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Abreviaturas
ACV: Accidente cerebrovascular
ACV i: Accidente cerebrovascular isquémico
ICA: Infarto de la circulacion anterior
ICP: Infarto de la circulacién posterior
AIT: Accidente isquémico transitorio
HTA: Hipertension arterial
PA: Presion Arterial
PAS: Presion arterial sistolica
PAD: Presion arterial diastolica
FSC: Flujo sanguineo cerebral
VPA: Variacién de la presién arterial

PP: Presién de pulso



“Evaluacién de la relacion entre la variacion de la presién arterial y severidad clinica en
pacientes con Accidente Cerebro-Vascular isquémico agudo de circulacién posterior en
Unidad de Cuidados Criticos y Sala General".

Resumen
Introduccién: El accidente cerebrovascular isquémico de circulacién posterior presenta
manifestaciones insuficientemente representadas por la National Institutes of Health Stroke Scale
(NIHSS), y las fluctuaciones de la presion arterial durante la fase aguda podrian influir en su
evolucién. Objetivo: Evaluar la relacion entre la variabilidad de la presidn de pulso y la evolucion
clinica temprana. Métodos: Se realizd un estudio prospectivo y observacional en pacientes
adultos internados en el Hospital Provincial del Centenario. La presion arterial se registré cada
seis horas durante cinco dias. La presion de pulso diaria se calculé como la diferencia entre los
promedios de presién arterial sistélica y diastdlica, y su variabilidad mediante el desvio estandar
de los cinco valores diarios. Los episodios se clasificaron segun la mediana muestral de 6,25
mmHg. Resultados: Se analizaron 18 episodios correspondientes a 17 pacientes; nueve
presentaron alta variabilidad y nueve baja. No se observaron diferencias en el NIHSS inicial, su
cambio entre los dias 1 y 5 ni en el empeoramiento definido como un incremento =3 puntos.
Cinco episodios presentaron progresion clinica no reflejada por el NIHSS; todos pertenecieron al
grupo de alta variabilidad (55,6% frente a 0%; p=0,029). Conclusiones: La alta variabilidad de
la presién de pulso no se asocié con la evolucidon medida mediante NIHSS, pero se relaciond con
progresion de manifestaciones no adecuadamente representadas por esta escala. EI NIHSS
podria subestimar deterioros vinculados con el equilibrio, la marcha y los signos oculomotores.

Estos hallazgos requieren confirmacion en estudios de mayor tamafio.
Palabras clave: accidente cerebrovascular; circulacién posterior; presion de pulso;

variabilidad; NIHSS.



Introduccién

El accidente cerebro-vascular (ACV) es la segunda causa de muerte a nivel mundial y la
primera causa de discapacidad en adultos jovenes y adultos mayores (1). A escala nacional,
segun estudios estadisticos en poblaciones puntuales, ocurren aproximadamente 120.000 casos
anuales, los cuales representan 40.000 muertes y 40.000 nuevas personas con discapacidad
cada afno (1). De sus formas de presentacion, el ACV isquémico (ACVi) constituye la etiologia
principal (80% de los casos), ocurriendo cuando el flujo sanguineo cerebral es interrumpido o
disminuye de manera considerable, produciendo de esta manera la muerte de neuronas en un
territorio dado, ocasionando los sintomas objetivados durante el ingreso de pacientes en el
sistema de salud. El 20 % restante estd representado por la variante hemorragica, que
corresponden alos ACV en los cuales se produce un vuelco de sangre al tejido cerebral pudiendo
ser causado por ruptura de vasos, por lesiones intrinsecas en los mismos, 0 como complicacion
de un ACVi.

El accidente cerebrovascular isquémico de circulacion posterior constituye un subtipo de
ACVi que compromete el territorio vascular vertebrobasilar. Esta circulacién se encuentra
delimitada desde el nacimiento de las arterias vertebrales hasta las arterias cerebrales
posteriores (2,3), siendo responsable de la irrigacion de estructuras de gran relevancia funcional,
como el tronco encefalico, el cerebelo y las regiones posteriores de los hemisferios cerebrales.
Debido al reducido espacio anatomico de la fosa posterior y a la elevada densidad de estructuras
neuroldgicas criticas que contiene, las lesiones isquémicas en este territorio presentan un mayor
riesgo de deterioro clinico secundario a la progresion del edema. En consecuencia, las
manifestaciones clinicas pueden variar desde déficits motores puros hasta ataxia, disartria y
vértigo, estos ultimos particularmente sugestivos de compromiso de la circulacion posterior (4).
La progresion del edema puede incrementar el efecto de masa sobre estas estructuras y
favorecer el empeoramiento neurologico, motivo por el cual estos pacientes con frecuencia

requieren monitoreo estricto en unidades de cuidados intensivos durante los primeros dias de



evolucion, periodo en el que el edema alcanza habitualmente su maxima expresion alrededor del
quinto dia (5).

En este contexto, la evaluacion de la severidad y de la evolucion neurolégica mediante la
escala National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) presenta algunas limitaciones en los
pacientes con infarto de circulacion posterior. Si bien esta escala constituye una de las
herramientas mas utilizadas para cuantificar el déficit neurolégico en el ACV agudo,
determinadas manifestaciones caracteristicas del compromiso vertebrobasilar, como las
alteraciones del equilibrio y de la marcha, el nistagmo, el vértigo, la diplopia y algunos trastornos
bulbares, no se encuentran incluidas o estdn escasamente representadas en su puntuacion. En
consecuencia, pacientes con lesiones de circulacién posterior pueden presentar puntajes NIHSS
relativamente bajos a pesar de déficits neuroldgicos clinicamente relevantes, y determinados
cambios durante la evolucién pueden no traducirse en modificaciones sustanciales del puntaje
total (6). Esta limitacién adquiere especial relevancia cuando el NIHSS se utiliza como medida
de evolucién clinica y como criterio para identificar empeoramiento neuroldgico en este territorio
vascular.

