranial aneurysms in North Eastern Province of Japan: a 

cooperative study. J Neurol Sci. 2007;258:11–16.  

132. Cha KC, Kim JH, Kang HI, Moon BG, Lee SJ, Kim JS. Aneurysmal 

rebleeding: factors associated with clinical outcome in the rebleeding 

patients. J Korean Neurosurg Soc. 2010;47:119–123.  

133. Ruigrok YM, Slooter AJ, Rinkel GJ, Wijmenga C, Rosendaal FR. 

Genes influencing coagulation and the risk of aneurysmal subarachnoid 

hem- orrhage, and subsequent complications of secondary cerebral 

ischemia and rebleeding. Acta Neurochir (Wien). 2010;152:257–262.  

134. Tong Y, Gu J, Fan WJ, Yu JB, Pan JW, Wan S, Zhou YQ, Zheng XJ, 

Zhan RY. Patients with supratentorial aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage during the intermediate period: waiting or actively treating. Int J 

Neurosci. 2009;119:1494–1506.  

135. Liu-Deryke X, Janisse J, Coplin WM, Parker DJ, Norris G, Rhoney 

DH. A comparison of nicardipine and labetalol for acute hypertension man- 

agement following stroke. Neurocrit Care. 2008;9:167–176.  

136. Roitberg BZ, Hardman J, Urbaniak K, Merchant A, Mangubat EZ, 

Alaraj A, Mlinarevich N, Watson KS, Ruland SMD. Prospective randomized 

comparison of safety and efficacy of nicardipine and nitroprusside drip for 

control of hypertension in the neurosurgical intensive care unit. 

Neurosurgery. 2008;63:115–121.  



	 84	

137. Narotam PK, Puri V, Roberts JM, Taylon C, Vora Y, Nathoo N. 

Management of hypertensive emergencies in acute brain disease: 

evaluation of the treatment effects of intravenous nicardipine on cerebral 

oxygenation. J Neurosurg. 2008;109:1065–1074.  

138. Starke RM, Kim GH, Fernandez A, Komotar RJ, Hickman ZL, Otten 

ML, Ducruet AF, Kellner CP, Hahn DK, Chwajol M, Mayer SA, Connolly ES 

Jr. Impact of a protocol for acute antifibrinolytic therapy on aneurysm 

rebleeding after subarachnoid hemorrhage. Stroke. 2008;39: 2617–2621.  

139. Murayama Y, Nien YL, Duckwiler G, Gobin YP, Jahan R, Frazee J, 

Martin N, Viñuela F. Guglielmi detachable coil embolization of cerebral 

aneurysms: 11 years’ experience. J Neurosurg. 2003;98:959–966.  

140. Molyneux AJ, Kerr RS, Yu LM, Clarke M, Sneade M, Yarnold JA, 

Sandercock P; International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) Col- 

laborative Group. International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) of 

neurosurgical clipping versus endovascular coiling in 2143 patients with 

ruptured intracranial aneurysms: a randomised comparison of effects on 

survival, dependency, seizures, rebleeding, subgroups, and aneurysm 

occlusion. Lancet. 2005;366:809–817.  

141. Karamanakos PN, Koivisto T, Vanninen R, Khallaf M, Ronkainen A, 

Parviainen I, Manninen H, von und zu Fraunberg M, Morgan MK, 

Jaaskelainen JE, Hernesniemi J, Rinne J. The impact of endovascular 

management on the outcome of aneurysmal subarachnoid hemorrhage in 



	 85	

the elderly in Eastern Finland. Acta Neurochir (Wien). 2010;152: 1493–

1502.  

142. Bakker NA, Metzemaekers JD, Groen RJ, Mooij JJ, Van Dijk JM. 

International Subarachnoid Aneurysm Trial 2009: endovascular coiling of 

ruptured intracranial aneurysms has no significant advantage over 

neurosurgical clipping. Neurosurgery. 2010;66:961–962.  

143. Risselada R, Lingsma HF, Bauer-Mehren A, Friedrich CM, Molyneux 

AJ, Kerr RS, Yarnold J, Sneade M, Steyerberg EW, Sturkenboom MC. 

Prediction of 60 day case-fatality after aneurysmal subarachnoid haem- 

orrhage: results from the International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT). 

Eur J Epidemiol. 2010;25:261–266.  

