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RESUMEN

Introduccién: El accidente cerebrovascular isquémico (ACVi) es una causa
significativa de mortalidad y discapacidad a nivel global. En Ecuador,
representa la tercera causa de muerte, y el ACVi de circulacién posterior
constituye el 20% de los casos. Evaluar herramientas predictivas es crucial
para mejorar el prondstico de estos pacientes. Este estudio busca evaluar la
sensibilidad y especificidad de la escala Expanded-NIHSS (E-NIHSS) como
predictor de desenlaces desfavorables a los 3 meses en pacientes con ACVi
de circulacion posterior. Metodologia: Se realiz6 un estudio observacional,
longitudinal, retrospectivo y prospectivo en el Hospital General IESS Ceibos
(2022-2023). Se incluyeron 366 pacientes diagnosticados con ACVi de
circulacion posterior, confirmados por tomografia o resonancia magnética. Se
analizaron los datos utilizando IBM-SPSS Statistics 25, considerando como
desenlace desfavorable una puntuacion en la escala Rankin modificada = 3.
Resultados: Se analizaron 366 pacientes, con una media de edad de 68
afos. La E-NIHSS mostr6 mayor sensibilidad (76.6%) que el NIHSS (39.1%)
en predecir desenlaces desfavorables a los 3 meses, aunque con menor
especificidad (74.1% vs. 89.7%). La E-NIHSS tuvo un mejor valor predictivo
negativo (74% vs. 57%). Conclusiones: La E-NIHSS demostr6 ser mas
efectiva que la NIHSS tradicional para predecir desenlaces desfavorables en
pacientes con ACVi de circulacion posterior, presentando una mayor
sensibilidad y valor predictivo negativo. Sin embargo, la generalizacién de los
resultados puede estar limitada por la homogeneidad de la poblacién

estudiada.
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ABSTRACT:

Introduction: Ischemic stroke (ICA) is a significant cause of mortality and
disability globally. In Ecuador, it represents the third leading cause of death,
and posterior circulation stroke accounts for 20% of cases. Evaluating
predictive tools is crucial to improve the prognosis of these patients. This study
aims to evaluate the sensitivity and specificity of the Expanded-NIHSS scale
(E-NIHSS) as a predictor of unfavorable outcome at 3 months in patients with
posterior circulation stroke. Methodology: An observational, longitudinal,
retrospective and prospective study was conducted at the Hospital General
IESS Ceibos (2022-2023). We included 366 patients diagnosed with posterior
circulation stroke, confirmed by CT or MRI. Data were analyzed using IBM-
SPSS Statistics 25, considering as unfavorable outcome a score on the
modified Rankin scale = 3. Results: We analyzed 366 patients, with a mean
age of 68 years. The E-NIHSS showed greater sensitivity (76.6%) than the
NIHSS (39.1%) in predicting unfavorable outcomes at 3 months, although with
lower specificity (74.1% vs. 89.7%). E-NIHSS had a better negative predictive
value (74% vs. 57%). Conclusions: E-NIHSS proved to be more effective than
traditional NIHSS in predicting unfavorable outcomes in patients with posterior
circulation MI, presenting higher sensitivity and negative predictive value.
However, the generalization of the results may be limited by the homogeneity

of the population studied.
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INTRODUCCION

Cuando el tejido cerebral se encuentra sometido a una carencia subita de
perfusidbn como en el accidente cerebrovascular isquémico (ACVi), ya sea
debido a un trombo; embolo o por isquemia global, puede ocurrir la muerte
de tejido neuronal. Dicho fendmeno puede tardar entre los 20 minutos y 10
dias, debido la perfusion variable de las distintas &reas cerebrales. (1) Este
fendmeno acarrea el consecuente espectro de discapacidades que algunas

veces son permanentes entre quienes lo sufren (2).

Bajo este contexto, el accidente cerebrovascular isquémico (ACVi) continda
siendo un problema de salud que requiere gran atencion tanto a nivel global
como en el ecuador. Pues, un tercio de los pacientes que sufren un ACV
pierde la vida cada afio; segun la OMS la incidencia es de 1 ACV cada 5

segundos, con un total de 15 millones de personas afectadas (3).

En el afio 2014, el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) public
gue las enfermedades cerebrovasculares representan la tercera causa de
mortalidad con 3777 casos repartidos casi equitativamente entre ambos
sexos, pero con leve predominio en mujeres (4). Continuandose a pesar del
tiempo, en la tercera posicion dentro de las principales causas de muerte por
enfermedad en ecuador hasta en el periodo 2021 - 2022, en donde se
reportaron 5.099 casos y 4.970 muertes respectivamente, siendo mas
prevalente en mujeres pues en hombres ocupa la cuarta posicion. Sin
embargo, en la poblacion adulta asciende a la segunda causa de muerte con

cifras de 3.575 casos en el ailo 2022 (5)

En este sentido, el ACVi comprende un subgrupo denomina accidente
cerebrovascular posterior o PCS (Posterior Circulation Stroke, por sus siglas
en inglés). El cual se refiere a un déficit neuroldgico resultante de unaperfusion
deficiente del sistema de irrigacion posterior del sistema nervioso central, el
cual comprende, arterias vertebrales; cerebelosos posteros inferiores,
cerebelosas anteroinferiores basilar, ramas pontinas, arterias cerebelosas

superioresy cerebral posterior, comprometiendo el funcionamiento del tronco



encefélico, el cerebelo, el talamo y/o el I6bulo occipitoparietal (6). Aunque
esta patologia es menos comun en comparacion con los ACVi que

comprometen la circulacion anterior, el 20% de todos los ACV son PCS. (6)



CAPITULO |
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y

JUSTIFICACION

Problema

Uno de cada cinco ACVi corresponden a PCS de causa principalmente
embodlica (40%), con un origen cardiaco en el 24% de los casos se presenta
con unas caracteristicas clinicas muy variable y frecuentemente no especifica,
dentro estas se calcula que el 39,4% de los casos de PCS pueden tener
paralisis facial, debilidad en los brazos, dificultades del habla, problemas de
tiempo y vértigo. Y aunque su cuadro clinico en comparacion a un ACVi de
circulacién anterior es mucho menos alarmante, el déficit de perfusion de la
arteria basilar suele debutar con un mal pronéstico acompafiado de una
mortalidad >80 % siendo mas frecuente en la oclusion del tercio proximal de

esta arteria (6-8).

La Escala NHISS (NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SCALE)
es una escala que evalla la severidad de un ACVi en base a las
caracteristicas clinicas que se presenten en el paciente ante un evaluador
entrenado (9). Arrojando un score de 0 a 42, mientras mayor es el puntaje
entonces mayor es la sensibilidad, calificandose un puntaje <3 como ACVi
minimo y siendo <4 no trombolizable(9-11). Sin embargo, actualmente se
conoce la poca sensibilidad de esta escala ante afectaciones de la circulacién
posterior, quizas por su enfoque en las caracteristicas clinicas propias de una
afectacién de circulacion anterior, subestimando el cuadro clinico al arrojar
puntuaciones menores, efecto que al mismo tiempo se relaciona con un peor
pronostico a los 3 meses de evolucion en comparacién al ACVi de circulacion
anterior (6,7,12,13). De igual manera, el diagnostico PCS es pasado por alto
incluso 3 veces mas en comparacion con los de ACVi de circulacion anterior,

asi como un mayor retraso en el periodo prehospitalario, asi como en su



tratamiento con tromboalisis (12). No obstante, ante esta problematica, se cred
la nueva escala e-NIHSS (‘e’ hace alusion de Expanded, en inglés) esta
version expandida de la escala fue disefiada para evaluar ACV en circulaciéon
anterior como posterior. Aumentando en promedio la valoracion de los
pacientes a mas de 2 puntos, reportando asi una mayor sensibilidad en PCS
(7,12,14)

JUSTIFICACION:

En ecuador la mortalidad por enfermedad cerebrovascular se ha
establecido como un problema de salud a lo largo de los afios, pues como
se observo en un estudio realizado por Moreno Daniel et quienes analizaron
datos descriptivos sobre las causas de muerte a lo largo de 25 afios (1991
— 2015) observando que existe un patron al alza de muertes ocasionadas
por enfermedad cerebrovascular y que esta patologia se situa entre las
primeras causas de mortalidad. Datos que coinciden con un estudio
reciente que evalué las defunciones en el periodo 2010-2020, el cual
concluyo que la mortalidad por enfermedad cerebrovascular aumenté 0,87

% anualmente en el ecuador. (15,16)

Dentro de la enfermedad cerebrovascular, esta bien descrita el uso de la
escala NIHSS, su acertado desempefio y buen pronéstico cuando de ACVi
de circulacion anterior se trata (12). Sin embargo, dicha escala no es
suficiente para evaluar el estado del paciente que presenta un ACV
posterior (7,14,17). En este sentido, es imprescindible buscar una nueva
escala que favorezca la evaluacion de este tipo de eventos, con el objetivo
de estimar correctamente su gravedad y tomar decisiones en tiempo critico
para la resolucion de su patologia y obtener una evolucion favorable a los
3 meses. Bajo estas circunstancias, se han desarrollado dos escalas que
pretenden dar solucion al problema, las cuales son la E-NIHSS vy la
Posterior-NIHSS, embargo en la actualidad carecen de estudios que

ayuden a esclarecer su validacion externa (7,14).