Por otra parte, si bien el tratamiento agudo y la profilaxis secundaria dirigida al infarto de
la circulacién anterior (ICA) han avanzado, no ha sido asi para el infarto de la circulacién posterior
(ICP). Los ensayos controlados aleatorios sobre el tratamiento agudo del ACVi a menudo
excluyen a los pacientes con ICP y, por lo tanto, aun no se ha determinado el mejor enfoque de
tratamiento, ni las directrices para realizar un seguimiento estricto durante la fase hiperaguda-
aguda del evento . Existe un mayor riesgo de accidente cerebrovascular recurrente después de
eventos vertebrobasilares en comparacién con eventos carotideos, y, sin embargo, no se ha
establecido ninguna intervencion comparable a la endarterectomia existente para la estenosis
carotidea, en contraste con lo que sucede para estos casos (6).

Los accidentes isquémicos transitorios (AIT) con frecuencia preceden al infarto de

circulaciéon posterior (ICP); sin embargo, estos episodios suelen manifestarse con sintomas



transitorios propios del territorio vertebrobasilar que, en muchas ocasiones, no satisfacen los
criterios tradicionales de AIT establecidos por el NINDS, lo que favorece que pasen inadvertidos
y se pierdan oportunidades de prevencion del accidente cerebrovascular. El tiempo puerta-aguja
suele ser mayor en el ICP que en el infarto de circulacion anterior (ICA), y estos pacientes son
diagnosticados erréneamente con mayor frecuencia. Si bien el ICP puede presentarse con
sintomas inespecificos como cefalea, mareos y nauseas, comparte con el ICA manifestaciones
neurolodgicas focales como hemiparesia, paralisis facial y déficits sensitivos (6). La trombdlisis
intravenosa ha demostrado ser tan segura y efectiva en el ICP como en el ICA, con un riesgo
significativamente menor de hemorragia intracraneal (7). No obstante, pese a esta evidencia, los
pacientes con ICP reciben tratamiento trombolitico con menor frecuencia. En conjunto, estos
factores contribuyen a que el manejo del ICP continte representando un desafio en la practica
clinica diaria.

La hipertension arterial (HTA) es uno de los factores de riesgo y desencadenante clave
para el desarrollo ACV, tanto de etiologia isquémica como hemorragica (8). La presencia de HTA
en individuos aumenta el riesgo de sufrir un ACV hasta 4 veces con respecto a individuos que no
presentan dicho padecimiento. Por otra parte la HTA se registra en 48% al 76% de los pacientes
con un primer ACV Por cada aumento de 10 mmHg de la presién arterial sistolica (PAS) por
encima de los valores normales establecidos, eleva a 30-40% el riesgo de sufrir un ACVi De la
misma manera, un aumento sostenido de mas de 5 mmHg de la presion arterial diastélica (PAD)
por encima de valores normales, el riesgo asciende a 34% (8).

Durante la presentacion de un ACVi el manejo de la presion arterial es fundamental, pero
hoy en dia sigue siendo un tema controversial. En dicha entidad existe un area de tejido cerebral
infartado, rodeado por un area de tejido cerebral potencialmente salvable, conocido como area
de penumbra (9).

En el enfoque del ACVi, un manejo agresivo de la PA para reducirla, podria conducir a la

extension del area de penumbra. De manera contraria, en aumentos importantes de la PA los



vasos sanguineos del territorio infartado pueden experimentar fugas, generando edema cerebral
o hemorragia. En este punto, la autorregulacién del flujo sanguineo cerebral (FSC) cumple un rol
fundamental. En condiciones normales, el FSC se mantiene relativamente constante mediante
mecanismos de vasoconstriccion y vasodilatacién. Sin embargo, en el tejido cerebral isquémico,
particularmente en el area de penumbra, la autorregulacidon puede encontrarse alterada o incluso
perderse, por lo que el flujo sanguineo se vuelve mas dependiente de la presién de perfusion
sistémica. En pacientes con hipertension arterial crénica, ademas, la curva de autorregulacion
se desplaza hacia la derecha; de esta manera, ante una reduccion importante de la PA, el FSC
puede no mantenerse adecuadamente, con el consecuente riesgo de hipoperfusion y extension
del area isquémica (9). Por otra parte una serie de estudios Surcoreanos demuestran que la
relacion de la PA y el pronéstico en pacientes con ACVi se encuentra ligada a la Variacién De
Presion Arterial (VPA). Esta ultima definida como la fluctuacién en el dia de la PA. Existen
distintas formas de medir la VPA, entre ellas: maximo-minimo, desviacion estandar o coeficiente
de variacion de la PA sistélica o diastolica (10). Otra forma interesante y muy exacta de medicion
es a través de la variabilidad de la Presion de Pulso (PP), es posible llegar a dicho valor a través
de la diferencia entre la PAS y PAD. En un estudio de 9840 pacientes con ACVi isquémico agudo
inscritos durante los primeros 3 dias del inicio del mismo, se demostré6 que la PP tenia
asociaciones no lineales en forma de "J” con la aparicién de eventos vasculares importantes y la
recurrencia del accidente cerebrovascular durante un periodo de seguimiento de 1 afio (10).

Es bien conocido que a partir de los 50 afios la PAS sigue incrementandose mientras
que la PAD lo hace mas lentamente, lo que da lugar a una elevacion de la PP debido al aumento
de la rigidez arterial. Hasta hace unos afios el aumento de la presién arterial, y especificamente
la sistdlica aislada, se consideraba un incremento casi fisioldgico de la presién arterial, en
pacientes adultos mayores, hoy disponemos de evidencias suficientes para afirmar que la
hipertension sistdlica aislada, y mas concretamente la elevacion de la PP, es uno de los factores

de riesgo mas importantes de morbimortalidad cardiovascular (11).



En la mayoria de estudios realizados se brinda escasa informacién acerca de la relacion
de la presién arterial y la severidad clinica en pacientes que sufrieron ACVi de circulacion
posterior, sin mencionar que también es de suma utilidad en nuestro medio, debido a la alta
demanda que presenta nuestro efector, sumado a la frecuente presentacion de estos casos. De
esta manera la informacién recabada, podria agregar evidencia para mejorar el manejo de la PA
en estos pacientes. Debido a que en la bibliografia, si bien, existe informacion sélida de la
relaciéon de la PA con respecto a prondstico a largo plazo y recurrencia del ACVi, se hace
hincapié a eventos cerebrovasculares de circulacion anterior en su gran mayoria, siendo la
circulacion posterior pobremente descripta.