144. Ioannidis I, Lalloo S, Corkill R, Kuker W, Byrne JV. Endovascular 

treatment of very small intracranial aneurysms. J Neurosurg. 2010;112: 

551–556  

145. Piotin M, Blanc R, Spelle L, Mounayer C, Piantino R, Schmidt PJ, 

Moret J. Stent-assisted coiling of intracranial aneurysms: clinical and 

angiographic results in 216 consecutive aneurysms. Stroke. 2010;41: 110 –

115.   

146. Deng J, Zhao Z, Gao G. Periprocedural complications associated with 

endovascular embolisation of intracranial ruptured aneurysms with  matrix 

coils. Singapore Med J. 2007;48:429 – 433.  



	 86	

147. Brisman JL, Niimi Y, Song JK, Berenstein A. Aneurysmal rupture 

during coiling: low incidence and good outcomes at a single large volume 

center. Neurosurgery. 2005;57:1103–1109.   

148. Ishii A, Murayama Y, Nien YL, Yuki I, Adapon PH, Kim R, Jahan R, 

Duckwiler G, Vin ̃uela F. Immediate and midterm outcomes of patients with 

cerebral aneurysms treated with Matrix1 and Matrix2 coils: a comparative 

analysis based on a single-center experience in 250 consecutive cases. 

Neurosurgery. 2008;63:1071–1077.   

149. Hoh BL, Topcuoglu MA, Singhal AB, Pryor JC, Rabinov JD, Rordorf 

GA, Carter BS, Ogilvy CS. Effect of clipping, craniotomy, or intra- vascular 

coiling on cerebral vasospasm and patient outcome after aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage. Neurosurgery. 2004;55:779 –786. 

150. Bracard S, Lebedinsky A, Anxionnat R, Neto JM, Audibert G, Long Y, 

Picard L. Endovascular treatment of Hunt and Hess grade IV and V 

aneurysms. AJNR Am J Neuroradiol. 2002;23:953–957.   

151. Regli L, Dehdashti AR, Uske A, de Tribolet N. Endovascular coiling 

compared with surgical clipping for the treatment of unruptured middle 

cerebral artery aneurysms: an update. Acta Neurochir Suppl. 2002;82: 41– 

46.   

152. Suzuki J, Yoshimoto T, Kayama T. Surgical treatment of middle 

cerebral artery aneurysms. J Neurosurg. 1984;61:17–23.   



	 87	

153. Cai Y, Spelle L, Wang H, Piotin M, Mounayer C, Vanzin JR, Moret J. 

Endovascular treatment of intracranial aneurysms in the elderly: single- 

center experience in 63 consecutive patients. Neurosurgery. 2005;57: 1096 

–1102.   

154. Khanna RK, Malik GM, Qureshi N. Predicting outcome following 

surgical treatment of unruptured intracranial aneurysms: a proposed 

 grading system. J Neurosurg. 1996;84:49 –54.  

155. Rinne J, Hernesniemi J, Niskanen M, Vapalahti M. Analysis of 561 

patients with 690 middle cerebral artery aneurysms: anatomic and clinical 

features as correlated to management outcome. Neurosurgery. 1996;38:2–

11. 

156. Proust F, Gérardin E, Derrey S, Lesvèque S, Ramos S, Langlois O, 

Tollard E, Bénichou J, Chassagne P, Clavier E, Fréger P. Interdisciplinary 

treatment of ruptured cerebral aneurysms in elderly patients.  J Neurosurg. 

2010;112:1200 –1207.  

157. Taylor CJ, Robertson F, Brealey D, O’shea F, Stephen T, Brew S, 

Grieve JP, Smith M, Appleby I. Outcome in poor grade subarachnoid 

hemorrhage patients treated with acute endovascular coiling of aneu- rysms 

and aggressive intensive care. Neurocrit Care. 2011;14:341–347.   

158. Brilstra EH, Rinkel GJ, van der Graaf Y, van Rooij WJ, Algra A. 

Treatment of intracranial aneurysms by embolization with coils: a systematic 



	 88	

review. Stroke. 1999;30:470 – 476.  

159. Lusseveld E, Brilstra EH, Nijssen PC, van Rooij WJ, Sluzewski M, 

Tulleken CA, Wijnalda D, Schellens RL, van der Graaf Y, Rinkel GJ. 