OBJETIVO GENERAL

Evaluar la sensibilidad y especificidad de la escala Expended-NIHSS (E-
NIHSS) como predictor de desenlaces desfavorables a los 3 meses, que
corresponde a puntajes de 3-6 en la escala Rankin modificada en pacientes
con ACV isquémico de circulacion posterior en el HOSPITAL GENERALIESS
CEIBOS NORTE en el periodo 2021 — 2023.”

OBJETIVOS ESPECIFICOS
e Caracterizar el perfil epidemiologico de la poblacion de estudio

e Realizar el Calculo de la curva ROC en la escala NIHSS y su versién
expandida e-NIHSS

e Calcular la diferencia del area bajo la curva entre la escala NIHSS y e-
NIHSS

e Determinar cudl de estas dos escalas presenta mayor sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo para
predecir desenlaces desfavorables a los 3 meses posterior a ACVi de

circulacién posterior.

e Cuantificar la probabilidad de ocurrencia de desenlaces desfavorables
(mRS =3puntos) posterior a la evaluacion de la escala NIHSS y e-
NIHSS



CAPITULO i
MARCO TEORICO

Accidente cerebrovascular isquémico (ACVi)

Se define como la lesién secundaria a interrupcion o disminucién del flujo
sanguineo que llega al tejido cerebral (18). La isquemia es el mecanismo de
lesion del ACViy se produce por multiples causas de oclusién vascular o de

alteracion del flujo sanguineo (19).
Tipos de isquemia
Existen 3 mecanismos para clasificar la isquemia:

Trombosis: Se refiere a la obstruccion del flujo sanguineo causada por un
proceso oclusivo originado en uno 0 mas vasos sanguineos (29). Si bien
puede encontrarse involucrado un trombo, no siempre es el caso. La
trombosis también se subdivide en: enfermedad de vasos grandes y

enfermedad de vasos pequeiios (21,22).

Enfermedad de vasos grandes: Hace referencia a la formacion de
trombos en arterias intra (poligono de Willis) y extracraneales. También
incluye patologias de la pared arterial como la diseccién carotidea o
vertebral que suelen ser la causa mas comun en pacientes jévenes sin otros
factores de riesgo o condiciones que predisponen a la formacién de trombos
(23)

Enfermedad de vasos pequefios: Se presenta habitualmente como infartos
cerebrales profundos en arterias distales. Las arterias perforantes son mas
susceptibles a los efectos de la hipertension crénica y otros factores de
riesgo. Se manifiestan clinicamente con manifestaciones que permiten

determinar el sitio afectado (24).

Embolismo

En el embolismo, el material responsable de la obstruccion vascular se forma

en un sitio diferente a la arteria bloqueada. El bloqueo puede ser transitorio o

persistir por horas o dias (18). El embolismo es lacausa mas comun del ACVi,
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y la mayoria de los émbolos se originan en el corazéon (cardioembolismo),
como resultado de enfermedades cardiacas subyacentes. Algunos ejemplos
incluyen: fibrilacion auricular, enfermedad valvular, cardiopatia isquémica o

hipertension.

El embolismo se infiere por el patrén isquémico en imagenes, sin embargo,
requiere demostracion de material que viaja rio abajo o que el material

depositado en la arteria obstruida solamente pueda venir de otra parte (18).

Las causas principales son el cardioembolismo (20-30%) y aquel que proviene
de las arterias de gran calibre. Causas mas raras incluyen émbolos
compuestos por aire, grasa, colesterol, bacterias, células tumorales y
particulas inyectadas al torrente sanguineo durante la administracion de
drogas (24). La aterosclerosis complicada de la arteria aorta es un sitio de
origen controversial en estudios. La mayoria concuerda en que la

aterosclerosis complicada se relaciona con ACVi recurrente. (22,23)
Hipoperfusion sistémica

La hipoperfusién hace referencia al flujo sanguineo disminuido en el tejido
cerebral secundario a disminucién de la presién de perfusion sistémica. Las
causas mas comunes son: la falla de bomba cardiaca (p. ej. Secundaria a
infarto miocérdico o arritmias) y la hipotension sistémica (p. ej. Causada por
hemorragia o hipovolemia). Este tipo de isquemia afecta al cerebro de manera

difusa y bilateral a diferencia del dafio producido por una oclusion (24).
Sistemas de clasificacién del ACVi

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment: TOAST

Es un Sistema propuesto para el estudio TOAST, realizado en los afios 90. Es
un sistema que tiene como objetivo clasificar el ACVi segun el mecanismo
fisiopatolégico responsable. Consiste en 5 categorias definidas por
manifestaciones clinicas, neuroimégenes, evaluacion neurovascular, pruebas

cardiacas y de laboratorio (27).

e Aterosclerosis de arterias de gran calibre
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e Cardioembolismo
e Oclusién de vasos pequefios
e ACVi de otra etiologia determinada

e ACVi de etiologia indeterminada

SSS-TOAST

Se desarrollé una version modificada de la clasificacion TOAST basada en
evidencia para tomar en cuenta los avances tecnolégicos que han
mejorado el abordaje diagnostico del ACVi. El sistema SSS-TOAST divide

las cinco categorias anteriores en “evidente”, “probable” o “posible” (20).

Epidemiologia

El estudio de GBD 2019 Stroke Collaborators reportd que el 62.4% de los
ACV fueron de tipo isquémico en ese afo. A nivel global, el ACV es la
segunda causa de muerte y la tercera causa de morbimortalidad (8).
Ademas, los principales factores asociados al ACV fueron: presion arterial
elevada, indice de masa corporal elevado, contaminacion ambiental,

glucemia alta en ayunas y tabaquismo) (25).

En las Américas el ACV es la segunda causa de muerte por enfermedad
cardiovascular con un 32.3%, solo detrds de la cardiopatia isquémica. En
Ecuador se ve una tendencia similar; el compendio estadistico del INEC,
del afio 2014 reporta que el ACV corresponde a la tercera causa de
mortalidad (9). Ademas, desde enero 2010 hasta diciembre 2020 hubo
44,095 fallecimientos a causa de ACV con predominio de sexo masculino

(50.5%) y un aumento de la mortalidad anual en 0.87% (28)


https://www.zotero.org/google-docs/?srLVss
https://www.zotero.org/google-docs/?jzagLX
https://www.zotero.org/google-docs/?NKA8tk
https://www.zotero.org/google-docs/?pnZzM3
https://www.zotero.org/google-docs/?6Zqts0

Fisiopatologia

Regulacion normal del flujo cerebral

El tejido cerebral depende de un flujo sanguineo con suficiente oxigeno y
glucosa para mantener los iones Na + y Ca + fuera de la célula y el ion K +
dentro. El metabolismo es dependiente de la oxidacion de la glucosa para
convertir ADP en ATP y asi mantener la integridad neuronal. En reposo el
cerebro requiere 20% del gasto cardiaco y un flujo aproximado de 50 ml por

cada 100 g de tejido cerebral cada minuto (18).

Gréfico 1. Valores limite del flujo sanguineo cerebral.

CBF
A A A
100 g per
% min %
100 -+ 50
80 + 40
60 + 30
n Electrical function affected
20 4+ 10 Electrical failure complete
Release of potassium
o-L o (and cell death)

Tomado de Caplan (18)
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Los determinantes del infarto del tejido cerebral son la gravedad de la
obstruccién de flujo y el tiempo de obstruccion. Por ejemplo, estudios de
oclusion de la arteria cerebral media en animales mostré que valores entre 22
ml/100 g/min y 8 ml/100g/min producian fallo funcional sin afectacion de la
integridad estructural; ademéas se evidencié beneficios posteriores a la
reperfusion (21).

Es de gran importancia para el tejido cerebral que existan mecanismos para
mantener el flujo relativamente constante a pesar de los cambios en la presién
arterial. A esta capacidad se la conoce como autorregulacion. Gracias a este
mecanismo compensatorio la perfusién se mantiene constante con valores de

tension arterial entre 50 y 150 mmHg (18).