Por lo arriba mencionado se decidid realizar un estudio prospectivo, analitico, vy
observacional en el Hospital Provincial del Centenario, hospital de tercer nivel con elevada
casuistica y evaluacion de este tipo de pacientes, en la ciudad de Rosario, evaluando la relacion
entre la variaciéon de la presion arterial y severidad clinica en pacientes con Accidente
Cerebrovascular Isquémico agudo de circulacién posterior en Unidad de Cuidados Criticos para

determinar su injerencia en la evolucion de los pacientes intrainternacion.
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Objetivos
Objetivo Primario
Evaluar la relacion entre la variacion de la presion arterial y la severidad clinica en
pacientes con ACV isquémico agudo de circulacion posterior ingresados en UTI/UCIM.

Objetivos Secundarios

- Describir las manifestaciones clinicas mas frecuentes presentadas durante
el ingreso de los pacientes con ACV isquémico de circulacion posterior.

- Identificar otras variables asociadas a empeoramiento neuroldgico en

pacientes con ACV isquémico de circulacion posterior.
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Material Y Métodos

Se realizé un estudio prospectivo, descriptivo, analitico y observacional en el Hospital
Provincial del Centenario, con el objetivo de analizar la relacién entre la variabilidad de la presién
de pulso y la severidad clinica del ACV isquémico de circulacién posterior. La variabilidad de la
presion de pulso, estimada mediante el desvio estandar de las determinaciones diarias obtenidas
durante los primeros cinco dias de internacion, se utilizé como variable de agrupacién para
dicotomizar la muestra en episodios de alta y baja variabilidad, de acuerdo con el criterio
detallado posteriormente. Ambos grupos fueron comparados en funcion de la severidad
neuroldgica inicial, medida mediante la escala NIHSS al ingreso, y de la evolucién clinica durante
los primeros cinco dias, evaluada a través de la variacion del NIHSS y de la presencia de
empeoramiento neurologico. De manera complementaria, se realizé un analisis exploratorio de
la progresion de manifestaciones neuroldgicas relevantes de la circulacion posterior que no se
encontraban adecuadamente reflejadas por las variaciones del NIHSS, segun la definicion
desarrollada posteriormente. La puntuacion NIHSS fue determinada al ingreso y cada 24 horas
durante los primeros cinco dias por un médico residente del Servicio de Neurologia. Los registros
de presion arterial y los antecedentes clinicos se obtuvieron de las planillas de enfermeria y de
las historias clinicas confeccionadas en las distintas unidades del hospital. Previa firma del
consentimiento informado, los datos fueron volcados en una planilla de Microsoft Excel y
posteriormente analizados mediante el software jamovi, version 2.7 (The jamovi project, 2026).

Criterios De Inclusion

Pacientes mayores de 18 anos que presentaran ACV isquémico de circulacion
posterior y cursaran internacién en unidad de cuidados criticos (UTI/UCIM) en el
hospital provincial del centenario.

Criterios De Exclusiéon

Pacientes menores de 18 anos.

Pacientes en los que se realice trombolisis 0 procedimiento hemodinamico.
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Pacientes con datos inexactos o ausentes en historias clinicas y registros de
enfermeria.

Variables Del Paciente

Edad. (Variable cuantitativa). Todo paciente mayor a 18 anos.

Sexo. (Variable cualitativa). Femenino o Masculino (1-2).

Obesidad. (Variable cualitativa ordinal). (Anexo A). dividiendo esta variable en 4
grados: Sobrepeso IMC: 25-29.9 (1) Obesidad grado | IMC: 30-34.9 (2), Obesidad
grado Il IMC: 35-39.9 (3) y lll Obesidad grado Ill IMC: mayor a 40 (4). Se obtiene
esta variable a través del calculo del indice de masa corporal, dividiendo peso

sobre altura al cuadrado.

Antecedentes personales

Historia De Hipertension Previa. (Variable cualitativa). Entendiendo a ésta como el
aumento de la presion arterial por encima de valores de normalidad diagnosticada en el
sistema de salud (previo a su ingreso) por la cual el paciente se encuentra medicado con
farmacos aprobados para dicha patologia o no. (si: 1- no: 2)

Tiempo De Evolucion De Presion Arterial. (Variable cuantitativa). Tiempo
transcurrido en afios desde el diagnéstico de la enfermedad hasta el momento de su ingreso
en nuestro hospital. (afos)

Cantidad De Drogas Para Presion Arterial Previo. (Variable cuantitativa). Cantidad
de drogas necesarias para el control de la presion arterial. Siendo tomadas en rango de 1, 2

06 mas de 2. (1-2-3)
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Abandono De Tratamiento hipertensivo. (Variable cualitativa). Abandono del
tratamiento farmacoldgico de la hipertension arterial independientemente de la causa (si: 1-
no: 2).

Historia De ACV Isquémico/AIT Previo. (Variable cualitativa). Antecedente de
accidente cerebro-vascular previo diagnosticado en internacion en nuestro efector o distinto
a este, independientemente del tipo de circulacion afectada. (si: 1- no:2)

Antiagregacion Previa. (Variable cualitativa). Uso de farmaco antiagregante por
cualquier patologia incluyendo historia de ACV isquémico previo. (si: 1- no:2)

Anticoagulacion. (Variable cualitativa). Realizacién de anticoagulacién con cualquier
farmaco por patologia cualquier patologia previa. (si: 1- no:2)

Diabetes Mellitus. (Variable cualitativa). Diagnéstico de la enfermedad, con
requerimiento de tratamiento independientemente de cual sea este y la via de administracion.
(si: 1- no:2)

Dislipidemia. (Variable cualitativa). Alteracion en perfil lipidico previo a su ingreso a
nuestro efector, diagnosticado en el sistema de salud con requerimiento de tratamiento
farmacoldgico independientemente de cual sea (estatinas, fenofibratos, etc). (si: 1- no:2)

Historia De Tabaquismo Activa. (Variable cualitativa). Entendiendo a esto como a
todo paciente que consume mas de 10 cigarrillos/semana en los ultimos 10 afos. (si: 1- no:2)

Variables De Internacion

ACV Isquémico De Circulacion Posterior. (Variable cualitativa). Lesién
isquémica localizada en tronco encefalico, cerebelo o sector del cerebro
correspondiente a la irrigada por la circulacion posterior, territorio abarcado desde
el nacimiento de las arterias vertebrales hasta la arteria cerebral posterior. El
diagndstico se realizara a través de Angio RMI de craneo, Angio TAC de craneo

o TAC de craneo sin contraste.
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Lesién En Circulaciéon Posterior. (Variable cuantitativa) Sitio exacto de la lesion,
dividiendo a estas segun lugar del mismo, teniendo en cuenta asi 3 diferentes:
tronco encefalico, cerebelo y cerebro. (Tronco encefalico:1, Cerebelo: 2, Cerebro:

3).