Endovascular coiling versus neurosurgical clipping in patients with a 

ruptured basilar tip aneurysm. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2002;73: 

591–593.  

160. Uda K, Murayama Y, Gobin YP, Duckwiler GR, Vin ̃uela F. Endo- 

vascular treatment of basilar artery trunk aneurysms with Guglielmi 

detachable coils: clinical experience with 41 aneurysms in 39 patients. J 

Neurosurg. 2001;95:624 – 632 

161. Weir B. Subarachnoid Hemorrhage: Causes and Cures. New York, 

NY: Oxford University Press; 1998.  

162. Vergouwen MD, Vermeulen M, van Gijn J, Rinkel GJ, Wijdicks EF, 

Muizelaar JP, Mendelow AD, Juvela S, Yonas H, Terbrugge KG, Macdonald 

RL, Diringer MN, Broderick JP, Dreier JP, Roos YB. Definition of delayed 

cerebral ischemia after aneurysmal subarachnoid hemorrhage as an 

outcome event in clinical trials and observational studies: proposal of a 

multidisciplinary research group. Stroke. 2010;41:2391–2395.   

163. Yundt KD, Grubb RL Jr, Diringer MN, Powers WJ. Autoregulatory 

vasodilation of parenchymal vessels is impaired during cerebral vasospasm. 

J Cereb Blood Flow Metab. 1998;18:419 – 424.   



	 89	

164. Takeuchi H, Handa Y, Kobayashi H, Kawano H, Hayashi M. 

Impairment of cerebral autoregulation during the development of chronic 

cerebral vasospasm after subarachnoid hemorrhage in primates. 

Neurosurgery. 1991;28:41– 48   

165. Dorhout Mees SM, Rinkel GJ, Feigin VL, Algra A, van den Bergh 

WM, Vermeulen M, van Gijn J. Calcium antagonists for aneurysmal sub- 

arachnoid haemorrhage. Cochrane Database Syst Rev. 2007;(3): 

CD000277.  

166. Allen GS, Ahn HS, Preziosi TJ, Battye R, Boone SC, Boone SC, 

Chou SN, Kelly DL, Weir BK, Crabbe RA, Lavik PJ, Rosenbloom SB, 

Dorsey FC, Ingram CR, Mellits DE, Bertsch LA, Boisvert DP, Hundley MB, 

Johnson RK, Strom JA, Transou CR. Cerebral arterial spasm: a controlled 

trial of nimodipine in patients with subarachnoid hemorrhage. N Engl J Med. 

1983;308:619 – 624.  

167. Lennihan L, Mayer SA, Fink ME, Beckford A, Paik MC, Zhang H, Wu 

YC, Klebanoff LM, Raps EC, Solomon RA. Effect of hypervolemic therapy 

on cerebral blood flow after subarachnoid hemorrhage: a randomized 

controlled trial. Stroke. 2000;31:383–391.  

168. Zwienenberg-Lee M, Hartman J, Rudisill N, Madden LK, Smith K, 

Eskridge J, Newell D, Verweij B, Bullock MR, Baker A, Coplin W, Mericle R, 

Dai J, Rocke D, Muizelaar JP; Balloon Prophylaxis for Aneurysmal 

Vasospasm (BPAV) Study Group. Effect of prophylactic transluminal balloon 



	 90	

angioplasty on cerebral vasospasm and outcome in patients with Fisher 

grade III subarachnoid hemorrhage: results of a phase II multicenter, 

randomized, clinical trial. Stroke. 2008;39: 1759 –1765.  

169. Dorhout Mees SM, van den Bergh WM, Algra A, Rinkel GJ. 

Antiplatelet therapy for aneurysmal subarachnoid haemorrhage. Cochrane 

Database Syst Rev. 2007;(4):CD006184.  

170. Klimo P Jr, Kestle JR, MacDonald JD, Schmidt RH. Marked reduction 

of cerebral vasospasm with lumbar drainage of cerebrospinal fluid after 

subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg. 2004;100:215–224.  

171. Kramer AH, Fletcher JJ. Locally-administered intrathecal 

thrombolytics following aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a systematic 

review and meta-analysis. Neurocrit Care. 2011;14:489–499.  

172. Kawamoto S, Tsutsumi K, Yoshikawa G, Shinozaki MH, Yako K, 

Nagata K, Ueki K. Effectiveness of the head-shaking method combined with 

cisternal irrigation with urokinase in preventing cerebral vasospasm after 

subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg. 2004;100:236–243.  