Los mecanismos de autorregulacion fallan durante el ACVi. Cuando cae el
flujo sanguineo cerebral existe una vasodilatacién refleja para mantener el
flujo. A partir de flujos menores a 50 ml/100 g/min inicia la inhibicion de la
sintesis de proteinas. A los 35 ml/100 g/min cesa totalmente y se aumenta el
consumo de glucosa transitoriamente. Cuando el flujo alcanza los 25 ml/100
g/min inicia la glicolisis anaerobia con consecuente acidosis tisular por la
acumulacion de acido lactico. El fallo eléctrico ocurre a partir de los 16-18
ml/100 g/ min y la falla de la homeostasis y el infarto a partir de los 10-12
ml/100 g/min (18,28).

Mecanismos de lesion

Las neuronas sometidas a isquemia sufren multiples cambios bioquimicos que
facilitan la muerte celular. Se depleta el ATP, se producen cambios en las
concentraciones intra y extracelulares de los iones Na +, Ca + y K +,
produccion de radicales libres de oxigeno, acidosis y liberacién aumentada de
neurotransmisores, especialmente el glutamato (18,21)

11


https://www.zotero.org/google-docs/?6qMqzv
https://www.zotero.org/google-docs/?WyzNlz
https://www.zotero.org/google-docs/?Z34POw
https://www.zotero.org/google-docs/?KJ10Gb

La muerte celular ocurre principalmente por dos mecanismos: la necrosis y la
apoptosis. El glutamato estimula los receptores NMDA y desencadena una
seria de eventos: los canales idnicos se vuelven permeables y permiten la
entrada de Na + y Ca +. El agua sigue el gradiente osmotico lo que resulta en
edema celular que es citotéxico y disminuye la perfusion de areas adyacentes
por compresion vascular. El citoesqueleto de la neurona se degrada por la
acumulacion de calcio en el citoplasma que activa enzimas proteoliticas y la
favorece la acumulacidon de especies reactivas de oxigeno. Estos radicales
libres degradan la membrana mitocondrial con disminucién de la produccion

energética, acumulacion de mas radicales libres y edema mitocondrial (18,21).

La inflamacion exacerba el proceso de lesion. Se produce la activacion de
glébulos blancos, microglia y astrocitos que exacerban la isquemia por la via
de las citoquinas y la inflamacion local que resulta en mas radicales libres de
oxigeno, migracion de células al parénquima cerebral y disminucion del flujo

por obstruccién de la luz vascular (21).

La apoptosis 0 muerte celular programada se produce principalmente en las
areas con isquemia moderada, donde se activan vias intracelulares que
conducen a promover la muerte celular. Estas vias incluyen genes como p53,
BCL2 o BAX; ademéas de las enzimas proteoliticas llamadas caspasas que se
encargan de producir la destruccién de proteinas clave para mantener la

estructura celular (21).

En un ACVi existe una regién denominada nucleo que se infarta por la
disminucion del flujo por debajo de valores criticos y una region que se
encuentra bajo estrés por una disminucion de la perfusion que no produce
isquemia irreversible inicialmente denominada penumbra. La penumbra es
una regidon que se inhibe funcionalmente, pero que estructuralmente se
encuentra intacta; este tejido se beneficia de reperfusion temprana. El
prondstico de este tejido depende del tiempo de evolucion, ya que el nucleo
del infarto crece a expensas del tejido en la zona de penumbra con el paso de

las horas (21).

12


https://www.zotero.org/google-docs/?V4t4Oc
https://www.zotero.org/google-docs/?XBRlII
https://www.zotero.org/google-docs/?8mQ5WQ
https://www.zotero.org/google-docs/?i35w02

Gréfico 2. Penumbra y nucleo del ACVi.

Infarct core

Tomado de Caplan (18).
Manifestaciones clinicas del ACVi de circulacion posterior

Infartos lacunares

Cuando se obstruye una rama perforante de una arteria cerebral se produce
un infarto lacunar. Los sitios mas afectados son el puente y el tdlamo por
oclusion de las ramas talamoperforantes de la arteria cerebral posterior (ACP)
o las paramedianas de la arteria basilar (18).

Puente y bulbo

Se pueden distinguir 3 sindromes importantes que afectan la base del puente:
hemiparesia motora pura, hemiparesia ataxica y el sindrome de disartria -

mano torpe (18,29)

La hemiparesia motora pura es la presentacion mas comun de infartos
lacunares del puente. Se presenta como una hemiplejia contralateral a la
lesion acompafiada de pardlisis del VI par ipsilateral o oftalmoplejia
internuclear. Otros hallazgos son asimetria en los movimientos de la mirada

conjugada y sintomas sensitivos si se afecta el lemnisco medial (19,29).
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La hemiparesia atéxica se produce por lesion pontina de ubicacion rostral,
dorsal y lateral en comparacion con la hemiparesia motora pura (18). También
se presenta como una hemiparesia contralateral a la lesién, pero se
acompafa de ataxia cerebelosa, dismetria, disartria, nistagmo y caida hacia
un lado (29).

El sindrome de disartria - mano torpe se asocia a un infarto lacunar localizado
en la porcién dorsal de la base del puente donde afecta fibras corticobulbares
cerca del lemnisco medial. Las manifestaciones caracteristicas son: debilidad
facial, disartria severa, disfagias acompafiadas de debilidad y “torpeza”
(evidenciable, por ejemplo, al escribir) de la mano ipsilateral (1,12). La
exploracién de la mano y del brazo pueden ser normales, a pesar de que el

paciente reporte “torpeza” (18).
Mesencéfalo

Los infartos lacunares que afectan el mesencéfalo se producen por oclusién
de ramas perforantes de la ACP y afectan el pedunculo cerebral. La clinica se
caracteriza por paralisis ipsilateral del Il par craneal, hemiparesia contralateral

y se afecta el nucleo rojo se agrega temblor a la hemiparesia (18,30).
Talamo

Los infartos lacunares del tAlamo son comunes y las manifestaciones clinicas
son variables. Estas dependen de las arterias perforantes afectadas; las mas
importantes son la arteria polar y las arterias talamo-sub taldmicas (18). Los
hallazgos mas predominantes en infartos lacunares de arterias

talamoperforantes son de caracter cognitivo y del comportamiento.

Cuando se afecta la arteria polar: abulia, asimetria facial, anormalidades
motoras contralaterales, afasia (lesién izquierda) o negligencia visual (lesion
derecha). Es posible que en lesiones unilaterales haya mejoria de la abulia y
de la cognicién a los 3-6 meses. En lesiones bilaterales la afectacion es
persistente y profunda y se puede acompanfar de alteraciones de la memoria
(18).
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Las lesiones unilaterales de las arterias talamo-sub talamicas se caracterizan
por pardlisis de la mirada vertical y amnesia con ausencia de sintomas
sensitivos o motores. La pérdida de la memoria puede ser severa e incluye la
incapacidad de formar nuevos recuerdos. Puede mejorar a los 6 meses en

lesiones unilaterales (18,29)

Cuando el infarto se localiza en la porcion lateral del tAlamo (le syndrome
thalamique) por oclusion de las arterias talamo geniculares las
manifestaciones son: parestesias localizadas en cara, cuello, tronco y
extremidades; ataxia de extremidades, distonia, corea y dolor de los miembros
afectos (18)

Infarto bulbar lateral

De los sindromes ocasionados por oclusion de las arterias vertebrales
intracraneales, el sindrome bulbar lateral (sindrome de Wallenberg) es el mas

comun e importante. Las manifestaciones clinicas son amplias (18,31,32):

+  Adormecimiento y dolor punzante facial ipsilateral. Disminucion de la
sensibilidad y reflejo corneal reducido.

'+ Mareo, inestabilidad, nistagmo rotatorio durante la mirada hacia el lado
afecto y uno menos amplio, mas rapido hacia el lado contralateral.

+  Sensibilidad al dolor y la temperatura disminuidas con distribuciéon
contralateral a la lesion. Alteracion de la propiocepcion y la sensacion
vibratoria ipsilateral.

v Desviacion o inclinacion del cuerpo hacia el lado de la lesion durante la
sedestacion o la bipedestacion.

v Sindrome de Horner ipsilateral, taquicardia, hipo.

»  Hipoventilacion, falla respiratoria.

De estos, los mas comunes son mareo, hausea, disfagia, sindrome de Horner
y ataxia (33,34).
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Infarto bulbar medial

Es menos habitual que el infarto medular lateral y se distingue por las
manifestaciones motoras. La manifestacion mas consistente es la
hemiparesia contralateral de la extremidad superior e inferior. Sin embargo, la
manifestacion que da el diagnéstico topografico mas especifico es la debilidad

o pardlisis ipsilateral de la lengua (18).
Infarto cerebeloso en territorio de la ACPI

La afectacion del territorio medial se puede presentar como vértigo aislado,
ataxia de la marchay nistagmo. El vértigo puede conducir al vdmito y ademas
el paciente puede describir lateropulsion axial que es como si un iman tirase
de él hacia un lado (18,34).