Valoracion De NIHSS Y Severidad. (Variable cualitativa). (Anexo 1). Variacion o
no del Score de NIHSS realizado por médico del cuerpo de residentes del servicio
de neurologia del Hospital provincial del Centenario utilizando tabla impresa
durante los primeros 5 dias. Realizando su valoracién cada 24hs. Se dividira en 3
siendo asi:

1) Leve: NIHSS 0-4 puntos

2) Moderado: NIHSS 5-20 puntos

3) Severo: NIHSS 21-42 puntos

Empeoramiento De Foco Neurolégico. (Variable cualitativa). Entendiendo a
éste como una profundizacion del NIHSS de 3 puntos o mas en los primeros 5

dias. (si: 1- no:2).

Progresion Clinica No Reflejada Por La Escala NIHSS. (Variable cualitativa
dicotémica). Se consideré como tal la aparicién o el agravamiento, durante los
primeros cinco dias de internacion, de manifestaciones neurolégicas atribuibles al
ACV de circulacion posterior que no se encuentran incluidas o estan escasamente
representadas en la escala NIHSS, tales como alteraciones del equilibrio o de la
marcha, nistagmo, vértigo, diplopia o trastornos deglutorios. La presencia de
progresion fue determinada mediante el examen neuroldgico seriado realizado

durante el mismo periodo de seguimiento utilizado para la valoracion del NIHSS.
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Registro De Presion Arterial. (Variable cuantitativa). La presion arterial se
registrara cada 6 horas durante los primeros 5 dias de internacion, obteniéndose
cuatro mediciones diarias mediante equipo de monitoreo multiparamétrico
disponible en areas criticas o tensiometro manual disponibles en sala general.
Para cada jornada se calculara el promedio de la presion arterial sistolica (PAS) y
de la presion arterial diastélica (PAD), los cuales seran utilizados para el calculo

de la presion de pulso diaria.

Variacion De La Presion Arterial. (variable cualitativa dicotémica): durante los
primeros cinco dias de internacion se realizaron cuatro registros diarios de presién
arterial, con intervalos de seis horas. Para cada dia se calcularon los promedios
de presion arterial sistolica (PAS) y presion arterial diastdlica (PAD), y la presién
de pulso (PP) diaria se obtuvo mediante la diferencia entre ambos valores (PP =
PAS promedio diario — PAD promedio diario). A partir de las cinco PP diarias
obtenidas (una correspondiente a cada dia), se calcul6 su desvio estandar (DE),
utilizado como medida de variabilidad intraindividual. Dado que no existe un punto
de corte clinico establecido para esta medida en pacientes con ACV isquémico de
circulacion posterior, los episodios se clasificaron en baja o alta variabilidad segun
presentaran un DE menor o igual, o mayor que la mediana observada en la

muestra, respectivamente.

Requerimiento De Medicacion Antihipertensiva Oral. (Variable cualitativa).
Requerimiento del tratamiento de la hipertension en el ACV isquémico agudo en
pacientes independientemente de la causa, con medicacion oral de cualquier tipo.

(si: 1- no:2).
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Requerimiento De Medicacién Antihipertensiva Endovenosa. (Variable
cualitativa). Sea cualquier medicacion administrada de manera endovenosa con

el fin de disminuir las cifras tensionales por debajo de 210/110. (si: 1- no:2).

Tiempo De Requerimiento De Medicacion Endovenosa. (Variable
cuantitativa).Tiempo transcurrido en dias del uso de medicacion endovenosa para

mantener cifras de presién arterial por debajo de 210/110.
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Aspectos Eticos

El presente estudio se realizé con la finalidad de analizar en mayor profundidad la relacion
de la Variacion de la presion arterial y la severidad clinica de los pacientes con accidente
cerebrovascular de circulacién posterior. De esta manera los datos recabados fueron utilizados
con fines cientificos en pos de mejorar la atencién de este tipo de pacientes con dichos
padecimientos. En el presente estudio los participantes admitidos firmaron un consentimiento
informado en donde se explica la finalidad del estudio, asi como también su conformidad de
participar del mismo. El modelo de consentimiento informado utilizado se encuentra disponible
en el Anexo (Anexo D). Por otro lado, el trabajo mencionado, fue evaluado y aprobado por el

comité de ética de nuestro hospital.
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Resultados
Durante el periodo de estudio se registraron inicialmente 21 pacientes con diagndstico
presuntivo de ACV isquémico de circulacién posterior. Se excluyeron cuatro pacientes: dos por
ausencia de imagenes confirmatorias y dos por haber recibido tratamiento trombolitico.
Finalmente, se incluyeron 17 pacientes. Uno de ellos presentd un segundo episodio
independiente de ACV isquémico de circulacion posterior durante el periodo de estudio, por lo

que el andlisis final comprendié 18 episodios correspondientes a 17 pacientes (Figura 1).

Figura 1
Q
&8
Pacientes inicialmente registrados
(n=21)
==Q Excluidos (n = 4)

» Falta de imagenes
confirmatorias: n = 2

Pacientes elegibles tras revision inicial

-~ « Trombolisis: n = 2

P

Pacientes incluidos en el anilisis
(n=17)
I
R
Pacientes con un solo evento Paciente con repeticion del evento
(n=16) (n=1)
Segunde episodio de ACV isquémico
: de circulacion posterior ]
il
Episodios analizados
(n=18)

El andlisis final incluyé 18 episodios correspondientes a 17 pacientes.