173. Macdonald RL, Pluta RM, Zhang JH. Cerebral vasospasm after sub- 

arachnoid hemorrhage: the emerging revolution. Nat Clin Pract Neurol. 

2007;3:256 –263.  

174. Rabinstein AA, Lanzino G, Wijdicks EF. Multidisciplinary 

management and emerging therapeutic strategies in aneurysmal 



	 91	

subarachnoid haemorrhage. Lancet Neurol. 2010;9:504–519.  

175. Vergouwen MD, Meijers JC, Geskus RB, Coert BA, Horn J, Stroes 

ES, van der Poll T, Vermeulen M, Roos YB. Biologic effects of simvastatin in 

patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a double-blind, 

placebo-controlled randomized trial. J Cereb Blood Flow Metab. 2009; 

29:1444 –1453.  

176. Macdonald RL, Kassell NF, Mayer S, Ruefenacht D, Schmiedek P, 

Weidauer S, Frey A, Roux S, Pasqualin A; CONSCIOUS-1 Investigators. 

Clazosentan to overcome neurological ischemia and infarction occurring 

after subarachnoid hemorrhage (CONSCIOUS-1): randomized, double-

blind, placebo-controlled phase 2 dose-finding trial. Stroke. 2008;39:3015–

3021.  

177. Macdonald RL, Higashida RT, Keller E, Mayer SA, Molyneux A, 

Raabe A, Vajkoczy P, Wanke I, Bach D, Frey A, Marr A, Roux S, Kassell N. 

Clazosentan, an endothelin receptor antagonist, in patients with aneurysmal 

subarachnoid haemorrhage undergoing surgical clipping: a randomised, 

double-blind, placebo-controlled phase 3 trial (CONSCIOUS-2). Lancet 

Neurol. 2011;10:618–625.  

178. Zhao XD, Zhou YT, Zhang X, Zhuang Z, Shi JX. A meta analysis of 

treating subarachnoid hemorrhage with magnesium sulfate. J Clin Neurosci. 

2009;16:1394–1397.  



	 92	

179. Wong GK, Poon WS, Chan MT, Boet R, Gin T, Ng SC, Zee BC; 

IMASH Investigators. Intravenous magnesium sulphate for aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage (IMASH): a randomized, double-blinded, 

placebo-controlled, multicenter phase III trial. Stroke. 2010;41:921–926.  

180. Jost SC, Diringer MN, Zazulia AR, Videen TO, Aiyagari V, Grubb RL, 

Powers WJ. Effect of normal saline bolus on cerebral blood flow in regions 

with low baseline flow in patients with vasospasm following subarachnoid 

hemorrhage. J Neurosurg. 2005;103:25–30.  

181. Dankbaar JW, de Rooij NK, Velthuis BK, Frijns CJ, Rinkel GJ, van 

der Schaaf IC. Diagnosing delayed cerebral ischemia with different CT 

modalities in patients with subarachnoid hemorrhage with clinical 

deterioration. Stroke. 2009;40:3493–3498  

182. van der Schaaf I, Wermer MJ, van der Graaf Y, Hoff RG, Rinkel GJ, 

Velthuis BK. CT after subarachnoid hemorrhage: relation of cerebral 

perfusion to delayed cerebral ischemia. Neurology. 2006;66:1533–1538.   

183. Ray WZ, Moran CJ, Derdeyn CP, Diringer MN, Dacey RG Jr, Zipfel 

GJ. Near-complete resolution of angiographic cerebral vasospasm after 

extreme elevation of mean arterial pressure: case report. Surg Neurol. 

2009;72:347–353.   

184. Dankbaar JW, Slooter AJ, Rinkel GJ, Schaaf IC. Effect of different 

components of triple-H therapy on cerebral perfusion in patients with 



	 93	

aneurysmal subarachnoid haemorrhage: a systematic review. Crit Care. 

2010;14:R23.   

185. Appelboom G, Strozyk D, Hwang BY, Prowda J, Badjatia N, Helbok 

R, Meyers PM. Bedside use of a dual aortic balloon occlusion for the 

treatment of cerebral vasospasm. Neurocrit Care. 2010;13:385–388.   