Si se infarta el territorio lateral también se observa ataxia, pero no disartria ni
vértigo. La lateropulsion axial hacia el lado de la lesion también se presentay

es similar a la que se evidencia en el sindrome bulbar lateral (18,34).

Un infarto amplio de la ACPI produce un edema cerebeloso que puede
comprimir el angulo pontocerebeloso lo que lleva a afectacion ipsilateral del
V, VI, VIl y VIII par craneal. La compresion pontina y bulbar causan paresia

de la mirada conjugada ipsilateral (18,34)
Infarto cerebeloso en territorio de la ACAI

Los sintomas mas comunes incluyen: vértigo, inestabilidad de la marcha y
disartria. Sin embargo, otras afecciones pueden estar presentes como
pardlisis del V, VI, VII y VIII par craneal. Se reporta también sindrome de

Horner, aunque es raro (18,36 -38)
Isquemia pontina

Se presenta con sintomas y signos motores y oculomotores debido a las

estructuras irrigadas por la arteria basilar y sus ramas.

+ Disminucién del nivel de conciencia: El paciente puede presentarse en
coma si el tegmento pontino medial se afecta bilateralmente (18)
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v Signos y sintomas motores: Hemiparesia y otras anormalidades en el
lado no hemiparético: debilidad, hiperreflexia, movimientos
espontaneos que asemejan temblores, estremecimientos o sacudidas
de manera pasiva o en respuesta al dolor. Puede haber ataxia que es
siempre bilateral, pero puede ser asimétrica y mas intensa en el lado
no hemiparético (39-40).

+ Debilidad bulbar: Estos sintomas incluyen debilidad muscular de los
musculos faciales, disfonia, disartria y disfagia. Si se pierde toda la
funcion motora menos la ocular con mantenimiento de la conciencia,
se denomina sindrome de enclaustramiento (39—41)

v+ Signos oculomotores: Son signos comunes en la enfermedad oclusiva
de la arteria basilar e incluyen pardlisis completa de la mirada lateral,
paralisis unilateral de la mirada conjugada horizontal, oftalmoplejia
internuclear (OIN) y paralisis de la mirada conjugada asociada a OIN
(39-41).

Figura 3. Manifestaciones clinicas de oclusion de la arteria basilar.

Vascular territory Side Clinical findings Anatomy

Locked-in syndrome

Proximal Bilateral Quadriplegia Bilateral cortical spinal tracts
BA Bifacial paralysis Bilateral corticobulbar tracts
Horizontal gaze paralysis Bilateral fasciculus of CN VI
Dysarthria, tongue and mandibular weakness Bilateral corticobulbar tracts
Inferior ventral pontine syndrome
Proximal BA Contralateral Arm and leg weakness Pyramidal tracts
Ipsilateral Horizontal gaze paralysis CN VI
Nuclear facial palsy CN VI
Inferior medial pontine syndrome
Proximal Contralateral Arm and leg weakness Pyramidal tracts
BA Hemisensory loss Medial lemniscus
Internuclear ophthalmoplegia Medial longitudinal fasciculus
Ipsilateral Horizontal gaze palsy PPRF or CN VI
Facial nerve palsy VII nucleus/fascicle
Lateral pontine syndrome (Marie-Foix syndrome)
Proximal Contralateral Arm and leg weakness Corticospinal tracts
BA Hemisensory loss of pain and temperature Spinothalamic tracts
Ipsilateral Dysmetria arm and leg Cerebellar tracts
Ventral mid-pontine syndrome
Middle Contralateral Arm and leg weakness Corticospinal tracts
B.’\

Tegmental mid-pontine syndrome (Di Grenet syndrome)

Middle Contralateral Hemisensory loss of pain and temperature Spinothalamic tracts
BA Hemibody loss of tactile, vibration and position sense Posterior columns
Ipsilateral Global anaesthesia or thermal analgesia of the face. Sometimes V nucleus

paralysis of the masticatory muscles

CN cranial nerve, PPRF paramedian pontine reticular formation

Obtenido de Sparaco et al (39).
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Isquemia de la arteria cerebral posterior (ACP)

Se pueden dividir las manifestaciones en: compartidas, territorio izquierdo y

territorio derecho.

Manifestaciones compartidas:

En los infartos de la ACP el hallazgo mas comun es la hemianopsia.
También es posible que exista cuadrantanopsia si la lesion solo afecta
la parte superior o inferior de la cisura calcarina. Cuando se afecta la
ACP en toda su extension el defecto visual se acompafia de
negligencia visual (18,42,43)

Anormalidades sensitivas: El infarto lateral del tAlamo es la causa de
estas manifestaciones (44). Se presentan como parestesias 0
entumecimiento de: cara, extremidades y tronco que se acompafian de
disminucioén de la sensibilidad al dolor, el tacto y la posicion.
Anormalidades motoras: Las manifestaciones motoras son raras en
ACVi de la ACP, pero puede ocurrir por infarto de la region lateral del

mesencéfalo (18,45).

Infarto en territorio izquierdo de la ACP (1):

Alexia sin agrafia.

Afasia sensorial transcortical o0 anémica.

Sindrome de Gerstmann: dificultad para distinguir derecha deizquierda,
dificultad para nombrar digitos, dispraxia, agrafia y dificultad para el

calculo.
Alteracion de la memoria: amnesia anterégrada.

Agnosia visual.

Infarto en territorio derecho de la ACP (18):

Prosopagnosia: dificultad para reconocer rostros familiares.
Desorientacion espacial: el paciente no es capaz de recordar rutas,

suefos sin imagenes visuales.
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1+ Negligenciavisual: es mas comun cuando se altera el territorio derecho

gue el izquierdo.

Pronostico
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)

La escala NIHSS es la escala para medir déficit neurologico y severidad en
ACV mas utilizada en la neurologia moderna. Fue creada a partir de la
combinacion de diversas escalas usadas para estudios cientificos.
Actualmente ha sufrido multiples modificaciones y la version mas actualizada

difiere en varios aspectos a la original (46).

La escala NIHSS tiene algunas limitaciones para su aplicacion fuera de
estudios de investigacion. Al haber sido disefiada para favorecer la
reproducibilidad de los resultados independientemente del examinador

capacitado que realiza la prueba, se sacrifica precision.

Esta escala no refleja con profundidad el cuadro neurolégico del paciente,
solamente un examen neurolégico detallado correctamente a modo de
narrativa muestra la imagen completa. Sin embargo, al ser una escala que
exige capacitacion previa para asegurar que el examinador realiza
correctamente la cuantificacion, genera resultados consistentes, objetivos y
cuantificables que resultan utiles para la realizacion de estudios. Otro aspecto
a considerar es que varios puntos evaluados por esta escala requieren que el
paciente tenga su funcion del lenguaje intacta, por lo que en infartos de
hemisferio se otorgan 4 puntos mas que en infartos de tamafio similar en el

hemisferio derecho (46)

Grafico 4. Escala NIHSS
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Escala de Ictus del National Institute of Health (NIHSS)

|.a. Nivel de conciencia Alerta
No alerta (minimos estimulos verbales)
No alerta (estimulos repetidos o dolorosos)
Respuestas reflejas
|.b. Preguntas Ambas respuestas correctas
{En qué mes estamos? Una respuesta correcta (o disartria
¢Qué edad tiene? Ninguna respuesta correcta (o afasia)
I.b. Ordenes motoras Ambas ordenes correctas
|. Cierre los ojos Una orden correcta
2.Abra y cierre la mano Ninguna orden correcta
2. Mirada conjugada (horizontal) Normal
Paralisis parcial de la mirada
Desviacion forzada de la mirada
3. Campo visual Normal
Hemianopsia Parcial
Hemianopsia Completa
Ceguera
4. Paresia facial Movilidad Normal
Paresia menor

Paresia parcial

W N - O WN — O N —ON — O N — O WN — O

Paralisis completa de la hemicara

5. Miembro superior derecho / miembro No caida del miembro 0/0
superior izquierdo Caida en menos de 10 segundos

Esfuerzo contra la gravedad

e =
[

Movimiento en el Plano horizontal
No movimiento 4/4
6. Miembro inferior derecho / miembro ~ No caida del miembro 0/0
inferior izquierdo Caida en menos de 5 segundos 1/1
Esfuerzo contra la gravedad 2/2
Movimiento en el Plano horizontal 33
No movimiento 4/4
7.Ataxia de Miembros Ausente
Presente en | extremidad
En 2 o mas extremidades
8. Exploracion Sensitiva Normal
Perdida entre ligera a moderada
Perdida entre grave y total
9. Lenguaje Normal
Afasia ligera a moderada
Afasia grave
Afasia global
10. Disartria Normal
Ligera a moderada
Grave a anartria
| 1. Extincion e Inatencion (negligencia)  Normal
Extincion parcial

N — O N — O W N — ON — O N — O

Extincion completa

Total (maximo 42)

Obtenido de Mipropiolio (47)
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EXPANDED NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SCALE (E-
NIHSS)

Esta escala es una modificacion de la escala NIHSS que propone mejorar la
sensibilidad de la escala original en el ACVi de circulacién posterior. Esto se
debe a que en la escala NIHSS no se puntian manifestaciones clinicas
caracteristicas de ACVi de circulaciéon posterior como: diplopia, disfagia,

inestabilidad de la marcha, audicién y nistagmo (48).