El compromiso de tronco encefalico fue la localizacion mas frecuente (61,1%), seguido
por el territorio occipital (38,9%) y el cerebelo (27,8%). Debido a que un mismo episodio podia
comprometer mas de una region, los porcentajes de localizacion no suman 100%. La mediana
del NIHSS al ingreso fue de 3 puntos (RIC: 2-5,5), compatible con una carga inicial baja segun

la escala convencional, aunque con heterogeneidad clinica entre los episodios.
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Tabla 1

Caracteristicas demograficas, antecedentes y localizacion anatémica de los episodios analizados

Variable T:;?sléziz:)s
Episodios analizados 18
Pacientes unicos 17
Edad, anos, media * DE 57,1+8,9
Sexo masculino, n (%) 14 (77,8)
Hipertension arterial, n (%) 11 (61,1)
Diabetes mellitus, n (%) 7 (38,9)
Dislipidemia, n (%) 7 (38,9)
Tabaquismo activo, n (%) 7 (38,9)
ACV/AIT previo, n (%) 5(27,8)
Antiagregacion previa, n (%) 5(27,8)
Anticoagulacion previa, n (%) 0 (0)
Abandono del tratamiento antihipertensivo, n (%) 3 (16,7)
Sobrepeso, n (%) 5(27,8)
Obesidad grado I, n (%) 7 (38,9)
Obesidad grado Il, n (%) 6 (33,3)
Obesidad grado lll, n (%) 0 (0)
Compromiso de tronco encefalico, n (%) 11 (61,1)
Compromiso cerebeloso, n (%) 5 (27,8)
Compromiso occipital, n (%) 7 (38,9)
NIHSS al ingreso, mediana (RIC) 3 (2-5,5)

Nota: DE, desvio estandar; RIC, rango intercuartilico. Las localizaciones no son mutuamente

excluyentes.
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Tabla 2

Manifestaciones clinicas registradas al ingreso

Manifestacion clinica n %
Déficit motor 12 66,7
Disartria 10 55,6
Ataxia 8 44,4
Alteraciones visuales 5 27,8
Vértigo 4 22,2
Diplopia 4 22,2
Alteracién deglutoria 4 22,2
Déficit sensitivo 3 16,7
Nistagmo 3 16,7
Alteracion del sensorio 2 11,1

Nota: un mismo episodio podia presentar mas de una manifestacion; por ello, los porcentajes no
suman 100%.

La mediana del desvio estandar de la presiéon de pulso fue de 6,25 mmHg (RIC: 3,88—
10,97; rango: 3,03—-22,58). De acuerdo con el criterio de clasificacion establecido en Materiales
y Métodos, 9 episodios fueron incluidos en el grupo de alta variabilidad y 9 en el grupo de baja
variabilidad.

La gravedad neurolégica inicial fue similar entre ambos grupos: la mediana del NIHSS al
ingreso fue de 3 puntos tanto en alta variabilidad (RIC: 2—6) como en baja variabilidad (RIC: 2—
4), sin diferencias estadisticamente significativas (U de Mann-Whitney = 37,5; p = 0,823). El
cambio entre el NIHSS del dia 5 y el NIHSS del dia 1 (ANIHSS) también presenté mediana 0 en

ambos grupos (RIC: =1 a 0), sin diferencias (U = 39,0; p = 0,927).

Se documentd un unico episodio de empeoramiento neuroldgico definido como incremento

>3 puntos del NIHSS. Este episodio pertenecio al grupo con alta variabilidad, pero la asociacion
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entre variabilidad de la presion de pulso y empeoramiento segun NIHSS no fue significativa

(prueba exacta de Fisher; p = 1,000).

Tabla 3

Evolucién neuroldgica segun variabilidad de la presion de pulso

Alta Baja
Variable variabilidad variabilidad
(n=9) (n=9)
NIHSS al ingreso, mediana (RIC) 3 (2-6) 3 (2-4) 0,823
ANIHSS dia 5 — dia 1, mediana (RIC) 0(-1a0) 0(-1a0) 0,927
Empeoramiento NIHSS 23 puntos, n (%) 1(11,1) 0(0) 1,000

Nota: Mann-Whitney para NIHSS y ANIHSS; prueba exacta de Fisher para empeoramiento
dicotomico.

En la revisién clinica predominaron el deterioro del equilibrio o de la marcha; en un caso
se registré progresion del nistagmo.

La distribucion mostré una asociacion estadisticamente significativa entre alta variabilidad
de la presién de pulso y progresion clinica no reflejada por el NIHSS (prueba exacta de Fisher; p
= 0,029).
Tabla 4

Asociacion entre variabilidad de la presion de pulso y progresion clinica no reflejada por el NIHSS

s Progresion clinica Sin progresion,
Variabilidad de PP no NIHSS, n (%) n (%)
Alta variabilidad de PP 5 (55,6) 4 (44,4) 9
Baja variabilidad de PP 0 (0) 9 (100) 9

Total 5 (27,8) 13 (72,2) 18
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El numero de manifestaciones clinicas por episodio tuvo una media de 3,06 £ 1,63, con
un rango de 1 a 6. La correlacion entre el NIHSS inicial y el numero de manifestaciones fue

positiva pero débil (rho de Spearman = 0,319) y no alcanzé significacion estadistica (p = 0,198).
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Discusién

El presente estudio evalué la relacion entre la variabilidad de la presion de pulso y la evolucion
clinica temprana de episodios de ACV isquémico de circulacion posterior internados en areas
criticas y sala general. No se observo asociacion entre la variabilidad de la presién de pulso y la
gravedad inicial medida mediante el NIHSS, el cambio en dicha escala entre los dias 1y 5 ni el
empeoramiento neurolégico definido como un incremento =3 puntos. En contraste, cinco
episodios presentaron progresion de manifestaciones clinicas no adecuadamente reflejadas por
el NIHSS, y todos correspondieron al grupo con alta variabilidad de la presiéon de pulso.
Asimismo, el NIHSS inicial mostré unicamente una correlacion débil con el numero de
manifestaciones clinicas registradas. En conjunto, estos hallazgos sugieren que la capacidad
para identificar el deterioro neurolégico en la circulacion posterior puede depender del desenlace
seleccionado y de su capacidad para representar déficits caracteristicos del territorio

vertebrobasilar.