186. Jun P, Ko NU, English JD, Dowd CF, Halbach VV, Higashida RT, 

Lawton MT, Hetts SW. Endovascular treatment of medically refractory 

cerebral vasospasm following aneurysmal subarachnoid hemorrhage. AJNR 

Am J Neuroradiol. 2010;31:1911–1916.   

187. Shankar JJ, dos Santos MP, Deus-Silva L, Lum C. Angiographic 

evaluation of the effect of intraarterial milrinone therapy in patients with 

vasospasm from aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neuroradiology. 

2011;53:123–128.   

188. Smith WS, Dowd CF, Johnston SC, Ko NU, DeArmond SJ, Dillon 

WP, Setty D, Lawton MT, Young WL, Higashida RT, Halbach VV. Neuro- 

toxicity of intra-arterial papaverine preserved with chlorobutanol used for the 

treatment of cerebral vasospasm after aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage. Stroke. 2004;35:2518–2522.   

189. Terry A, Zipfel G, Milner E, Cross DT 3rd, Moran CJ, Diringer MN, 

Dacey RG Jr, Derdeyn CP. Safety and technical efficacy of over- the-wire 

balloons for the treatment of subarachnoid hemorrhage-induced cerebral 



	 94	

vasospasm. Neurosurg Focus. 2006;21:E14 

190. Vargas, M. Análisis Administrativo del Servicio de Neurocirugía del 

Hospital Calderón Guardia y su gran demanda actual por la saturación de 

las listas de espera, con el fin de demostrar una vía de desaturación. 

Trabajo Final de Graduación para optar por el grado de Maestría en 

Gerencia Hospitalaria y de Servicios de Salud. Universidad de 

Iberoamérica, San José, Costa Rica. 2015.  



	 95	

CAPITULO 8. ANEXOS 

	

ANEXO 1. Hoja de recolección de datos 
 

ASEGURADO   

VARIABLE PARAMETRO 
  

Edad   
  

Género Masculino _____ 
  

  Femenino _____ 
  

  
   

Enfermedad crónica HTA _____   
 

  DM _____   
 

  Asma _____   
 

  Epilepsia _____   
 

  Otros _____ ______________________________ 
 

  
   

Condición de ingreso Escala de Glasgow ________ ptos 
 

  Escala de Hunt y Hess Grado 1 _____ 
 

    Grado 2 _____ 
 

    Grado 3 _____ 
 

    Grado 4 _____ 
 

    Grado 5 _____ 
 

  
   

Resultado de imágenes Fisher Grado 1 _____ 
 

  
 

Grado 2 _____ 
 

  
 

Grado 3 _____ 
 

    Grado 4 _____ 
 

  
   

Se realizó AngioTAC Si Hallazgos ___________________________ 

  No     
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  Quirúrgico Tipo de procedimiento Craneotomía y clipaje ____     

      Wrapping _____ 
 

  

      Craniectomía _____ 
 

  

      Lobectomía _____ 
 

  

      Ventriculostomía _____ 
 

  

      Otros: _____ 
 

  

    
   

  

    Complicaciones Qx Ruptura aneurisma _     

      Trombosis _____ 
 

  

      Sangrado _____ 
 

  

      
Imposibilidad de 
clipaje _____ 

 
  

      Isquemia cerebral __ 
 

  

      Edema cerebral ____ 
 

  

      Otros ______ ________________________________ 

Tratamiento 
    

  

  Endovascular Coils _____       

    Stent _____       

  
    

  

  
Hallazgos 

arteriográficos Aneurisma _____ Unico _____ Localiz _____________________ 

    
 

Múltiples _____ Localiz _____________________ 

    Otras lesiones ____  ________________     

  
    

  

  Vasoespasmo Si _____ Localización ________________________________ 

    No _____       

  
    

  

  
Complicaciones 
endovasculares Ruptura aneurisma ___ 

  
  

    Disección vascular ____ 
  

  

    Trombosis _____ 
  

  

    
Hematoma sitio de 
punción _____ 

  
  

    
Imposibilidad de 
embolización _____       

  
    

  
Costo 

aproximado en 
colones 

Total de días de 
hospitalizacion 

_____ Costo total: __________ 
  

  

  
    

  
Disposición del 

paciente Vivo _____ 
   

  

  Muerto _____         

 
 
 
 
 



	 97	

 
 


