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La curva parabdlica (J)

y el cerebro
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Introduccidén
Larelacion entre la presion arterial (PA) y el riesgo de
eventos cardiovasculares es continua, consistente e
independiente a otros factores de riesgo (tabla 1) ®.
Numerosos estudios han demostrado que la re-
lacién entre la PA y el pronéstico de pacientes con
eventos cardiovasculares presenta forma parab6li-
ca®, Valores bajos en la PA diastélica (PAD) han si-
do asociados con un aumento en la frecuencia de
eventos cardiovasculares. La asociacion con la PAD
se debe a que las arterias coronarias son perfundi-
das durante la diastole. Se ha notado que en pacien-
tes con enfermedad coronaria, una PAD < 70
mmHg esta asociada a mayor riesgo de eventos car-
diovasculares, a excepcion de ictus®-5. Esto puede
deberse a las diferencias fisiolégicas en la regula-
cion de la irrigacién cerebral en comparacién a la
coronaria.

Autorregulacién de la irrigacién cerebral

El flujo sanguineo cerebral (FSC) estd determinado
por los siguientes factores: es directamente propor-
cional a la presion de perfusién cerebral (PPC) e in-
versamente proporcional a la resistencia vascular
cerebral (RVC). Esto se traduciria en la siguiente
ecuacion FSC=PPC/RVC. A su vez, la PPC es defi-
nida como la PA media (PAM) menos la presion in-
tracraneana (PIC). Cuando la autorregulacién esta
preservada, ante un cambio de PPC, el FSC es man-
tenido por un cambio en la RVC. En sujetos norma-
les, el sistema de autorregulacion es mas efectivo en
la regulaci6én del FSC cuando los valores de la PPC
se hallan entre 60 y 150 mmHg®. Entre los factores
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que contribuyen a la variacién del calibre de los va-
sos cerebrales se incluye el sistema nervioso auto-
némico simpético, el sistema renina-angiotensina y
la tensién arterial de di6xido de carbono(®. En indi-
viduos con hipertension arterial crénica ambos
maérgenes de la funcion normal autorregulatoria es-
tan incrementados (figura 1). A diferencia del cora-
z6n, la perfusiéon del cerebro depende mayormente
delaPAsistélica (PAS)®. En estudios con animales
se ha podido demostrar que el mecanismo autorre-
gulatorio puede verse afectado por la isquemia cere-
bral. Este concepto, sin embargo, no ha podido ser
corroborado en humanos®.

Las posibles causas de hipertension en el ictus
pueden ser: hipertensién no diagnosticada previa-
mente o no tratada adecuadamente, activacién neu-
roendécrina en respuesta al ictus, afeccién de cen-
tros auton6micos centrales o debida a elevacién de
la PIC.

Manejo de la presion arterial en el ictus
agudo

E180% de los pacientes con ictus se presentan con la
PA elevada?. Esto puede ser debido a hipertensién
arterial crénica, respuesta simpatica aguda u otros
procesos secundarios al ictus. Generalmente, la PA
tiende a bajar hasta 20/10 mmHg en los diez dias
subsiguientes. La relacién entre la PA al momento
de presentacion clinicay la mortalidad puede repre-
sentarse en forma de parabola (figuras 2 y 3) 1112,
En el grupo que se presenta con PAS baja (< 120
mmHg) se ha visto mayor incidencia de falla cardia-
cay enfermedad coronaria, y a su vez un mayor nud-

Departamento de Neurologia. Universidad de Loyola, Chicago.

Correspondencia: Dr. José Biller. Correo electrénico: jbiller@lumec.edu

Recibido agosto 9, 2013; aceptado setiembre 26, 2013.



Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 28 | n° 3 | Diciembre 2013

La curva parabdlica (J) y el cerebro
Federico Rodriguez-Porcel, José Biller

Figura1. Sistema autorregulatorio cerebral. Relacion entre
la PAM y el FSC en pacientes normotensos y cronicamen-
te hipertensos. Adaptado de (26) (PAM: presién arterial
media; FSC: flujo sanguineo cerebral)

mero de muertes asociadas a enfermedad corona-
ria. Por otra parte, el grupo con PAS > 200 mmHg
tenia 50% maés de probabilidades de tener otroictus.
Una PA maés elevada causaria més edema cerebral,
lo que llevaria a menor perfusion cerebral agravan-
do la isquemia, lo que explicaria la mayor mortali-
dad de los pacientes que se presentaron con PA
elevada. Esta relacion en forma de parabola esta
presente también en sujetos con hipertensién pre-
via, aunque con valores de PA més elevados. Esto se
relaciona con la adaptacién del sistema autorregu-
latorio de la musculatura vascular cerebral a la
hipertensién crénica®?.

El manejo de la PA en el ictus agudo tiene varios
puntos a considerar. El primero es qué pacientes se
deberian considerar para el tratamiento de la PA. En
varios estudios que han intentado responder a esta
pregunta se ha notado consistentemente que aque-
llos pacientes con una mayor PA obtuvieron benefi-
cios. Esto se evidencia en los ensayos CHHIPS y
COSSACS, en donde la PAS estaba elevada (181
mmHgy 150 mmHg, respectivamente) y se registr6
una menor mortalidad en el primero y un mejor re-
sultado funcional en el subgrupo de ictus isquémi-
co en el segundo41%, Aun asi, hay algunos estu-
dios en los que el tratamiento de la PA elevada

Tabla 1. Clasificacion de la presidn arterial en adultos segun el Séptimo Comité para el Tratamiento de la
Hipertensién Arterial @’
Categoria Presion arterial sistdlica (mmHg) Presion arterial diastélica (mmHg)
Normal <120 <80
Prehipertension 120-139 80-89
Hipertension
Grado 1 140-159 90-99
Grado 2 >160 >100
e 4
90 -
2 80+ ’
ERET —#—Tasa de mortalidad al afc Tasa de mortalidad al mes
]
g 60 — N O rmotenso ~ 80
Z s g
E 40 4 = = Hipertenso e 60 \\\ ///
SRR 2 a0
Z w4 g — ——
10 4 g2
0 — S o0
g 1 (s 91-1 2
¥ 5“ GQ ¢Q 4@ ,,‘,Q E <61 61-70 71-80  81-90 91-100 101-110 111-120 >120
4 ’ PAD en presentacion (mmHg)
PAM mmHG

Figura 2. Grafico mostrando la relacién entre la PAD en
presentacion y la mortalidad al mes y al ano. Adaptado de
(25). (PAD: presion arterial diastdlica)
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Figura 3. Grafico mostrando la relacion entre la PAS en
presentacion y la mortalidad al mes y al afo. Adaptado de
(27). (PAS: presion arterial sistélica)

mostré peores resultados que en el grupo placebo6)
o fue nocivo?,

La segunda pregunta seria cuando empezar el
tratamiento, ya que cuanto antes se empiece el tra-
tamiento para la PA, parece estar asociado a resul-
tados més favorables aun usando diferentes medi-
camentos. En el estudio IMAGES, la terapia se ini-
ci6 alrededor de siete horas del comienzo de los sin-
tomas y mostré beneficio en el grupo con PA eleva-
da®®, El tratamiento con nimodipina oral dentro de
las primeras 12 horas demostro6 beneficios, no fue asi
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si se empezaba entre las 12-24 horas y tenia efecto
negativo si se empezaba después de 24 horas®. En
el ensayo SCAST con candesartan, solamente el gru-
po que fue tratado en las primeras 6 horas mostro te-
ner algn beneficio?. No todos los estudios han de-
mostrado resultados beneficiosos1415:29 aunque se
puede argumentar que no se detalla cuanto tiempo
se demord en llegar a la PA buscada.

