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Correlación entre escalas tomográficas y vasoespasmo 
e isquemia cerebral diferida en la hemorragia 
subaracnoidea aneurismática

ARTIGO ORIGINAL 

INTRODUCCIÓN

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una enfermedad neurológica devastadora, 
constituyendo el 5% de todos los ataques cerebrovasculares.(1) A pesar de los avances 
en su manejo médico y quirúrgico, mantiene una elevada mortalidad y morbilidad, 
con secuelas graves que afectan hasta la mitad de los pacientes.(2-4) 

La isquemia cerebral diferida es una de las principales complicaciones de la 
HSA, con una incidencia superior al 30%. Constituye un proceso complejo, 
cuya definición continúa siendo debatida. Su etiología incluye mecanismos 
fisiopatológicos múltiples tales como la injuria encefálica precoz, vasoespasmo, 
inflamación, microtrombosis, alteraciones de la autorregulación y microcirculación, 
así como la depresión cortical neuronal.(5-10) 
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Objetivo: Determinar la prevalencia 
de vasoespasmo sonográfico y déficit 
isquémico diferido en pacientes con 
hemorragia subaracnoidea aneurismática, 
evaluar la correlación entre las diferentes 
escalas tomográficas con dichas 
complicaciones, así como estudiar los 
factores pronósticos en este grupo de 
pacientes. 

Métodos: Estudio prospectivo de 
pacientes ingresados a la unidad de 
cuidados intensivos con diagnóstico de 
hemorragia subaracnoidea aneurismática. 
Se analizó la prevalencia de vasoespasmo 
sonográfico e isquemia cerebral diferida 
radiológica, así como la correlación entre 
diferentes escalas tomográficas con dichas 
complicaciones. 

Resultados: Se estudiaron 57 
pacientes. El 60% de los pacientes 
desarrollaron vasoespasmo sonográfico, 
el cual se asoció significativamente con 
isquemia cerebral diferida y mortalidad. 
Las escalas de Claassen y de Hijdra 
tuvieron una mejor correlación con el 
desarrollo de vasoespasmo cerebral (área 
bajo la curva de 0,78 y 0,68) que la de 
Fisher (0,62). Treinta y dos pacientes 
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RESUMO (56,1%) desarrollaron infarto cerebral 
en la TC, siendo los factores que se 
asociaron en forma estadísticamente 
significativa al mismo: pobre grado 
clínico al ingreso (p = 0,04), vasoespasmo 
sonográfico (p = 0,008) y severidad del 
vasoespasmo (p = 0,015). Solamente 
la escala semicuantitativa de Hijdra se 
correlacionó significativamente con el 
desarrollo de isquemia cerebral diferida 
radiológica (p = 0,009). Los pacientes 
que presentaron infarto cerebral tuvieron 
peor evolución neurológica y mayor 
mortalidad. 

Conclusion: Se presenta el primer 
estudio en nuestro medio sobre el tema. 
Las escalas tomográficas de Claassen y 
Hijdra presentaron un mejor rendimiento 
pronóstico que la de Fisher para desarrollo 
de vasoespasmo cerebral. El hallazgo de 
vasoespasmo sonográfico podría ser 
un criterio no invasivo de detección 
temprana de isquemia cerebral diferida y 
peoría neurológica en los pacientes con 
hemorragia subaracnoidea aneurismática.
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La cantidad y topografía de la sangre presente en la 
tomografía computada (TC) inicial constituye un factor 
de riesgo mayor en el desarrollo de vasoespasmo cerebral. 
Se han desarrollado diferentes escalas tomográficas que 
correlacionan la entidad y topografía del sangrado con el 
riesgo de presentación de vasoespasmo, isquemia cerebral 
diferida y/o infarto cerebral.(11-18) 

Los objetivos del presente estudio son determinar la 
prevalencia de vasoespasmo sonográfico y déficit isquémico 
diferido en pacientes con HSA aneurismática, evaluar la 
correlación entre las diferentes escalas tomográficas con 
dichas complicaciones, así como estudiar los factores 
pronósticos en este grupo de pacientes. 