La escala opera con 15 items con una puntuacion de 0-42, pero agrega 5
categorias nuevas a los items: 4, 6 y 11. Originalmente el item 4 de la escala
NIHSS solo evalta los movimientos oculares en el plano horizontal, mientras
gue la nueva escala e-NIHSS evalua los movimientos verticales también. Se
solicita al paciente que siga un dedo o un boligrafo que se mueve de lado a
lado horizontalmente y luego de arriba abajo. El item 6 valora la pardalisis facial;
y en la escala e-NIHSS también investiga los movimientos de la lengua y el
velo del paladar. El item 11 de la escala NIHSS valora la ataxia de las
extremidades, pero en el e-NIHSS se agrega la valoracién de la ataxia del
tronco pidiendo que el paciente se siente en la cama y valorando si existe
latero o retropulsion. Si el paciente mantiene la posicion se pide al paciente
gue se ponga de pie en la posicibn de Romberg (si existe inestabilidad se
puntta 1) (48).

Gréfico 5. Comparaciéon de escala NIHSS con e-NIHSS
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Item 4, NIHSS Item 4, e-NIHSS

Horizontal eye () = normal Horizontal and 0 = normal
movements | = partial gaze palsy (gaze is abnormal vertical eye 1 = partial gaze palsy (gaze is abnormal in 1
in 1 or both eyes, but forced deviation movements or both eyes, but forced deviation or total
or total gaze paresis is not present) gaze paresis is not present)
2 = forced deviation or total gaze 1 = nystagmus and/or Horner’s syndrome
(paresis not overcome by the 2 = forced deviation or total gaze (paresis not
oculocephalic maneuver) overcome by the oculocephalic maneuver)
Item 6, NIHSS Item 6, e-NIHSS
Facial palsy 0 = normal Facial, 0 =normal
1 = minor paralysis (flattened nasolabial hypoglossal and 1 = minor paralysis (flattened nasolabial fold,
fold, asymmetry on smiling) glossopharyngeal asymmetry on smiling)
2 = partial paralysis (total or near-total palsy 2 = partial paralysis (total or near-total
paralysis of the lower face) paralysis of the lower face)
3 = complete paralysis of 1 or both sides 3 = complete paralysis of 1 or both sides
(absence of facial movement in the (absence of facial movement in the upper
upper and lower parts of the face). and lower parts of the face).

3 = deficit of IX nerve (soft palate paralysis)
3 = deficit of XII nerve

Item 11, NIHSS Item 11, e-NIHSS
Limb ataxia 0 = absent or untestable Limb and trunk (0 = absent or untestable
1 = present in 1 limb ataxia 1 = present in 1 limb
2 = present in 2 limbs 1 = imbalance in Romberg position

2 = present in 2 limbs
2 = trunk ataxia or retro- or lateropulsion

Abbreviations: e-NIHSS, expanded NIHSS: NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale.

Obtenido de Olivato, S (48).
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CAPITULO Il
METODOLOGIA Y ANALISIS DE LOS RESULTADOS

3.1. METODOS

El presente trabajo de titulacidon se llevé a cabo mediante un enfoque de tipo
retrospectivo y prospectivo, observacional y longitudinal. Para ello los
investigadores de forma individual revisaron la informacién de las historias
clinicas proveniente de bases de datos autorizadas por el responsable del
Area de hospitalizacion de Neurologia y proporcionadas por el area de
Docencia del Hospital General del Norte IESS Ceibos de la ciudad de
Guayaquil. Adicionalmente, se evaluaron de forma prospectiva a los
pacientes que cumplian con los criterios de inclusion y exclusién admitidos
en el hospital en el periodo de septiembre a diciembre 2023 y su seguimiento
en el area de consulta externa a los 3 meses. Posteriormente la informacion
fue tabulada en forma de tablas de contingencia configuradas por los

investigadores para cumplir con los objetivos de la investigacion.

3.2. TIPO DEL ESTUDIO

Se realiz6 un estudio de nivel Predictivo, observacional de corte longitudinal,

retrospectivo-prospectivo y analitico.
3.3. TECNICAS E INSTRUMENTOS DE INVESTIGACION

Se recopilaron los datos de la evaluacion de la escala NIHSS, E-NIHS y la
escala mRS (escala de Rankin modificada) a los 3 meses de evolucion,
mediante la revision de las notas de evolucion de cada historia clinica
disponibles en el sistema IBM AS400 y mediante evaluacion prospectiva de las
mismas escalas bajo la supervision de un médico tratante especializado en neurologia,
emergenciologia o medicina intensiva del Hospital General Del Norte IESS Los
Ceibos. La tabulacion de la informacion recolectada se realizd con el
programa Microsoft Excel y el programa de analisis de datos IBM-SPSS
Statistics 25.
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3.4. POBLACION Y MUESTRA:

Poblacién

La poblacion de estudio estuvo conformada por pacientes ingresados desde
el area de emergencias del Hospital General Del Norte IESS CEIBOS en el
periodo 2022 -2023, diagnosticados con accidente cerebrovascularisquémico
bajo los CIE10: 1630, 1631,1632,1633,1634,1638 0 1639 y que posteriormente
tuvieron confirmacion del diagnostico de ACVi de circuacion posterior con

meétodos de imagen (Tomografia computarizada y/o Resonancia magnética).
Muestra

Se realiz6 el calculo de tamafio muestral n para una poblacién finitay conocida

de 7585 pacientes.

N= (7585)

Z=1.96 (nivel de confianza del 95%)

p=0.5 (prevalencia esperada)

g=1-p=0.5

i=0.05 (error de estimacion maximo aceptado del 5%)

Se calculo la muestra mediante la siguiente formula:
(Z"2*N*p*q)/(i"2*(N-1)+z"2*p*q)

Posterior a realizar el calculo, se obtuvo una muestra de 365.68 que se
redonded a 366 pacientes, con un error de estimacion maximo aceptado e=5%
y un nivel de confianza del 95%. Para asegurar que la muestra sea
representativa de la poblacion y, por ende, las conclusiones fueran validas al

seguir técnicas de muestreo aleatorio simple.

3.5. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

3.5.1. Criterios deInclusién:

Pacientes mayores de 18 afios ingresados en el area de

emergencias diagnoéstico de Accidente cerebrovascular
24



isquémico de circulacion posterior

Pacientes con imagen de Tomografia computarizada o
Resonancia magnética que confirme lesiones isquémicas que
comprometen cualquier de las siguientes zonas: tronco
encefdlico, el cerebelo, el talamo medial, tAlamo posterolateral,
los I6bulos occipitales y partes de los I6bulos temporal medial y
parietal irrigadas por las arterias de circulacion posterior, es
decir, las arterias vertebral, basilar y cerebral posterior y sus

ramas.

Pacientes con historias clinicas completas adquiridas posterior
a la admision al hospital, incluyendo un seguimiento por
consulta externa de neurologia 3 meses después del alta

hospitalaria.

3.5.2. Criterios de Exclusién:

e Pacientes con historia de accidente cerebrovascular
isquémico independientemente de su localizacion.

e Pacientes con lesiones motoras discapacitantes adquirida
previas al accidente cerebrovascularisquémico de circulacion
posterior

e Pacientes con antecedentes de compromiso neuroldgico
congénito o adquirido previo al accidente cerebrovascular

isquémico de circulacion posterior
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3.6. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

26

Nombre )
. INDICADOR Tipo RESULTADO FINAL
Variables
Edad (v. . o .
) ) Anos Cuantitativa| Afos
independiente) .
discreta
Comorbilidad diagnosticada y referida  |Categérica |Fibrilacién Auricular
Antecedentes |hor |os pacientes o familiares. nominal Diabetes
patolégicos politomica |Hipertension
Enfermedad Renal
personales cronica
0: No presenta sintomas.
1: No presenta una discapacidad
significativa, a pesar de los sintomas;
es capaz de realizar todas las
actividades diarias habituales.
2. Leve discapacidad; incapaz de
realizar algunas actividades previas,
pero es capaz de valerse por si mismo
Escala de| sin asistencia.
. . . Categorica
Rankin 3: Discapacidad moderada; requiere dinal 1 a5 puntos
ordinal
Modificada alguna asistencia, pero camina sin
ayuda.
4: Discapacidad moderadamente grave;
no puede caminar sin asistencia y
necesita ayuda para satisfacer sus
necesidades fisicas.
5: Discapacidad grave; postrado en
cama, incontinente y requiere atenciéon
constante.
6: Fallecimiento.
Sexo (v. o cualitativa _ )
) ) Sexo bioldgico ) Masculino/femenino
independiente) nominal
dicotomica
NIHSS 1. Nivelde conciencia Cuantitativa| 0: Sin sintomas.
(dependiente) | 2 Mirada conjugada discreta 1-4: Ictus leve.




3. Campos visuales

4. Paresia facial

5. Paresiade extremidades superiores
6. Paresia de extremidades inferiores
7. Ataxiade las extremidades

8. Sensibilidad

9. Lenguaje

10. Disartria

11. Inatencién

5-15: Ictus
moderado.

16-20: Ictus
moderadamente
grave.

21-42: Ictus grave

e-NIHSS

1. Nivel de conciencia

2.  Miradaconjugada

3. Campos visuales

4. Paresia facial

5. Paresiade extremidades superiores
6 Paresia de extremidades inferiores
7. Ataxiade las extremidades

8 Sensibilidad

9. Lenguaje

10. Disartria

11. Inatencioén

Categoric
a ordinal

0: Sin sintomas.

1-4: Ictus leve.

5-15: Ictus
moderado.

16-20: Ictus
moderadamente
grave.

21-42: Ictus grave

Entraday gestion informatica de datos: (como almacena la

informacion)

Hoja de recoleccion de datos en Microsoft Excel Office 365, IBM SPSS 25 y Stata 15.

Estrategia de analisis estadistico:

Analisis estadistico descritica descriptiva: Se realizo la prueba de

Kolmogorov-Smirnov para una muestra Unica con el fin de garantizar

gue se aplicaba la metodologia estadistica adecuada para los analisis

posteriores. Se utilizaron estadisticas descriptivas para resumir las

caracteristicas basales, expresando las variables continuas como
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media y desviacién estdndar y mediana y rango intercuartilico (IQR).

Las variables categoricas como frecuencias y porcentajes.

Analisis de la curva receiver operating characteristic (ROC) y de las
areas bajo la curva (AUC): Se realizé un anlisis de la curva ROC
para evaluar la capacidad discriminativa del NIHSS y del e-NIHSS. El
resultado de estas dos escalas se considero la variable de prueba,
mientras que la puntuacion mayor o igual a 3 de la escala de Rankin
modificada (MRS) en el seguimiento a los 3 meses, sirvié como
variable de estado para determinar un desenlace desfavorable. Se
calculo6 el AUC para comparar la eficacia predictiva de ambas escalas.
Se realiz6 una comparacion no paramétrica del AUC utilizando el
estadistico método de diferencias de AUC - DeLong, complementados
con 1.000 muestras bootstrap, para calcular la diferencia entre cada

muestra con un intervalo de confianza del 95%.

Andlisis de sensibilidad, especificidad y valores predictivos: Se
evaluaron la sensibilidad, la especificidad, el valor predictivo positivo
(VPP) y el valor predictivo negativo (VPN) de la escala NIHSS y e-
NIHSS con un punto de corte de >7 puntos, en la prediccién de
desenlaces desfavorables a los 3 meses del ACVi (Rankin 23). Estos
analisis permitieron determinar la eficacia de las escalas para predecir

«resultados desfavorables».

Momograma de Fagan: Se construyé el nomograma de Fagan para estimar
las probabilidades postest de «desenlaces desfavorables» a los tres
meses para las evaluaciones superiores a 7 en ambas escalas NIHSS
y e-NIHSS.
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CAPITULO IV: RESULTADOS

Tabla 1. Caracteristicas epidemioldgicas de la poblacién de estudio

Caracteristicas clinicas y demograficas

Edad (promedio % o) 68 + 12
Sexo Masculino (n, %) 243 (66.4%)
Sexo Femenino (n, %) 123 (33.6%)
Diabetes tipo 2 (n, %) 146 (40%)
Hipertension arterial (n, %) 246 (67.2%)
Fibrilacion Auricular (n, %) 26 (7.2%)
Enfermedad Renal Crénica (n, %) 32 (8.8%)
e-NIHSS Promedio 9.31QR (3)
NIHSS Promedio 81QR (4)
Rankin Modificada mediana 21QR (2)
Valor méximo - Valor minimo 0-6
Gestavorables a 100 3 meses 52.50%

Informacién tomada de la base de datos proporcionada en el hospital General del Norte IESS
LOS CEIBOS. Tabla elaborada por Jose Alejandro Benavides Lopez y Carlos Samuel Cacao

Yagual.

Se analizaron 366 pacientes, con edad promedio de 68 afios + 12. Con
respecto al sexo el 66,4% (n=243) de los pacientes eran varones y el 33.6%
(n=123) eran mujeres. La enfermedad asociada mas frecuente fue la
hipertension, que afectaba al 67.2% de los pacientes (n=246). Le siguiero
otras comorbilidades como: diabetes mellitus tipo 2, en 146 pacientes (40%),
la enfermedad renal cronica en el 8.8% de los pacientes (n=32) y la fibrilacion
auricular, que estuvo presente en el 7.2% de los pacientes. Ademas, al
calcular la media de la puntuacién de la escala NIHSS se obtuvo un valor de

6 puntos con un rango intercuartilico (IQR) igual a 3, mientras que la mediana
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de la puntuacion E-NIHSS fue de 9,3 (IQR = 3) (Tabla 1). La mediana de
puntuacion en la escala Rankin modificada (mRS) fue de 2 IQR=1,
registrandose en la poblacién valores desde 0 puntos hasta 6 puntos. La
prevalencia de resultados desfavorables declarada como una puntuacién en

la escala mRS igual o superior a 3 puntos fue de 52.5%

Tabla 2. Curva ROC (Receiver Operating Characteristic) y area bajo la curva

para predecir resultados desfavorables a los 3 meses de un ACVi

ESCALAS |Area |Desv. |Significaci | 95% deintervalo de confianza
bajo |Error |én asintotico
la asintotica
curva bilateral | Limite Limite
inferior superior
Escala 0.777 |0.024 |0.000 0.73 0.823
NIHSS
Escala e-]0.843 [0.02 0.000 0.804 0.882
NIHSS

Informacién tomada de la base de datos proporcionada en el hospital General del Norte IESS
LOS CEIBOS. Tabla elaborada por Jose Alejandro Benavides Lopez y Carlos Samuel Cacao

Yagual.
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Figura 1. Curva ROC (Receiver Operating Characteristic) y area bajo la

curva para predecir resultados desfavorables a los 3 meses de un ACVi.

Informacién tomada de la base de datos proporcionada en el hospital General del Norte IESS

LOS CEIBOS. Figura elaborada por Jose Alejandro Benavides L6pez y Carlos Samuel Cacao

Yagual.

En el andlisis de la curva ROC para resultados desfavorables, la escala
expandida de NIHSS (e-NIHSS) supero a la escala convencional NIHSS con
un AUC de 0,84 [IC 95%, 0,80 - 0,88], P<0,001, en comparacién con un AUC

del NIHSS de 0,78 [IC 95%, 0,73 - 0,82], P<0,001 (Tabla 2) (Figura 1).

La diferencia en el AUC entre el e-NIHSS y el NIHSS fue estadisticamente
significativa: DeLong = 1,845 [IC 95%, 1,775; 1,915], P=0,032, y el calculo de
diferencia de remuestreo bootstrapped en AUC fue de 0,066 [IC 95%, 0,013 -

0,125], P<0,001.
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Tabla 3. Coordenadas de la curva ROC que muestra los valores de
sensibilidad, 1-especificidad y los valores reales de la prueba para las
escalas NIHSS y e-NIHSS

Coordenadas de la curva ROC de la escala | Coordenadas de la curva ROC de la escala e-
NIHSS NIHSS
Positivo -si es o 1- Positivo .si es o 1-
mayor o igual | Sensibilidad Especificidad mayor o igual | Sensibilidad Especificidad
que que
0 1 1 1 1 1
1.5 1 0.966 2.5 1 0.914
2.5 0.984 0.879 35 1 0.776
3.5 0.969 0.741 4.5 0.938 0.638
4.5 0.906 0.534 5.5 0.906 0.621
5.5 0.797 0.431 6.5 0.844 0.431
6.5 0.625 0.259 7.5 0.766 0.259
7.5 0.391 0.103 8.5 0.719 0.138
8.5 0.391 0.017 9.5 0.453 0.017
9.5 0.344 0.017 10.5 0.391 0.017
11 0.297 0.017 11.5 0.344 0.017
13 0.25 0 13 0.25 0.017
14.5 0.219 0 14.5 0.25 0
15.5 0.203 0 15.5 0.234 0
18 0.188 0 16.5 0.203 0
21 0.156 0 18.5 0.188 0
24 0.141 0 225 0.156 0
27 0.109 0 25.5 0.141 0
29 0.078 0 27 0.109 0
31 0 0 29 0.078 0
31 0 0

Informacion tomada de la base de datos proporcionada en el hospital General del Norte IESS
LOS CEIBOS. Tabla elaborada por Jose Alejandro Benavides Lopez y Carlos Samuel Cacao

Yagual.