Esto nos lleva a considerar cuél es la PA que se de-
beria establecer como objetivoy cudl es el tiempo ideal
para alcanzarla. Disminuir la PA de forma agresiva
(disminucién de la PAD > 25% o de la PAS > 20
mmHg) durante un ictus puede generar un episodio
hipotensivo que empeore el prondstico del paciente.
Esto no solo se ha visto en la fase hiperaguda del ictus
sino también dentro de las primeras 24 horas2122),
Una reduccion de mas de 20% en los primeros dos dias
fue asociada con un mayor indice de mortalidad y dis-
capacidad?. A su vez, en el estudio SCAST se demos-
tré que una disminucién de la PAS > 28 mmHg esta-
ba significativamente asociada a peores resultados®.
Hay evidencia de que una reduccién moderada de la
PA puede ser segura y protectora. Una reduccién en
la PAS de 10 mmHg en las primeras 24 horas demos-
tré disminucion significativa de la mortalidad en el es-
tudio CHHIPS. En el mismo estudio, una reduccién
de la PAS de 16 mmHg dentro de las primeras 4 horas
result6 segura®. Por todo ello se puede concluir que
mientras lareduccién de la PA sea moderada, el que la
reduccion se realice de forma rapida no parece nocivo.

No existe consenso respecto a qué farmacos son
mejores para reducir la PA en estas situaciones, pe-
ro aquellos cuya dosis pueda ser ajustada parecen
ser las mejores opciones. Labetalol y nicardipina
aparecen como las mejores alternativas dentro de
este grupo. La nimodipina tiene un efecto negativo
cuando se administra por via intravenosa, y el ni-
troprusiato de sodio deberia ser evitado en casos en
los que haya PIC elevada. El uso de lisinopril, como
el de labetalol, se asocié a reduccién de la mortali-
dad a los tres meses(!4, mientras que el uso de can-
desartan posiblemente sea nocivo en estas situacio-
nes16,

Muchos estudios han demostrado que reducir la
PA en el ictus es seguro en términos de deterioro
neurolégico y resultado funcional1415), incluso ante
la existencia de estenosis carotidea®@?®, no reducien-
do la perfusion en la region infartada.

Manejo de la presién arterial como
prevencién secundaria de ictus

Cuando se considera el manejo de la PA en la pre-
vencién secundaria de ictus, la evidencia muestra
que la relacién entre la PA y el riesgo de ictus es li-

neal y no parabdlica como en la situaciéon aguda™®.
El estudio PROGRESS mostré que el tratamiento
antihipertensivo redujo el riesgo de recurrencia de
ictus con disminucién progresivade laPA®%, lo cual
fue confirmado por otros estudios aleatorizados. En
contraste con los adultos normales, aquellos que
tienen comorbilidades como enfermedad coronaria,
diabetes, insuficiencia renal o hipertrofia ventricu-
lar, varios estudios han documentado que PAD <
70 mmHg y PAS < 120 mmHg se asociaron a mayor
morbilidad y mortalidad por causas cardiovascula-
res. Los niveles 6ptimos de PA en mayores de 65
anos pueden diferir de los recomendados para adul-
tos maés j6venes. Incluso algunos mayores de 85
afos tienen mejores resultados que con el rango re-
comendado en mas jévenes, posiblemente debido a
menor complacencia vascular. En los adultos mayo-
res son frecuentes las fluctuaciones en la PA, que
pueden llegar a ocasionar una disminucién de méas
de 20% de la PA, lo cual ha sido asociado con hipo-
perfusion e ictus@4,

Conclusiéon

La evidencia para definir el tratamiento adecuado
es limitada, pero ciertas conclusiones pueden ser
derivadas de los estudios existentes. Debido a que la
vasculatura cerebral tiene un delicado sistema au-
torregulatorio, la evidencia obtenida en sindromes
coronarios no se puede aplicar al ictus agudo. Si
bien hay cierta evidencia sobre el manejo apropiado
de la PA en el ictus agudo, todavia son necesarios
més estudios no solo para conocer los parametros
ideales de la PA objetivo, sino también el tiempo en
el que se tendria que conseguir la misma, asi como
los farmacos que deberian emplearse para ello. Es
importante destacar que en pacientes con vascula-
patias crénicas los parametros pueden variar.
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