La presion de pulso y su variabilidad se han propuesto como marcadores de rigidez
arterial y de riesgo vascular. Lee y colaboradores, en una cohorte multicéntrica de 9.840
pacientes, observaron una asociacion no lineal entre la presién de pulso en la fase aguda y
eventos vasculares mayores o recurrencia a un ano (10). Otros trabajos sefialan que una presion
de pulso elevada se asocia con morbimortalidad cardiovascular, especialmente en personas de
mayor edad (11). No obstante, estos antecedentes no son directamente equivalentes al objetivo
de este estudio: aqui se evaluo la variabilidad intraindividual de la presién de pulso durante cinco
dias y su relacion con deterioro clinico temprano en una cohorte exclusivamente de circulacion
posterior. La falta de asociacion con NIHSS o ANIHSS, por lo tanto, no contradice los datos
previos sobre riesgo vascular a largo plazo, sino que puede reflejar diferencias en el territorio

vascular, el horizonte temporal, la medida hemodinamica y el desenlace utilizado.
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La cohorte presenté una edad media de 57,1 afos y un marcado predominio masculino.
En comparacion con series contemporaneas de ACV de circulacion posterior, esta poblacion fue
relativamente joven: Ekkert y colaboradores comunicaron una mediana de 69 anos en 500
pacientes con ACV posterior, ademas de un NIHSS mediano de 4 (18). Las diferencias
probablemente se relacionen con el tamafio muestral, el contexto de un uUnico hospital, los
criterios de internacion en UTI/UCIM y la exclusion de determinados tratamientos de reperfusion.
El predominio masculino también fue mas marcado que en esa cohorte, donde los hombres
representaron aproximadamente el 60% (18). La composicién demografica de la muestra podria
reflejar particularidades del medio asistencial. En particular, la edad relativamente baja de la
cohorte podria estar influida por el perfil etario de la poblacion atendida en nuestro hospital, donde
la proporcion de adultos mayores es reducida. Por lo tanto, estos resultados no deberian
extrapolarse directamente a la poblacidén general ni a centros con una mayor representacién de
pacientes de edad avanzada.

La hipertension arterial fue el antecedente vascular mas frecuente (61,1%), porcentaje
ubicado dentro del rango de 48% a 76% descrito en pacientes con un primer ictus (8). Diabetes,
dislipidemia y tabaquismo se observaron en el 38,9% cada uno, confirmando una elevada carga
de factores de riesgo vascular. Estos hallazgos son coherentes con el papel de la hipertension
como principal factor modificable asociado a ACV y con la complejidad del manejo tensional en
la fase aguda (8,9). En el tejido isquémico, la pérdida de autorregulacion y la dependencia del
flujo respecto de la presién de perfusion pueden hacer perjudiciales tanto los descensos bruscos
como las cifras excesivamente elevadas, por su potencial relacién con hipoperfusion de
penumbra, edema o transformacién hemorragica (9).

Las manifestaciones predominantes fueron déficit motor, disartria y ataxia. Esta
distribucion es compatible con la superposicidn entre sintomas de circulacién anterior y posterior
descrita en la literatura, en la que la hemiparesia y los déficits sensitivos pueden coexistir con

manifestaciones mas orientadoras de territorio vertebrobasilar, como ataxia, disartria, vértigo,
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nistagmo y trastornos oculomotores (4,6,15). El predominio de déficit motor y disartria puede
explicarse, al menos en parte, por la elevada frecuencia de compromiso del tronco encefalico en
la muestra y por el hecho de que se traté de pacientes internados en unidades criticas, con un
espectro posiblemente diferente del observado en consultas por sindrome vestibular aislado.

El empeoramiento neurolégico definido por incremento =3 puntos en NIHSS ocurrié en un
solo episodio (5,6%), proporcion inferior a la frecuencia de deterioro de 14%—35% comunicada en
series de infarto pontino aislado, segun la definicion y el intervalo de observacién empleados (5). Esta
diferencia puede atribuirse al tamafo reducido de la muestra, a la inclusion de lesiones posteriores
no exclusivamente pontinas y a un umbral relativamente exigente de tres puntos. Ademas, el Unico
episodio con empeoramiento por NIHSS se produjo en el contexto de un infarto agudo de miocardio
tratado mediante angioplastia coronaria, con inestabilidad hemodinamica y requerimiento de drogas
vasoactivas. Este escenario pudo influir simultdneamente sobre la variabilidad tensional y sobre la
evolucién neuroldgica, actuando como un confusor clinico relevante.

La mediana del NIHSS inicial fue de 3, hallazgo coherente con la tendencia de los ACV
posteriores a presentar puntajes bajos. Sato y colaboradores demostraron que los pacientes con
ACYV de circulacion posterior tenian un NIHSS basal menor y que el punto de corte asociado a
buen prondstico era inferior al de los infartos de circulacién anterior (16). Inoa y colaboradores
hallaron una mediana de NIHSS de 2 en 372 ACV posteriores; el 71% presentaba NIHSS <4 vy,
pese a esa clasificacion de aparente “minor stroke”, el 15% evolucion6 con mal resultado
funcional a tres meses (17). Estos antecedentes respaldan que un puntaje bajo no debe

equipararse automaticamente con un cuadro clinico leve en circulacion posterior.

La explicacién radica en la arquitectura del NIHSS: la escala pondera de forma importante
el déficit motor, el lenguaje y la negligencia, mientras representa de manera limitada
manifestaciones como ataxia axial o de la marcha, desequilibrio, nistagmo, diplopia, signos
bulbares y otros déficits de pares craneales. La creacidon de una escala posterior modificada

(POST-NIHSS), que incorpora signos bulbares y otros componentes especificos, mejor6 la
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precision prondstica en pacientes con ACV posterior y sintomas leves a moderados (19). En
nuestra cohorte, la correlaciéon débil entre NIHSS y numero de manifestaciones, junto con la
progresion predominantemente vinculada al equilibrio/marcha y al nistagmo, ilustra clinicamente
esta limitacion. Sin embargo, el simple conteo de sintomas tampoco equivale a una medida
validada de gravedad, por lo que debe interpretarse como analisis exploratorio.