Se calcularon las coordenadas de la curva ROC (tabla 3) en cada escala con
el fin de identificar el punto de corte 6ptimo para predecir malos resultados.

Se hall6 un punto de corte ideal >7 puntos en ambas escalas.
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Tabla 4. Tabla cruzada que muestra resultados de mal pronéstico a los 3

meses tras aplicar las escalas NIHSS y e-NIHSS

Escala Con Sin Total Test
NIHSS Desenlace | desenlace
desfavora | desfavora
ble ble
Test 75 18 93 Sensibilida 0.39
Positivo d
Test 117 156 273 Especificid 0.897
Negativo ad
Total 192 174 366 VPP /VPN* 0.81/
0.57
Escala e- Con Sin Total Test
NIHSS Desenlace | desenlace
desfavora | desfavora
ble ble
Test 147 45 192 Sensibilida 0.766
Positivo d
Test 45 129 174 Especificid 0.741
Negativo ad
Total 192 174 366 VPP /VPN* 0.77 1
0.74

Informacién tomada de la base de datos proporcionada en el hospital General del Norte IESS

LOS CEIBOS. Tabla elaborada por Jose Alejandro Benavides Lopez y Carlos Samuel Cacao

Yagual




Puntuacion e-NIHSS >7

366 Muestra

Enfermos 174 Sanos
147 45 45 129
Verdaderos Falsos Falsos verdaderos
positivos Negativos Positivos Negativos

Puntuacion NIHSS >7

366 Muestra

Enfermos 174 Sanos

75 117 18 156
Verdaderos Falsos Falsos verdaderos
positivos Negalives Positivos Negativos

Figura 2. Arbol de clasificacion de pacientes con desenlace desenlaces
desfavorables a los 3 meses posterior a ACVi evaluado mediante las escalas

e-NIHSS y NIHSS.

Informacion tomada de la base de datos proporcionada en el hospital General del Norte IESS
LOS CEIBOS. Figura elaborada por Jose Alejandro Benavides Lopez y Carlos Samuel Cacao

Yagual
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Posteriormente se analiz6 la sensibilidad y especificidad de ambas escalas
para predecir desenlaces desfavorables a los 3 meses en base a una
puntuacion mayor a 7 en ambas escalas. El e-NIHSS demostr6 una
sensibilidad del 76,6% (0,766), superior al 39,1% (0,391) del NIHSS. Sin
embargo, la especificidad del E-NIHSS fue del 74,1% (0,741), inferioral 89,7%
(0,897) del NIHSS. El valor predictivo positivo (VPP) de la E-NIHSS también
fueinferior, del 77% (0,77), frente al 81% (0,81) de la NIHSS. Por el contrario,
el E-NIHSS super6 al NIHSS en valor predictivo negativo (VPN), registrando
un 74% (0,74) frente al 57% (0,57) del NIHSS.

Fagan Nomogram Fagan Nomogram
7-point NIHSS Score 7-point e-NIHSS Score
0.1 99 0.1 99
0.2 0.2
0.5 95 0.5 95
1 1000 90 1 1000 20
500 i E: 500
e 200 < 200
480 T80
100 Pl 100 A
5 50 / 70 - 50 P v
20 60 20 7 60
10 ] %V 450 10 10 _~ 50
40 A" 40
%3 30 20 //"“? T30
~6 .5 20 30 //"/ ,.:Q_.S—-""_‘-'»_ 20
0.2 R e T
0.1 10 50 " 0.1 10
0.05 5 60 0.05
0.02 20 0.02 5
0.01 0.01
80 0.005 2 80 0.005 2
0.002 0.002
90 0.001 1 90 0.001 1
95 0.5 95 0.5
0.2 0.2
99 0.1 99 0.1

Prior Likelihood Posterior Prior Likelihood Posterior
prob. ratio prob. prob. ratio prob.

Figura 3. Nomograma de Fagan para estimar la probabilidad de ocurrencia
de desenlaces desfavorables a los 3 meses posterior a un puntaje de NIHSS

y e-NIHSS superior a 7.

Informacién tomada de la base de datos proporcionada en el hospital General del Norte IESS
LOS CEIBOS. Figura elaborada por Jose Alejandro Benavides Lopez y Carlos Samuel Cacao

Yagual mediante la herramienta Diagnostic Test Calculator - University of lllinois at Chicago
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Ademaés, utilizando una prevalencia del 52% de malos resultados en nuestra
muestra de estudio, el homograma de Fagan indic6 que la probabilidad de
presentar malos resultados aumentaba al 77% [IC del 95%, 71% - 81%)] tras
puntuarpor encima de 7 en la e-NIHSS. Por el contrario, la probabilidad de no
presentar malos resultados disminuia del 52% al 26% [IC 95%, 21% - 31%)]
para puntuaciones inferiores a 7. En cambio, en la escala NIHSS, la
probabilidad de presentar malos resultados aumenté al 81% [IC 95%, 72% -
87%] con puntuaciones superiores a 7, y apenas disminuyo6 del 52% al 43%
[IC 95%, 40% - 46%] con puntuaciones inferiores a 7 (Figura 3).
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CAPITULO V: DISCUSION

En nuestro estudio se observé un predominio del sexo masculino con una
proporcion del 66.4% similar a los estudios con una edad media de 68 afos,
como el trabajo de Yang Jialei et al. quienes reportaron una proporcion del
sexo masculino del 68.3% de los casos y una edad media de 62 afios.
Ademas, su trabajo exhibié una prevalencia de desenlaces desfavorables del
11.7% muy por debajo del 52% de nuestro estudio (49).

En cuanto a los antecedentes patoldgicos personales, en nuestra poblacion la
principal comorbilidad fue la hipertension arterial (67.2%) seguido de la
diabetes tipo 2 (40%), enfermedad renal crénica (8.8%) y fibrilacién auricular
(7.2%). Aligual que en el trabajo de Yang Jialei et al en el que la hipertension
fue reportada en el 80% de los pacientes, en segundo lugar, la diabetes en el

41.4% y con menor frecuencia la fibrilacion auricular en el 4.8% (49)

En el presente estudio se observd una mediana en la escala NIHSS de 6
IQR=4 y de la escala e-NIHSS 8 IQR=3, siendo valores superiores a los
registrado por Alemseged F. et al quienes reportan en un grupo de derivacién
una NIHSS media de 3 y un Ranco intercuartilico de 1-5, y en la corte de
estudio de validacion se reportaron valores de 2 y un rango intercuartilico de
21 a4 (50).
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Este estudio demuestra que la escala e-NIHSS es una herramienta valiosa
para predecir con mayor exactitud los malos resultados en comparacion con
la NIHSS tradicional. El area bajo la curva (AUC) de la e-NIHSS fue
significativamente mayor, lo que indica una mejor capacidad general para
discriminar entre pacientes con y sin resultados adversos a los tres meses. La
e-NIHSS demostré mayor sensibilidad para la deteccion de malos resultados
en diferentes puntos de corte, o que sugiere que esta herramienta puede
identificar mas eficazmente a los pacientes en riesgo. Sin embargo, esta
mayor sensibilidad se ve compensada por una especificidad ligeramente
inferior, lo que implica un mayor nimero de falsos positivos en comparacion
con el NIHSS.

El valor predictivo negativo es superior. Ademas, el nomograma de Fagan
ajustado a una prevalencia de desenlaces desfavorables del 52% en nuestra
muestra, refuerza la capacidad de la escala e-NIHSS para modificar la

prediccién aumentandole o disminuyéndola en funcién del puntaje resultante.

Tanto este estudio como el de Roushdy et al. destacan la superioridad de la
version ampliada de la escala de ictus de los NIH (e-NIHSS) sobre la NIHSS
estandar a la hora de predecir malos resultados en pacientes que han sufrido
un ACVi de circulacion posterior (51). Ambos estudios observaron que la e-
NIHSS tiende a asignar puntuaciones mas altas en comparacion con la
NIHSS, lo que podria indicaruna mayor capacidad para captar la gravedad de
los sintomas neuroldgicos. En este estudio, el e-NIHSS mostrd un area bajo
la curva (AUC) de 0,84 [IC del 95%, 0,80 - 0,88], en comparacién con unAUC
de 0,78 [IC del 95%, 0,73 - 0,82] para el NIHSS, lo que demuestra una
exactitud predictiva superior. Por otro lado, Roushdy inform6 de un AUC de
0,858 para el E-NIHSS, demostrando una alta capacidad para predecir malos
resultados con una sensibilidad (82%) y especificidad (81%) equilibradas,
comparativamente superior a la medicion tradicional del NIHSS. Estas cifras
indican que el E-NIHSS, al evaluar de forma mas exhaustiva los déficits
neurologicos, mejora la precision en la para predecir desenlaces clinicos
desfavorables a los tres meses en pacientes con ACVi de circulacién posterior
(51).
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Ademaés, el estudio Roushdy informa de una sensibilidad del 82% y una
especificidad del 81% con un AUC de 0,858 para la E-NIHSS, que es
sistematicamente alto y refleja una excelente capacidad para predecir malos
resultados con un punto de corte de 28 (51). Del mismo modo, en este estudio
se observo que, con un punto de corte superior a 7 puntos, la sensibilidad era
del 76,6% en la escala NIHSS convencional y de 84,4% en la version
expandida (e-NIHSS).

Conjuntamente, Roushdy encuentra que un punto de corte mas alto (=8) es
eficaz en la e-NIHSS, lo que sugiere que la eleccion del punto de corte 6ptimo
puede ser crucial para la aplicacién clinica eficaz de la escala (51). Este
aspecto es especialmente relevante, ya que un punto de corte mas alto podria
reducir la tasa de falsos positivos, aumentando asi la especificidad sin

comprometer significativamente la sensibilidad.

También cabe sefialar que los resultados de Roushdy implican que la e-
NIHSS, con un punto de corte adecuado, puede predecir eficazmente los
resultados a largo plazo, lo que concuerda con los hallazgos de esta
investigacion de que una puntuacion mas alta en la E-NIHSS se asocia con
una mayor probabilidad de desenlaces desfavorables a los 3 meses en
pacientes con ACVi de circulacion posterior. Ademas, ambos estudios
destacan la importancia de tener en cuenta la gravedad de moderada a grave

al inicio del tratamiento, que la E-NIHSS identifica con mayor frecuencia.

Por altimo, es crucial sefialar que, aunque ambos estudios validan la e-NIHSS
como una herramienta predictiva superior en lesiones vasculares isquémicas
de circulacion posterior, se debe tener precaucion al generalizar estos
resultados. Las diferencias en las caracteristicas demograficas de la poblacion
de estudio pueden influir en la aplicabilidad de estos resultados en otros
contextos clinicos. Ademés, factores como el tratamiento clinico inicial, la
intervencion precoz y el acceso a los cuidados de rehabilitacion pueden
modificar significativamente los resultados posteriores al ictus, y estos
factores no siempre se controlan por completo en los estudios

observacionales.
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Recientemente, Alemseged et al. disefiaron una version exclusiva para la
circulacién posterior, el NIHSS Posterior, que, al igual que el NIHSS ampliado,
evalla la ataxia, el nistagmo, el sindrome de Horner y la afectacion de las
funciones IX y Xll de los nervios craneales (50). Sin embargo, la disfagia debe
ser evaluada por terapeutas respiratorios certificados en un plazo maximo de
48 horas, lo que aumenta la complejidad del uso correcto de esta herramienta.
Por el contrario, el NIHSS Expandido fue desarrollado para que cualquier
meédico certificado pueda utilizarlo en latoma de decisiones clinicas. Ademas,
ambos estudios obtuvieron resultados AUC similares. En su estudio de
validacion de 65 pacientes, el area bajo la curva fue POST-NIHSS = 0,82 [IC
95%, 0,69-0,94], en comparacion con el Expanded-NIHSS utilizado en este
estudio, AUC = 0,84 [IC 95%, 0,77 - 0,91] (50).

Por otra parte, el estudio de Vishnupriya et al, que evaluo la escala ASPOS
en una muestra similar, informo6 de una sensibilidad del 63% y una elevada
especificidad del 95,7% (p<0,0001), con un valor predictivo positivo del 94,4%
y un valor predictivo negativo del 64,4% para predecir eventos
cerebrovasculares en la circulacion posterior, utilizando un punto de corte de
3. 21 aunque la ASPOS muestra una especificidad superior, la E-NIHSS
destaca por su mayor sensibilidad y capacidad predictiva global, lo que
sugiere que la combinacion de ASPOS Y E-NIHSS podria mejorar la precision

diagnéstica y el manejo clinico los pacientes (52).
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CAPITULO VI: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Este estudio tiene limitaciones, ya que la validez de los resultados del estudio
que compara el NIHSS y el E-NIHSS para predecir desenlaces clinicos
desfavorables a los 3 meses, equivalente a una puntuacion de 3 o superior en
la escala Rankin Modificada, en pacientes ACVi de circulacion posterior
depende de mdultiples factores. En primer lugar, aunque la metodologia
utilizada para comparar las dos escalas es sdlida, la generalizacién de los
resultados puede verse limitada por la diversidad de la poblacién del estudio.
La muestra de 366 pacientes, aunque adecuada para el analisis estadistico
preliminar, puede no reflejar la variabilidad de pacientes que se encuentran en
diferentes entornos clinicos o geograficos. Ademas, la homogeneidad de la
poblacién en cuanto a la prevalencia de malos resultados (52%) puede no ser
representativa de otras poblaciones en las que varian factores como el acceso
a la atencion médica y los protocolos de tratamiento. Estos aspectos podrian
influir en la aplicabilidad de los puntos de corte 6ptimos hallados para las

escalas en otros contextos clinicos.

Los resultados del estudio ponen de relieve la importancia del e-NIHSS en la
evaluacion de los resultados adversos en pacientes con eventos
cerebrovasculares. En comparacion con el NIHSS tradicional, el e-NIHSS
muestra una sensibilidad superior en la prediccion de malos resultados. Este
hallazgo tiene implicaciones significativas para la practica clinica,
especialmente en la estratificacion del riesgo y el tratamiento de los pacientes

gue han sufrido un ictus.

La funcion clinica del e-NIHSS en este contexto es actuar como herramienta
de prediccion y pronéstico. Con una mayor sensibilidad y un valor predictivo
negativo superior con determinados puntos de corte, el e-NIHSS puede
clasificarse como un complemento del NIHSS tradicional cuando se trata de
una lesion isquémica que compromete la circulacion posterior del sistema
nervioso central, proporcionando una evaluacibn mas detallada de los
pacientes que pueden estar en riesgo de sufrir malos resultados. Esto es

crucial en entornos clinicos en los que unatoma de decisiones rapida y precisa
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puede influir significativamente en el tratamiento del paciente y en la atencion

posterior al ictus.

Desde la perspectiva del uso previsto, la e-NIHSS se alinea para predecir y
pronosticar complicaciones a largo plazo tras un infarto cerebral isquémico.
Los datos del estudio indican que esta herramienta podria ser especialmente
atil para identificar a los pacientes que, aunque presentan puntuaciones mas
bajas, siguen teniendo un riesgo considerable de sufrir una discapacidad
mayor. Esto permite una intervencidn mas temprana y personalizada en la

rehabilitacion, lo que podria mejorar el pronéstico y la calidad de vida.

En conclusion, el e-NIHSS ofrece un enfoque mejorado para la evaluacion del
riesgo en pacientes post-ictus, permitiendo una estratificacion mas precisa
gue podria guiar intervenciones tempranas y personalizadas. Aunque el
NIHSS sigue siendo util, la incorporacion del e-NIHSS a la practica clinica
como en centros con certificacion de Stroke Ready Center, podria mejorar
significativamente el tratamiento de los pacientes, optimizar los recursos vy,

potencialmente, mejorar los resultados a largo plazo.
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desfavorable una puntuacion en la escala Rankin modificada = 3. Resultados: Se analizaron 366
pacientes, con una media de edad de 68 afos. La E-NIHSS mostré mayor sensibilidad (76.6%) que el
NIHSS (39.1%) en predecir desenlaces desfavorables a los 3 meses, aunque con menor especificidad
(74.1% vs. 89.7%). La E-NIHSS tuvo un mejor valor predictivo negativo (74% vs. 57%). Conclusiones: La
E-NIHSS demostré ser mas efectiva que la NIHSS tradicional para predecir desenlaces desfavorables en
pacientes con ACVi de circulacion posterior, presentando una mayor sensibilidad y valor predictivo
negativo. Sin embargo, la generalizacion de los resultados puede estar limitada por la homogeneidad de
la poblacién estudiada.
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