MÉTODOS

Se realizó un estudio prospectivo, unicéntrico, en una 
unidad de cuidados intensivos (UCI) del sector asistencial 
público en Uruguay, que recibe aproximadamente 50 
pacientes con HSA anualmente. El período de estudio fue 
entre abril de 2020 y diciembre de 2022. El trabajo fue 
aprobado por el comité de ética del Hospital Maciel.

Se incluyeron todos los pacientes que ingresaron a la 
UCI con diagnóstico de HSA de etiología aneurismática. Se 
excluyeron los pacientes menores de 18 años, aquellos con 
ventana ultrasonográfica craneana inaccesible o deficiente, 
los que fallecieron dentro de las primeras 72 horas. Se 
excluyeron también los pacientes cuya TC inicial se realizó 
luego de las 24 horas del inicio de sintomatología.

Para la recolección de datos se utilizó el sistema informático 
de gestión clínica electrónica (Epimed Solutions®) así como 
la revisión auditada de la historia clínica de cada paciente, 
manteniéndose su confidencialidad. Las variables consignadas 
fueron: edad, sexo, clasificación de grado clínico según 
clasificación de Hunt y Hess y World Federation of Neurosurgical 
Societies  (WFNS) al ingreso, puntuación al ingreso en la 
escala Simplified Acute Physiologic Score 3 (SAPS 3), presencia 
de principales comorbilidades que se han asociado con el 
desarrollo de vasoespasmo tales como hipertensión arterial, 
diabetes y tabaquismo, localización del aneurisma, tipo de 
tratamiento (clipado quirúrgico o embolización), duración de 
la estadía en UCI, puntuación en la Glasgow Outcome Score 
(GOS) y mortalidad al alta de UCI y del hospital.

Todos los pacientes fueron tratados de acuerdo al 
protocolo institucional de manejo de la HSA aneurismática 
que incluyó: sostén de los sistemas fisiológicos vitales dirigido 
a evitar hipoxemia, hipo e hipercapnia e hipotensión arterial, 
transamina (hasta que el aneurisma fuera asegurado y por 
un máximo de 72 horas), nimodipina enteral por 21 días, 
profilaxis de convulsiones con difenilhidantoína o valproato 
por 7 días, así como profilaxis de hemorragia digestiva y 

tromboembolia venosa. Cuando se presentó vasoespasmo 
asociado a déficit neurológico isquémico, se indujo hipertensión 
arterial con noradrenalina y, en caso de no mejorar, tratamiento 
endovascular de ser posible instrumentarlo.(19) 

La clasificación tomográfica se realizó con la primera TC, 
realizada en las primeras 24 horas de inicio de síntomas. 
En dicha TC se determinaron las escalas tomográficas de 
Fisher, Claassen e Hijdra (Tabla 1).(11,20,21) Esta evaluación 
se llevó a cabo por 2 investigadores (MGH y PG) en forma 
independiente y, en caso de discordancia, se recurrió a la 
opinión de un médico neuroimagenólogo de referencia.(9,14,15) 

La velocidad del flujo sanguíneo cerebral se evaluó mediante 
Doppler transcraneal (DTC) digital ciego, por medio de un 
transductor de 2 MHz (Digi-Lite TM, Rimed USA, Inc, 
Long Island City, NY). Se insonaron ambas arterias cerebrales 
medias (ACM) a través de la ventana transtemporal y ambas 
arterias carótidas internas (ACI) extracraneanas por ventana 
submandibular, calculándose el índice de Lindegaard mediante 
la relación velocidades medias ACM/ACI.(10,22-24) Se definió 
vasoespasmo sonográfico por la presencia de velocidad media 
de ACM >120cm/s e índice de Lindegaard > 3. Se clasificó 
como leve aquellos con velocidad media de ACM entre 120 y 
149cm/s, moderado entre 150 - 199cm/s y severo ≥ 200cm/s 
y/o índice de Lindegaard > 6.(25-28) Todos los DTC fueron 
realizados en condiciones de normocapnia (presión parcial 
arterial de dióxido de carbono - paCO2 entre 38 y 42mmHg), 
por los mismos dos operadores experimentados (MGH y PG). 
Se realizaron al menos dos DTC en todos los pacientes, el 
primero dentro de los días 3 a 7 de evolución y el segundo entre 
los días 8 a 12. En caso de presentar vasoespasmo, se repitió 
el estudio en forma diaria, seleccionando el estudio de mayor 
velocidad en los períodos mencionados. Así mismo, en caso de 
presentarse neurodeterioro clínico en cualquier momento de la 
evolución, se repitió el estudio ultrasonográfico. 

Se definió deterioro neurológico debido a isquemia cerebral 
diferida como un cambio en el nivel de conciencia (caída del 
Glasgow Coma Scale - GCS - en 2 o más puntos) o desarrollo 
de nuevo déficit focal con duración de al menos 1 hora, a 
partir del día 3, descartando exhaustivamente otras causas 
como hidrocefalia, resangrado, complicaciones metabólicas, 
disnatremias y complicaciones sistémicas.(29) El infarto cerebral 
o isquemia cerebral diferida radiológica fue definido como la 
presencia de infarto cerebral en TC o resonancia magnética 
(RM) del cerebro dentro de las 6 semanas posteriores a la 
HSA, no presente en las primeras 48 horas luego de la oclusión 
del aneurisma, y no atribuible a otras causas como el clipado 
quirúrgico o el tratamiento endovascular. No se consideraron 
hipodensidades en la TC resultantes de la colocación de 
derivación ventricular externa (DVE) o evacuación de 
hematomas parenquimatosos o hemocisternas.(28-30) 
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Análisis estadístico

Las variables nominales se presentaron como frecuencia 
absoluta o porcentaje, mientras que las variables continuas 
como mediana con su rango intercuartil, ya que la mayoría 
no presentaron distribución normal. La comparación de 
variables nominales se llevó a cabo mediante el test de chi 
cuadrado o Fisher según correspondiera, mientras que las 
variables continuas se contrastaron mediante pruebas de U 
de Mann Whitney. Se compararon los diferentes puntajes de 
los diferentes scores en función del desarrollo de vasoespasmo. 
En este sentido se determinaron sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo y negativo, y se utilizaron curvas 
ROC para determinar el área bajo la curva. El análisis de 
factores asociados a GOS se realizó mediante análisis 
univariado. Las variables significativas y aquellas clínicamente 
relevantes se incluyeron en un modelo multivariado por 
regresión logística. Se excluyeron de este modelo las variables 
con colinealidad, manteniendo solamente una de ellas de 
acuerdo a la relevancia clínica. Finalmente, la evolución 
neurológica se evaluó mediante curvas de sobrevida de 
Kaplan-Meier comparando los grupos mediante el test de 
Log Rank. En todos los casos se consideró significativa una  
p < 0,05. Se utilizó el programa estadístico SPSS versión 21.0. 

RESULTADOS

En el período de estudio ingresaron 77 pacientes con 
diagnóstico de HSA aneurismática, de los cuales 20 fueron 

Criterio

Escala de Fisher(11) (grados)

1 No HSA

2 Capa fina de HSA difusa < 1mm de espesor en cisternas verticales

3 Coágulos y/o capa gruesa de HSA > 1mm en cisternas verticales

4 Coágulo parenquimatoso o intraventricular, con o sin HSA difusa

Escala de Claassen(20) (grados)

0 No HSA ni HIV

1 Capa fina de HSA, no HIV en ambos ventrículos laterales

2 Capa fina de HSA, con HIV en ambos ventrículos laterales

3 Capa gruesa de HSA*, no HIV en ambos ventrículos laterales

4 Capa gruesa de HSA*, con HIV en ambos ventrículos laterales

Escala de Hijdra(21) (grados) (0 a 42 puntos)