El hallazgo mas relevante fue que los cinco episodios con progresion clinica no reflejada
por el NIHSS se concentraron en el grupo de alta variabilidad de la presion de pulso. La diferencia
fue estadisticamente significativa mediante Fisher (p = 0,029). ). Desde el punto de vista
fisiopatoldgico, durante la fase aguda del ACV la autorregulacién cerebral puede quedar alterada,
de modo que el flujo sanguineo del tejido isquémico se vuelve mas dependiente de la presion de
perfusién sistémica. En ese contexto, los descensos transitorios de la presién arterial pueden
reducir el flujo colateral y la perfusion de la penumbra, favoreciendo la extension del area
isquémica; por el contrario, las elevaciones bruscas pueden aumentar la presion hidrostatica
sobre una microvasculatura lesionada y contribuir a disfuncion endotelial, alteracion de la barrera
hematoencefalica, edema o transformaciéon hemorragica (9). La repeticién de estas oscilaciones
podria generar ciclos de hipoperfusion y reperfusion en tejido vulnerable. Asimismo, una mayor
variabilidad de la presion de pulso puede expresar rigidez arterial y una menor capacidad de
amortiguacion vascular, facilitando la transmision de las fluctuaciones sistémicas a la
microcirculacion cerebral (10,11). En la circulacién posterior, esta inestabilidad podria
manifestarse como progresiéon de alteraciones de la marcha, el equilibrio o los signos
oculomotores sin producir necesariamente cambios en los dominios mas ponderados por el
NIHSS. Sin embargo, esta asociacidn debe interpretarse como exploratoria: el disefio del estudio
no permite establecer causalidad ni distinguir si la variabilidad fue causa, consecuencia o

marcador de una mayor inestabilidad sistémica
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Fortalezas Y Limitaciones

Entre las fortalezas del estudio se destacan su enfoque exclusivo en ACV de circulacion
posterior, la medicion de presioén arterial cada seis horas durante cinco dias, el calculo diario de
presién de pulso, la valoracién seriada del NIHSS y la caracterizacion detallada de las
manifestaciones clinicas. Ademas, la incorporacion de un desenlace clinico sensible a sintomas
posteriores permitio identificar un fendmeno que habria quedado oculto utilizando unicamente la
escala convencional.

Las principales limitaciones fueron el tamano muestral reducido, el caracter unicéntrico,
la ausencia de ajuste multivariado por confusores y la heterogeneidad anatémica de las lesiones.
Tampoco se dispuso de un desenlace funcional validado, como la escala de Rankin modificada,
ni de una cuantificacion objetiva de la gravedad del desequilibrio, la marcha o el resto de
sintomas.

En futuras investigaciones seria conveniente incorporar mRS al alta y a 90 dias. Un
estudio multicéntrico con mayor niumero de episodios permitiria estimar tamafos de efecto con
intervalos de confianza, ajustar por NIHSS basal, territorio, etiologia, uso de vasoactivos y
eventos cardiovasculares intercurrentes, y explorar la variabilidad tensional como variable

continua en lugar de depender exclusivamente de un punto de corte.
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Conclusiones
En esta cohorte de 18 episodios de ACV isquémico de circulacion posterior, la variabilidad
de la presién de pulso no se asocié con la gravedad neuroldgica inicial, con los cambios del
NIHSS entre los dias 1 y 5 ni con el empeoramiento definido como un incremento =3 puntos en

dicha escala.

Sin embargo, se observé una tendencia a presentar mayor progresion clinica entre los
episodios con alta variabilidad de la presién de pulso: los cinco episodios que presentaron un
empeoramiento clinicamente evidente, no adecuadamente reflejado por las variaciones del
NIHSS, pertenecieron al grupo de alta variabilidad. Aunque este hallazgo alcanzé significaciéon
estadistica en el analisis exploratorio, debe interpretarse con cautela debido al reducido tamano
muestral.

Las manifestaciones de presentacién mas frecuentes fueron el déficit motor, la disartria y
la ataxia. Asimismo, se registraron sintomas caracteristicos del compromiso de la circulacién
posterior, como alteraciones visuales, vértigo, diplopia, trastornos deglutorios y nistagmo, lo que
refleja la heterogeneidad clinica de estos eventos.

En conjunto, los resultados sugieren que, en los ACV de circulacion posterior, el NIHSS
puede presentar una sensibilidad limitada para detectar determinadas formas de empeoramiento
clinico, particularmente aquellas relacionadas con el equilibrio, la marcha y los signos
oculomotores. A su vez, la alta variabilidad de la presidon de pulso podria relacionarse con una
evolucién clinica desfavorable que no siempre es captada por dicha escala. Estos hallazgos
deben considerarse generadores de hipétesis y requieren confirmacion en estudios prospectivos
de mayor tamafo, mediante la utilizacién de desenlaces clinicos especificos y validados para la

circulacion posterior.
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Anexo A.

Anexos

ESCALA DE ICTUS DEL NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH (NIH STROKE SCALE) NIHSS

1 a. Nivel de conciencia 0 | Alerta
1 | Somnolencia: reacciona con una estimulacion minima
2 | Obnubilado-Estuporoso: precisa estimulacion r ida para reaccionar
3 | Coma
1 b. Preguntas verbales 0 | Ambas preguntas correctas
4EN qué mes estamos? 1 | Unarespuesa correcta (T ambién s disartnia severa o barrera linglistica)
iQue edad tienes? 2 | Ninguna respuesta correcta (afasicos o estuporosos)
1c. Ordenos motoras 0 | Ambos movimientos cormectos
Cierre y abra los ojos 1 Un meovimiento correcto
Cierre y abra la mano 2 Ambos movimientos incorrectos
2. Movimiento ocular 0 | Normal
Movimientos horizontales: 1 | Paralisis parcial tr-m!iiim’gi paresia de un oculomator: il IV, Vi)
voluntarios o reflejos 2 | Desviacion forzada o paralisis total de la mirada gue no vence con maniobr as
oculocefalicos aculocef#icas
3. Campo visual MNormal
Hemianopsia parcial (cuadrantanopsia o extincion visual)
Hemianopsia completa homonima
Hemianopsia bilateral (incluye ceguera de cualquier causal
4, Paralisis facial Mormal
Paresia leve (borramiento surco nasogeniano, asmetria al sonreir)
Paralisis parcial: paralisis casi total de la parte inferior de la cara
Paralisis completa (superior e inferior) en un lado 0 ambos
5. Motor brazos MNormal Mantiene la posicion 10 segundos

Sa derecho, S5b: zquierdo
Extension del brazo (@52 en
decibito, 502 en sedestacion)

Claudica en menos de 10 seg sin llegar a caer del todo

Cae del todo. 5e observa cierto esfuerzo contra gravedad

Hay movimiento pero no vence |a gravedad

9: no computa Paralisis completa Mo hay movimiento
Extremidad amputada o inmovilizada
6. Motor piernas Mormal Mantiene la posicion 5 segundos