0 No sangre Se otorga puntaje de 0 a 3 para cada una de:

1 Pequeña cantidad de sangre - las 10 cisternas y cisuras†

2 Moderada cantidad de sangre - los 4 ventrículos‡

3 Llenado completo de sangre

Tabla 1 - Escalas tomográficas en la hemorragia subaracnoidea

HSA - hemorragia subaracnoidea; HIV - hemorragia intraventricular. * Llenado completo de una o mas cisternas o cisuras; † 10 cisternas y cisuras: interhemisférica, silviana bilateral (parte lateral), silviana bilateral (parte basal), 
supraselar bilateral, ambiens bilateral, cuadrigeminal; ‡ 4 ventrículos: frontal bilateral, tercero y cuarto.

excluidos (12 por fallecimiento en las primeras 72 horas, 7 
por mala ventana sonográfica y 1 por pérdida de seguimiento). 
Las características demográficas y clínicas de los 57 pacientes 
estudiados se muestran en la tabla 2. Se realizó clipado 
quirúrgico del aneurisma en 65% y tratamiento endovascular 
del mismo en 28% de los casos. 

Se realizó arteriografía digital en 22 pacientes. Dicho 
procedimiento se implementó a los 2,5 (1 - 6) días de 
evolución. El vasoespasmo arteriográfico fue definido 
como adelgazamiento de la columna de medio de contraste 
en las arterias cerebrales mayores.(31) No se encontró 
correlación significativa entre el vasoespasmo arteriográfico 
y sonográfico (correlación de Pearson: 0,462, p = 0,03) y 
tampoco entre el primero y la isquemia cerebral radiológica. 

El 60% de los pacientes desarrollaron vasoespasmo por 
DTC. Las variables asociadas al desarrollo de vasoespasmo se 
presentan en la tabla 3. En la figura 1 se grafica la correlación 
entre las diferentes escalas tomográficas y el desarrollo de 
vasoespasmo cerebral, siendo las escalas de Claassen y de 
Hijdra las que se asocian a dicha complicación en forma 
estadísticamente significativa (p = 0,001 y p = 0,022, 
respectivamente). En la figura 2 se muestra la curva ROC que 
grafica la correlación de las escalas tomográficas y el desarrollo 
de vasoespasmo sonográfico, siendo el score de Claassen el que 
mostró la mayor área bajo la curva (0,78), seguido por el de 
Hijdra (0,68) y el de Fisher (0,62). La categoría 4 en la escala 
de Claassen mostró el mayor valor predictivo positivo (88%) 
y negativo (63%) para desarrollo de vasoespasmo cerebral.
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Variables

Edad (años) 52 (45 - 62)

Sexo femenino 41 (72)

Antecedentes

Hipertensión arterial 36 (63)

Diabetes 8 (14)

Tabaquismo 31 (54)

SAPS 3 47 (34 - 61,5)

Estadía en UCI (días) 13 (8 - 24)

Mortalidad en UCI 28 (49)

Mortalidad en el hospital 30 (53)

GOS 4 (3 - 5)

Clasificación de Hunt y Hess

1 5 (8,8)

2 17 (29,8)

3 17 (29,8)

4 6 (10,5)

5 12 (21,1)

Clasificación de WFNS

1 22 (37)

2 9 (16)

3 4 (7)

4 12 (21)

5 10 (17)

Tabla 2 - Características demográficas y clínicas de la población

UCI - unidad de cuidados intensivos; SAPS 3 - Simplified Acute Physiologic Score 3; GOS - Glasgow Outcome 
Score; WFNS - World Federation of Neurosurgical Societies. Los resultados se expresan como mediana (percentil 
25 - 75) o n (%).

Con vasoespasmo 
(n = 34)

Sin vasoespasmo 
(n = 23)

Valor p

Edad (años) 50 (44,5 - 62) 56 (49 - 62) 0,51

SAPS 3 47 (34,75 - 58,75) 48 (31 - 63) 0,91

Clasificación de Hunt y Hess 0,34

I 2 (40) 3 (60)

II 10 (59) 7 (41)

III 8 (47) 9 (53)

IV 5 (83) 1(17)

V 9 (75) 3 (25)

Tratamiento del aneurisma

Clipado 20 (54) 17 (46) 0,24

Endovascular 10 (62) 6 (38) 0,78

Drenaje lumbar 19 (73) 7 (27) 0,058

Déficit isquémico diferido 21 (80) 5 (20) 0,004

Infarto cerebral en TC 24 (75) 8 (25) 0,0001

Estadía en UCI (días) 13,5 (9,75 - 18,25) 13 (7 - 28) 0,91

Tabla 3 - Factores asociados al desarrollo de vasoespasmo cerebral

SAPS 3 - Simplified Acute Physiologic Score 3; TC - tomografía computada; UCI - unidad de cuidados intensivos; 
GOS - Glasgow Outcome Score. Los resultados se expresan como mediana (percentil 25 - 75) o n (%).

Con vasoespasmo 
(n = 34)

Sin vasoespasmo 
(n = 23)

Valor p

Mortalidad en UCI 21 (75) 7 (25) 0,02

Mortalidad hospitalaria 22 (73) 8 (27) 0,02

GOS 4 (3 - 5) 5 (3 - 5) 0,35

Figura 1 - Correlación entre las escalas tomográficas y el desarrollo de 
vasoespasmo cerebral. 
A) Se muestra la frecuencia relativa de vasoespasmo cerebral para las escalas de Fisher y Claassen (p = 
0,051 y p = 0,001, respectivamente). B) Se grafica el puntaje de la escala de Hijdra (expresado en mediana 
y rango intercuartil) en pacientes con y sin vasoespasmo cerebral: 18.5 (10,75 - 28) versus 11 (6 - 20), 
respectivamente (p = 0,022). VSP - vasoespasmo. 

En relación a la severidad del vasoespasmo cerebral, 
5 pacientes (15%) desarrollaron vasoespasmo severo, 12 
(35%) moderado y 17 (50%) leve. En la figura 3 se muestra 
la correlación de las escalas tomográficas con la severidad 
del vasoespasmo. La puntuación de 4 en la clasificación 
tomográfica de Claassen se asoció significativamente con el 
desarrollo de vasoespasmo moderado o severo (p = 0,006).

Cuarenta y cuatro pacientes (81%) pudieron ser 
evaluados clínicamente buscando deterioro neurológico 
debido a isquemia diferida, el cual se detectó en 25 de 
ellos (57%). Treinta y dos pacientes (56.1%) desarrollaron 

Continue...

...continuation
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Figura 3 - Se muestra la correlación de las escalas tomográficas de Fisher y Claassen con la severidad del vasoespasmo.
La puntuación de 4 en la escala de Claassen se asoció significativamente con el desarrollo de vasoespasmo moderado o severo (p = 0,006).

Figura 2 - Curva ROC que muestra la correlación de las escalas tomográficas y el 
desarrollo de vasoespasmo sonográfico. 
Las áreas bajo la curva fueron: 0,78 (Claassen), 0.68 (Hijdra) y 0,62 (Fisher).

infarto cerebral en la TC. Los factores que se asociaron 
en forma estadísticamente significativa al mismo fueron: 
pobre grado clínico al ingreso (p=0,04), hipertensión 
intracraneana (p = 0,013), vasoespasmo sonográfico (p = 
0,008), así como la gravedad del vasoespasmo (p = 0,015) 
(Tabla 4). En 24 (75%) de estos pacientes se detectó 
vasoespasmo sonográfico, en tanto que el mismo se presentó 
en el 40% de los pacientes que no desarrollaron infarto 
en la TC. El valor máximo de velocidad media hallada 
en el DTC de los pacientes que desarrollaron infarto en 
la TC fue significativamente mayor que el encontrado en 
aquellos que no presentaron infarto tomográfico: 138 (103 -  
158) cm/seg versus 84 (66 - 118) cm/seg respectivamente. 
Lo mismo ocurrió con el valor máximo de índice de 
Lindegaard hallado en ambos grupos: 3,6 (2,7 - 4,4) versus 
2,2 (1,85 - 2,8) respectivamente. Las escalas tomográficas 
de Fisher y Claassen no se correlacionaron en forma 
significativa con el desarrollo de isquemia cerebral diferida 
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Figura 4 - Curva de supervivencia de Kaplan-Meier de los pacientes con y sin 
infarto cerebral en la tomografía computada (log Rank p = 0,012).
TC - tomografía computada; UCI - unidad de cuidados intensivos.

radiológica, a diferencia de la escala de Hidjra la cual se asoció 
significativamente con la mencionada isquemia cerebral (p = 
0,009). Los pacientes que presentaron infarto cerebral tuvieron 
peor evolución neurológica y mayor mortalidad (p < 0,001 y 
p = 0,001, respectivamente). 

Cuarenta pacientes (70%) presentaron mala evolución 
neurológica, definida por un score de GOS de 1 a 3. Las 
causas de muerte fueron 77% neurológicas y 23% no 
neurológicas. Los factores asociados a mala evolución 
fueron: mayor gravedad clínica al ingreso (definida por 
mayor score de SAPS 3 y clasificaciones de Hunt y Hess 
y WFNS), hipertensión intracraneana, mayor puntaje 
en las 3 escalas tomográficas e infarto cerebral en TC. El 
análisis multivariado de los factores que no presentaron 
colinealidad, mostró que el infarto cerebral en la TC fue 
el único que se asoció en forma independiente a mala 
evolución neurológica (odds ratio - OR 8,2, intervalo de 
confianza del 95% - IC95% 1,043 - 64,83) (Tabla 5). En la 
figura 4 se muestra la curva de supervivencia de los pacientes 
con y sin infarto cerebral en la TC (log rank p = 0,012).

DISCUSIÓN

La asociación entre la cantidad y la topografía de la 
sangre en la HSA con el desarrollo de vasoespasmo cerebral 
e isquemia diferida ha sido descrita en múltiples trabajos 
clínicos.(15,18,32) En este sentido, a lo largo de los años y desde 
la escala descrita originalmente por Fisher y col, se han 
diseñado varias scores tomográficos para poder predecir el 
desarrollo de estas complicaciones.(11,20,21,32) Sin embargo, 

Con infarto cerebral en TC 
(n= 32)

Sin infarto cerebral en TC 
(n= 25)

Valor p

Edad (años) 52.5 (45,25 - 62) 52 (41,5 - 61,5) 0,90

SAPS 3 47.5 (35,75 - 60,2) 44 (31,5 - 63,5) 0,67

Clasificación de Hunt y Hess: 3 a 5 13 (40,6) 5 (20) 0,09

Clasificación de WFNS: 3 a 5 16 (50) 6 (24) 0,04

Score de Fisher: 3 y 4 27 (84,3) 17 (68) 0,14

Score de Claassen: 3 y 4 26 (81,2) 16 (64) 0,14

Score de Hijdra  18 (11 - 28) 7,5 (5 - 17,25) 0,009

Vasoespasmo cerebral 24 (75) 10 (40) 0,008

Vasoespasmo moderado - severo 14 (43,7) 3 (12) 0,015

Drenaje lumbar 18 (56) 8 (32) 0,06

Hipertensión intracraneana* 16/26 (61,5) 6/11 (54,5) 0,013

Estadía en UCI (días) 13 (9,25 - 26,5) 14 (7,5 - 26,5) 0,74

Mortalidad hospitalaria (días) 22 (68,7) 8 (32) 0,006

Mortalidad hospitalaria 22 (69) 8 (27) 0,02

GOS (1 - 3) 29 (91) 11 (44) 0,001

Tabla 4 - Factores asociados al desarrollo de infarto cerebral o isquemia cerebral diferida radiológica

TC - tomografía computada; SAPS 3 - Simplified Acute Physiologic Score 3; WFNS - World Federation of Neurosurgical Societies; UCI -unidad de cuidados intensivos; GOS - Glasgow Outcome Score. * Se monitorizó la presión 
intracraneana solamente en 37 pacientes.  Los resultados se expresan como mediana (percentil 25 - 75) o n (%).

OR IC95% Valor p

Hipertensión arterial 3,5 0,68 - 18,82 0,13

SAPS 3 (por cada punto) 1,03 0,97 - 1,09 0,29

Vasoespasmo cerebral 1,14 0,17 - 7,57 0,88

Infarto cerebral en TC 8,2 1,043 - 64,83 0,045

Score de Claassen III y IV 1,2 0,198 - 7,66 0,84
OR - odds ratio; IC95% - interval de confianza del 95%; SAPS 3 - Simplified Acute Physiologic Score 3; TC - 
tomografía computada. 

Tabla 5 - Factores asociados a mala evolución neurológica (Glasgow Outcome 
Score 1 a 3). Análisis multivariado
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existen discrepancias entre las diferentes variables utilizadas 
para cuantificar dichas complicaciones, así como la exactitud 
diagnóstica de estas escalas para predecir las mismas.(9,12,33-36) 

Se presenta el primer estudio en nuestro medio sobre 
el tema. El DTC es utilizado rutinariamente en el paciente 
neurocrítico como una herramienta diagnóstica de tamizaje 
para identificar vasoespasmo de arterias cerebrales de mayor 
calibre, con una buena exactitud en comparación con la 
arteriografía digital, que constituye el método de referencia.(37-41)  
La incidencia de vasoespasmo sonográfico en nuestra población 
fue de 60%, lo cual coincide con diferentes series.(9,42-44) La 
isquemia cerebral diferida y la evolución en UCI fueron las 
únicas variables que se asociaron a vasoespasmo en forma 
significativa, lo cual reafirma el concepto señalado por otros 
autores que la detección sonográfica del mismo podría 
implementarse como una herramienta de detección clínica de 
neurodeterioro.(28,45) 

En nuestra población de estudio, las escalas tomográficas 
de Claassen y Hijdra mostraron la mejor correlación con 
el desarrollo de vasoespasmo sonográfico. Coincidiendo 
con los resultados de Frontera et al., la escala original de 
Fisher, que ha sido ampliamente utilizada como herramienta 
pronóstica, presenta debilidades fundamentalmente en los 
casos con capa gruesa de sangre subaracnoidea que asocian 
hemorragia parenquimatosa o intraventricular. Esto ha 
generado confusión en la estadificación tomográfica de los 
pacientes con HSA, mostrando además escasa correlación 
estadística con el desarrollo de vasoespasmo cerebral en 
relación a las otras escalas analizadas.(13) 

El 56% de los pacientes de nuestra serie desarrollaron 
isquemia cerebral diferida radiológica, lo cual es algo 
mayor a lo reportado en la literatura.(15) Si bien el deterioro 
neurológico debido a isquemia diferida es una variable 
asociada a mala evolución neurológica en la HSA, es difícil 
definirlo objetivamente. Por esta razón, en nuestro estudio 
tomamos en cuenta la isquemia diferida radiológica o 
infarto cerebral en la TC, la que si bien puede representar 
una parte de todos estos pacientes, seguramente incluye 
el subgrupo de mayor gravedad.(28,30) Coincidente con 
los resultados de otras series, la isquemia cerebral diferida 
se asoció en nuestra población con la gravedad clínica al 
ingreso, el vasoespasmo cerebral y su severidad, en forma 
estadísticamente significativa. En el 25 % de los pacientes 
que desarrollaron infarto cerebral tomográfico no se detectó 
vasoespasmo sonográfico, lo cual podría deberse a la existencia 
de otros factores patogénicos asociados al desarrollo de 
isquemia cerebral diferida como ha sido mostrado en varios 
estudios clínicos, tales como depresión cortical neuronal, 
microtrombosis, neuroinflamación e hipoperfusión por 
aumento de la presión intracraneana (PIC).(15,46) En relación 

a este último factor, cabe destacar que si bien en nuestra serie 
la PIC se monitorizó solamente en 64,9% de los pacientes, 
la presencia de hipertensión intracraneana se asoció en forma 
significativa con el desarrollo de infarto cerebral, indicando 
la posible contribución de la hipoperfusión cerebral por 
PIC elevada a la isquemia cerebral de nuestros pacientes. 
Otro factor que tambien podría explicar esta diferencia es 
el hecho de que el DTC tiene muy buena especificidad 
aunque moderada sensibilidad, por lo que podrían existir 
casos de vasoespasmo cerebral no detectado que incidiera en el 
desarrollo de isquemia cerebral diferida en nuestra población.

En nuestro estudio las escalas de Fisher y Claassen no se 
correlacionaron significativamente con el desarrollo de infarto 
cerebral, a diferencia de la escala tomográfica de Hijdra. Un 
factor que podría explicar esto, es que las escalas de Fisher 
y Claassen son cualitativas, por lo que han sido criticadas 
por diferentes autores debido su falta de confiabilidad 
vinculado a criterios de clasificación a veces confusos.(47) La 
escala semicuantitativa de Hijdra permite una evaluación 
más objetiva del volumen de sangre, con una mejor exactitud 
pronóstica, lo que podría explicar también que en nuestra 
población se halla asociado significativamente con la isquemia 
cerebral radiológica a diferencia de las escalas cualitativas. Es 
importante destacar, que la medición de la cantidad de sangre 
realizada con estas 3 escalas sigue dependiendo del observador, 
siendo la cuantificación del volumen sanguíneo real en la 
TC mediante programas informáticos el método ideal de 
referencia.(47,48)

La evolución neurológica de nuestros pacientes refleja la 
gravedad de esta enfermedad, con un 70% de los pacientes que 
egresaron de UCI con puntaje de GOS de 1 a 3. El infarto 
cerebral en la TC fue el único factor independiente asociado a 
la misma, con un riesgo relativo de más de 8 veces de presentar 
mala evolución.

Este estudio presenta varias limitaciones. En primer lugar, se 
trata de un estudio unicéntrico, con un número relativamente 
pequeño de pacientes, aunque relevante para nuestro medio. 
Segundo, el diagnóstico de vasoespasmo se realizó por DTC 
ya que en nuestra unidad no se realiza arteriografía digital 
sistemática, el cual es el método de referencia. Tercero, dado 
que se analizó la TC inicial para determinar las escalas, no se 
tomó en cuenta el aclaramiento de sangre en la evolución, 
el cual se ha mostrado como un factor pronóstico positivo 
no considerado en nuestro estudio.(49) Cuarto, se realizó 
seguimiento con DTC hasta el día 12 de evolución que incluye 
el período de tiempo de mayor incidencia de vasoespasmo, si 
bien el mismo puede desarrollarse hasta el día 21 resultando 
en un subdiagnóstico.(28,50) Quinto, dado que en nuestra 
institución no contamos con TC con perfusión, esto puede 
subestimar la incidencia de isquemia cerebral diferida.(51) Sexto, 
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19% de los pacientes no pudieron ser evaluados clínicamente 
en búsqueda de neurodeterioro clínico debido a su gravedad 
inicial y/o necesidad de sedación. Finalmente, se siguió la 
evolución de los pacientes hasta el alta hospitalaria y no a los 6 
meses, como es recomendado en este tipo de pacientes. 

CONCLUSION

Presentamos el primer estudio en nuestro medio sobre el 
tema. Nuestros hallazgos indican que las escalas tomográficas de 
Claassen y Hijdra presentan un mejor rendimiento y podrían 
ser una herramienta pronóstica útil para el desarrollo de 
vasoespasmo cerebral. Así mismo, el hallazgo de vasoespasmo 
sonográfico puede ser un criterio no invasivo de detección 
temprana de isquemia cerebral diferida y peoría neurológica 
en los pacientes con hemorragia subaracnoidea. En nuestra 
población, solamente la escala semicuantitativa de Hijdra se 
correlacionó con infarto cerebral en tomografía computada. 
Se necesitan estudios con mayor número de pacientes para 
confirmar estos resultados.
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