6a derecho, 6b: Rquierdo

En posicion supina, piema elevada
302

9: no computa

Claudica en menos de S seg sin llegar a caer del todo

Cae del todo. S& observa cierto esfusrio contra gravedad

Hay movimiento pero no vence la gravedad

Paralisis completa Mo hay movimiento

Extremidad amputada o inmovilizada

Siintubado o anatria explorar
escritura

O £= E51 0500 =1 IET-1 LN E=) - -1 ) PPV A O It R I P T P ) PP N O e O T P )

7. Ataxia miembros Mo hay atacia Normal, plejia de la o afasia comprension
Dedo nariz y talon redilla Ataxia de una extremidad
9: no computa Ataxia de dos extremidades
Amputacion de la earemidad o inmovilizacisn
8. Sensibilidad MNormal
Si abnubilado: evaluar la retirada al Leve 0 moderada hipoestesia
dolor Perdida total de sensibilidad (déficit bilateral o coma)
9. Lenguaje Normal
Comax 3 Afasinleve o moderada: dificultades en &l hable y/o comprension, pero e

identifica lo que quiere decir

Afasia severa comunicadon minima (Afasia de Broca, de Wernicke, transcortical )

Afasia global, mutismo (o coma): no hay posibilidad de hablar ni de comprender

10. Disartria

Articulacion normal

9: no computa

Disartria leve-moderada: se le puede entender

Disartria severa ininteligible o anartria_{tambieén si no responde v en coma)

Intubado

11. Extincion y negligencia

Normal

Sevalora lareaccion ante estimulo
doloroso bilateral y simétrico
(extincion) y reaccion ante
estimulos visuales. . (negligencia)

Inatencion/ extincion en una modalidad sensorial

LY RS =1 U0 LR S =1 (*F] L8]

Hemi-extincion severa o negligencia frente a mas de un estimules {tambien
asoma ognosia)

PUNTUACION TOTAL

32




Anexo B.

IMC

Menor a 18.5
18a24.9
25a29.9
30a34.9
35a39.9

Mayor a 40

33

INTERPRETACION

Bajo peso

Peso normal
Sobrepeso

Obesidad tipo 1 (leve)
Obesidad tipo 2 (media)

Obesidad tipo 3 (mérbida)
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Anexo C.

Hoja de informacién

Se lo invita a participar en un proyecto de investigacion cientifica titulado "Evaluacion en
la relacién entre la variacion de la presidn arterial y severidad clinica en pacientes con Accidente
Cerebrovascular isquémico agudo de circulacion posterior en Unidad de Cuidados Criticos", que
se llevara a cabo en el Hospital Provincial del Centenario de la Ciudad de Rosario (provincia de
Santa Fe) y estara a cargo del Dr. Tapia Diego, del Servicio de Neurologia, bajo la direccién del
Dr. Jairala Juan Ignacio y Dr. Cristian Espona. La investigacion busca conocer el impacto de las
variaciones de la presion arterial en los pacientes que sufren un accidente cerebro vascular
isquémico de la circulacién posterior y su repercusion posterior. Consistira en registro de
antecedentes y datos clinicos aportados por el examen fisico por parte del servicio de neurologia
y las sucesivas tomas de presion arterial por parte del servicio de enfermeria. La informacion
registrada sera confidencial, ya que los nombres de los participantes seran asociados a un
numero de serie, esto significa que los datos recolectados no podran ser visualizados por otras
personas ni tampoco ser identificadas en la fase de publicaciéon de resultados. Los datos
obtenidos no le seran entregados y no habra retribucion por su participacion en este estudio. Sin
embargo, la informacion obtenida podra beneficiarlo de manera indirecta, ya que podria generar
un beneficio para la sociedad. Puede negarse a participar en la investigacion, sin expresion de
causa ni consecuencias negativas para usted. Ademas, puede decidir no responder cualquier
pregunta que le incomode y abandonar el estudio en cualquier momento si usted asi lo considera.
Antes de dar su consentimiento, lea detenidamente esta hoja informativa y realice todas las

preguntas que le surjan con relacion al estudio que se le propone.
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Rosario,

Hospital Provincial del Centenario

Anexo D.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo,

declaro que he sido informado e invitado a participar en una investigacién denominada
"Evaluacién en la relacion entre la variacion de la presion arterial y severidad clinica de pacientes
con Accidente Cerebrovascular Isquémico de circulacion posterior" que se llevara a cabo en el
Hospital Provincial del Centenario a cargo del Dr. Tapia Diego del Servicio de Neurologia.
Entiendo que este estudio busca conocer el impacto que tiene la variacion de la presién arterial
y su impacto posterior en paciente que sufrieron un ACV isquémico de la circulacion posterior y
sé que mi participacion se llevara a cabo en el Hospital Provincial del Centenario y consistira en
aportar datos sobre mis antecedentes médicos previos, asi como también examenes fisicos
diarios por 5 dias para obtencion de distintas variables entre ellas de la presién arterial. Me han
explicado que la informacion registrada sera confidencial, y que los nombres de los participantes
seran asociados a un numero de serie, esto significa que los datos no podran ser conocidos por

otras personas ni tampoco ser identificadas en la fase de publicacion de resultados. Estoy en
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conocimiento de que los datos no me seran entregados y que no habra retribuciéon por mi
participacién en este estudio, si que esta informacién podra beneficiar de manera indirecta y por
lo tanto tiene un beneficio para la sociedad dada la investigacion que se esta llevando a cabo.
Asimismo, sé que puedo negarme a la participacion o no responder alguna pregunta o abandonar
la entrevista en cualquier momento, sin expresion de causa ni consecuencias negativas para mi.
Se me ha explicado que este proyecto ha sido revisado y aprobado por el Comité de Etica
de Investigacion del Hospital Provincial del Centenario y que puedo contactarme con el mismo
por dudas sobre mis derechos como participante de la investigacion (Contacto: Dra. Stella
Pezzotto, Tel 341- 3669541). Habiendo leido detenidamente la hoja informativa, y realizado al
investigador todas las preguntas que me surgieran con relacion al estudio, las cuales me fueron
respondidas en forma clara y que he podido comprender, no quedando dudas sobre el estudio
que se me propone, CONSIENTO EXPRESAMENTE mi inclusion en el mismo.
Firmé dos copias de este Formulario de Consentimiento Informado y recibo una de las
copias, quedando la otra en poder del doctor.
Firma participante:
Nombre y apellido:
Investigador: Dr. Tapia Diego. Mail de contacto: diegotapiaz186@gmail.com

Firma:



