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1. INTRODUCCION

El ictus o accidente cerebrovascular agudo es un trastorno clinico derivado de la
isquemia o de la hemorragia del SNC, que suele caracterizarse por una deficiencia

neurologica focal de comienzo repentino.

El ictus es la segunda causa de muerte a nivel mundial y la tercera causa de
discapacidad medida en DALYS' La incidencia de un primer ictus a nivel mundial

en 2010 fue de 17 millones, uno cada dos segundos?.

En Espafia representan la primera causa de mortalidad femenina, la segunda de
mortalidad masculina y constituye la principal causa de secuelas neurologicas

permanentes en el adulto’.

Durante el afio 2004 en Espaia se estimo que el coste hospitalario de la enfermedad
cerebrovascular fue de 1.526 millones de euros*. Si se afiade costes directos no
sanitarios o costes indirectos, como el laboral, se llega a estimaciones de 6.000

millones de euros anuales’.

Su incidencia y prevalencia aumentan con la edad. La mortalidad es importante y
supone un alto coste para la sociedad, sobre todo en servicios sanitarios, de
rehabilitacion y sociales puesto que una gran parte de los que sobrevivan padeceran
algin tipo de discapacidad en el futuro®. A pesar de todo esto, la supervivencia ha

aumentado debido a los avances en su diagndéstico y tratamiento.
El ictus es por lo tanto un problema de salud publica de primer orden.

El ictus puede ser isquémico o hemorragico, el primero representa el 85% de todos

los ictus y el segundo el 15%.

e Isquémico: se producen por la obstrucciéon de una arteria que suministra
sangre al cerebro, lo que genera una disminucién del flujo sanguineo que
llega a este afectando a su funcion temporal o permanentemente. Esto se

puede deber a diversos motivos como trombos o embolias.

e Hemorragico: provocados por la ruptura de un vaso del SNC, pudiendo ser la
localizacion de la hemorragia parenquimatosa (10%), subdural o epidural (2-

3%) o subaracnoidea (1-2%).



1.1. ICTUS ISQUEMICO

Segliin la OMS el ictus se define como un sindrome clinico de origen vascular
caracterizado por un rapido desarrollo de signos de afectacion focal o global de las
funciones cerebrales que duran mas de 24 horas o llevan a la muerte debido a un

aporte insuficiente de sangre al SNC.

La isquemia refiere a la disminucion del flujo cerebral hasta que la funcion de este se
vea afectada temporal o permanentemente. Cuando los sintomas tienen una duracion
mayor de 24 h se denomina ictus establecido (IE) y cuando duran menos de ese

periodo, transitorio (IT).

La lesion del ictus se compone de una zona central isquémica que evoluciona a
infarto denominada nucleo de infarto y una zona periférica menos isquémica donde
las células estan intactas estructuralmente pero funcionalmente inactivas llamada
penumbra isquémica. La zona de penumbra es por lo tanto la zona de lesion donde el
flujo ha disminuido, pero es potencialmente recuperable, la membrana celular esta

integra y puede ser rescatada antes de que se convierta en nucleo isquémico.

La penumbra isquémica es viable durante horas y su extension y progresion
dependera del grado de circulacion colateral de la zona de lesion. Existen por lo tanto
varios factores que van a determinar la evolucion de la zona de penumbra a infarto
como son el tiempo de isquemia, el grado de circulacion colateral y el estado
metabdlico y funcional previo al accidente cerebrovascular. La zona de penumbra ha
sido en lo que se han centrado por excelencia los tratamientos del ictus agudo,
porque es la zona potencialmente recuperable. Por su parte, las pruebas de imagen se
han enfocado en detectar también este tejido puesto que su reperfusion es

considerada la base del tratamiento.
1.1.1. Clasificacion

La clasificacion del ictus isquémico puede seguir diversos criterios:

Temporales: la duracion del cuadro es clave. El ictus establecido se caracteriza por
presentar una duraciéon superior a las 24h. Sin embargo, el ataque isquémico
transitorio es un breve episodio de disfuncion neurologica donde los sintomas solo

duran 1 hora y no hay evidencia de lesion 7.



Clasificacion OCSP?
e TACI (infarto total de la circulacion anterior) 15-17%
e PACI (infarto parcial de la circulacion anterior) 35%
e LACI (infarto lacunar) 25%
e POCI (infarto de la circulacion posterior) 25%
Clasificacion TOAST®
¢ Enfermedad de gran vaso (15-20%)
e Enfermedad de pequefio vaso (25%)
e Cardioembolismo (15-27%)
e Otfras etiologias (2%)

e Indeterminados o de etiologia multiple (35%)
1.1.2. Localizacion

El impacto clinico de un ictus va a depender entre otros factores de su tamaio y

localizacion.

El sistema de circulacion anterior representa la localizacion de oclusion mas
frecuente de los ictus isquémicos, el 70% ocurren aqui. Dentro de este, la mayoria se
producen en la arteria cerebral media, aproximadamente el 90%. Tras este, la arteria
carotida Interna y por ultimo, la arteria cerebral anterior que representa

aproximadamente el 1% ®.

Las oclusiones de la circulacion posterior son mucho menos comunes, representan el
20%. Dentro de estas, la oclusion de la arteria basilar representa el 1% del total de

los ictus isquémicos.
1.1.3. Etiologia

El ictus isquémico puede ser provocado por una trombosis o una embolia:



e La causa mas frecuente de trombosis es la ateroesclerosis. En las placas
de ateroma pueden crearse agregados, ocluyendo estos la arteria y
provocando asi la isquemia. La trombosis también puede ser causada
por la lipohialinosis o necrosis fibrinoide, mas frecuente en las arterias

de calibre pequefio, la vasculitis o la displasia fibromuscular.

e Los émbolos provenientes del corazon son causa frecuente de los
accidentes isquémicos cerebrales . El ictus consecuencia de una
cardiopatia se debe casi siempre a la embolizacion del material
trombotico que se formo en la pared auricular, debido a la fibrilacion
auricular. Las embolias también pueden tener origen en una placa de
ateroma de una arteria mas proximal, como los ictus provocados por
embolias arterio-arteriales desde placas de ateroma localizadas a
menudo en las bifurcaciones carotideas. También pueden haber otros
origenes emboligenos como la comunicacion interauricular o una

embolia grasa, aunque son mucho mas infrecuentes.
1.1.4. Factores de riesgo:

La prevencion primaria juega un papel fundamental en la disminucion de la
incidencia y por lo tanto de la mortalidad y morbilidad. Algunos factores de
riesgo no pueden modificarse con cambios en el estilo de vida o tratamiento

médico:

e Edad: es el factor no modificable mas importante para cualquier tipo de
ictus’. La incidencia de ictus se duplica cada década a partir de los 55
anos

e Sexo: Los hombres tienen un riesgo mayor mientras las mujeres

presentan mayor mortalidad '°

e Herencia: los hijos de pacientes que han sufrido un ictus tienen mayor
riesgo de padecerlo. Por otro lado, a veces pueden ser hereditarios los

factores de riesgo como la HTA o la diabetes.

e Raza/Etnia: los afroamericanos son el grupo étnico mas propenso '’



Otros por el contrario son modificables:

e Hipertension arterial: la HTA es el factor mas importante. El
tratamiento de la HTA reduce en aproximadamente un 40% el riesgo de

padecer un ictus.!!

e Cardiopatia: el 15- 20% de los ictus son cardioembdlicos siendo la

causa mas frecuente la fibrilacion auricular.

e Tabaquismo: el riesgo relativo de ictus isquémico es de 1.9 en

fumadores frente a no fumadores. '2

e AITs previos: segiin un estudio realizado por la American Heart
Association (AHA) haber tenido un ictus previo suponia un 227% mas

riesgo de volver a padecerlo. !*

e Diabetes: la diabetes aumenta entre 1.8 o 6 veces el riesgo del ictus,

sobre todo en caso de coexistencia con la HTA.

e Dislipemia: la disminucion del nivel de LDL —colesterol se correlaciona
con una disminucién de la incidencia de ictus. Los niveles bajos de

HDL colesterol son también un factor de riesgo para el ictus isquémico.

e Obesidad o sobrepeso: el patron de obesidad central o tipo manzana
con grasa concentrada en la zona abdominal, se asocia a mayor riesgo

de ictus.

e Sedentarismo: existe una relacion inversa entre sedentarismo e ictus.

Dentro de la prevencion del ictus se recomienda el ejercicio diario.
1.1.5. Clinica

Los sintomas del ictus isquémico ocurren rapido, en minutos o segundos. Saber
reconocerlos es de vital importancia puesto que el tiempo es un factor clave
tanto para el inicio del tratamiento como para los resultados de este. La
Sociedad Espafiola de Neurologia (SEN) nos propone los siguientes

signos/sintomas que deben advertirnos de la presencia de ictus '°.



e Pérdida repentina de fuerza de la cara, brazo y/o pierna, especialmente si

es solo de un lado del cuerpo

e Trastorno de la sensibilidad, sensacion de “hormigueo o acorchamiento™
de la cara, brazo y/o pierna, especialmente si es solo de un lado del

cuerpo
e Pérdida subita de vision, parcial o total, en uno o ambos ojos
e Alteracion repentina del habla, dificultad para expresarse

e Dolor de cabeza de inicio subito, de intensidad inhabitual y sin causa

aparente

e Sensacion de vértigo intenso, inestabilidad, desequilibrio o caidas
bruscas inexplicadas si se acompaian de cualquiera de los sintomas

descritos con anterioridad '°

Junto con estos sintomas la presencia de factores de riesgo y la velocidad con la
que se presentan los sintomas puede ayudar a orientarnos hacia el diagnostico

de ictus.

El reconocimiento precoz de estos sintomas/signos puede llevar a activar el
denominado codigo ictus prehospitalario. Con este, se pone en marcha el
protocolo que consigue que el tiempo que transcurre entre el comienzo de los
signos y el inicio del tratamiento disminuya, todo ello gracias a la rapida

identificacion, notificacion y traslado del paciente a los servicios de urgencia.

Desgraciadamente segtn varios estudios, la poblacion general presenta un alto
porcentaje de desconocimiento, 63.5% de la poblacion no es capaz de reconocer

ningln sintoma de ictus.'”

Por todo ello es de vital importancia educar tanto al personal sanitario como a

la poblacion para que sepan reconocer los sintomas del ictus.
1.1.6. Diagnéstico

El diagnostico del ictus isquémico es en primer lugar clinico y se basa en una

adecuada anamnesis y exploracion fisica. Dentro de este primer momento es



necesario emplear distintas escalas de valoracion clinica como la escala de
exploracion del National Institute Health (NIH-ss). Esta escala es valida tanto
para medir las funciones neurologicas como para predecir el prondstico a largo
plazo (Tabla 1). Sin embargo, tiene menos valor en circulacion posterior que
anterior. Otra escala que nos sirve para la valoracion funcional del paciente y su

rehabilitacion es el indice de Barthel (Tabla 2).

Tabla 1. Escala del National Institute Health (NIHss). Valora las funciones neurolégicas y predice el

prongstico a largo plazo. Puntuacion de 0-42. Leve<4, Moderado<16, Grave <25, Muy grave = 25.

Variable | Puntos- Definicion Variable | Puntos- Definicion
1A, Nivel 0 = Alerta 7. Motor 0 = Normal
de 1= Somnolencia Miembro 1 = Desviacién del
Conciencia 2 = Estupor inferior miembro
3 =Coma derecho 2 = algin esfuerzo
vs gravedad
3= Sin esfuerzo vs
gravedad
4 = Sin movimiento
1B. Nivel 0 = Ambas correctas 8. Motor lgual al anterior
de 1= Una correcta Miembro
conciencia 2 = Ambas correctas inferior
(preguntas izquierdo
mes, edad)
1C.  Nivel 0 = Responden 9. Ataxia 0 = Ausente
de ambas 1 = Presente en 1
conciencia 1=Responde una extremidad
(6rdenes: 2 = No responde 2 =Presenteen 2 0
abrir y mas extremidades
cerrar los
0jos,
empuiar la
mano y
soltar)
2. Mirada 0 = Normal 10. 0 = Normal
conjugada 1 = Paralisis parcial Sensibilidad 1 = Pérdida parcial,
2 = Desviacion leve
forzada 2 = Pérdida densa
3. Campos 0 = Normal 11. Lenguaje 0 = Normal
visuales 1 = Hemianopsia 1 = Afasia leve o
parcial moderada
2 = Hemianopsia 2 = Afasia severa
completa 3 =Mutismo
3= Hemianopsia
bilateral
4. Paresia 0 = Normal 12. Disartria 0 = Ariculacién
Facial 1 = Asimetria menor normal
2 = Paresia parcial 1 = Disartria leve a
(central) moderada
3= Paresia total 2 = Ininteigible
5. Motor 0 = Normal 13. Extincién 0 = Ausente




miembro 1 = Desviacion del e inatencion 1 = Parcial
superior miembro (negligencia) 2 = Compleja
derecho 2 = algun esfuerzo
vs gravedad
3= Sin esfuerzo vs
gravedad
4 = Sin movimiento
6. Motor Igual al anterior.
Miembro
superior
izquierdo

dependencia.

Tabla 2. indice de Barthel. Valoracion funcional de un paciente, mide la capacidad de la persona para

realizar 10 actividades de la vida diaria. La puntuacion esta entre 0 y 100. A menor puntuacién méas

Comer

0 = incapaz

5 = necesita ayuda para cortar, extender mantequilla,
usar condimentos, etc

10 = independiente (la comida esta al alcance de la mao

Trasladarse entre la silla y la

cama

0 = incapaz

5 = necesita ayuda importante, puede estar sentado
10 = necesita algo de ayuda

15 = independiente

Aseo personal

0 = necesita ayuda con el aseo personal
5 = independiente para lavarse la cara, manos, peinarse
y afeitarse

Uso del retrete

0 = dependiente
5 = necesita alguna ayuda pero puede hacer algo solo
10 = independiente

Bafarse/Ducharse 0 = dependiente
5 = independiente para bafiarse o ducharse
Desplazarse 0 = inmovil

5 = independiente en silla de ruedas en 50 m

10 = anda con pequefia ayuda de una persona (fisica o
verbal)

15 = independiente al menos 50 m con cualquier tipo de
muleta, excepto andador

Subir y bajar escaleras

0 = incapaz

5 = necesita ayuda fisica o verbal, puede llevar cualquier
tipo de muleta

10 = independientes para subir o bajar

Vestirse y desvestirse

0 = dependiente

5 = necesita ayuda pero puede hacer la mitad
aproximadamente sin ayuda

10 = independiente, incluyendo cremalleras, botones,
cordones, etc.

Control de heces

0 = incontinente (o necesita que le suministren en enema)
5 = accidente excepcional (uno/semana)
10 = continente

Control de orina

0 = incontinente o sondado incapaz de cambiarse de
bolsa

5 = accidente excepcional (méximo 1/24h)

10 = continente durante al menos 7 dias




Para confirmar el diagnostico y la localizacion se usaran distintas pruebas de

imagen y otras pruebas complementarias.
1.1.6.1. Estudio general

Sirve para descartar patologias que pueden llegar a ser la causa del ictus asi
como aquellas circunstancias que puedan agravar el cuadro como una

hiperglucemia.

e Hemograma con plaquetas
e Analisis bioquimico (glucosa, iones creatinina, urea)
e Estudio de coagulacion

e Electrocardiograma
e Rxde torax
1.1.6.2. Pruebas de imagen

Las pruebas de imagen pueden ser usadas en dos tiempos. En primer lugar, para
confirmar el diagndstico de ictus, diferenciar entre ambos subtipos

(hemorragico o isquémico) y conocer la localizacion y extension de la lesion.

En un segundo tiempo se podran utilizar para encontrar la causa de cara a poder

realizar el tratamiento y también una prevencion secundaria.

e TC simple: El TC simple, es el examen radiologico de primera eleccion
en la mayoria de las instituciones en pacientes que presentan déficit
neurologico focal de instauracion aguda. Se debe a su rapidez de
ejecucion y a su amplia disponibilidad. Se considera la prueba que ha
demostrado mejor coste-efectividad. Sirve para descartar un ictus
hemorragico (la hemorragia intracraneal es contraindicacion absoluta de
rtPA intravenoso) asi como otros cuadros imitadores de ictus ya que
hasta un 30% de los pacientes presentan cuadros que simulan un ictus
siendo la epilepsia el mas frecuente. Sin embargo, se debe tener en

cuenta que durante las primeras 4- 6 horas de isquemia cerebral el TAC



puede ser normal. Es una técnica poco sensible para detectar infartos
corticales y subcorticales pequefios y agudos en la fosa posterior'®. A
pesar de estas desventajas, la AHA recomienda realizar un TAC sin
contraste en los primeros 25 minutos desde la llegada del paciente al

hospital. "

e RM: La RM de difusion (DWI) puede detectar signos precoces de
isquemia incluso en minutos desde el inicio de esta 2°. La DWI tiene una
alta sensibilidad (88-100%) y especifidad (95-100%) 2'. A diferencia del
TC permite diferenciar infartos agudos pequeiios, corticales y de fosa
posterior. Permite diferenciar isquemia aguda de crénica asi como
lesiones isquémicas satélites que podran orientarnos hacia la causa del
ictus. Las limitaciones principales son la baja disponibilidad y el alto
coste de la RM asi como la mayor duracion de la exploracion respecto al

TC, lo que puede provocar un retraso en el tratamiento!”.

e Angio-TAC: Nos permite valorar la circulacion intra y extracraneal.
Servird por lo tanto para detectar la localizacion de oclusion vascular,
determinar existencia de trombo o diseccion, estenosis u oclusiones
proximales, grado de colateralidad y exigencia de enfermedad
ateroesclerotica. Tiene una alta especificidad (98%) y sensibilidad
(98,4%) si bien, su exactitud es mayor en la deteccion de trombos
proximales®. Asi mismo, la visualizacion del mapa vascular nos servira

como guia para un tratamiento adecuado.

e TAC de perfusiéon: Permite diferenciar el darea de penumbra
recuperable (tejido hipoperfundido) del tejido con isquemia ya
establecida irreversible. Por lo tanto, tiene un papel importante en la

toma de decisiones terapéuticas.
1.1.7. Tratamiento

El ictus isquémico agudo es una emergencia médica, debido a que el periodo en
que los tratamientos aplicados pueden ser eficaces es muy corto. Esto obliga a

trabajar siguiendo una cadena asistencial formada por distintos niveles:
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atencion extrahospitalaria, transporte sanitario urgente y la atencion

hospitalaria.

El “codigo ictus” es un sistema organizado para agilizar la atencion a los
pacientes con un ictus y que permite su rapida identificacion, notificacion y
traslado a los servicios de urgencias hospitalarios. Las “unidades de ictus”,
unidades hospitalarias integradas por un equipo multidisciplinar coordinado y
entrenado para atender a pacientes con ictus en las primeras horas de su
evolucion, pasando posteriormente a planta de hospitalizacion convencional

han demostrado mejorar el prondstico de estos pacientes.

El tratamiento del ictus isquémico se basa en 5 pilares: una adecuada
organizacion asistencial (codigo ictus, unidades de ictus..), los cuidados
generales y de soporte, los tratamientos especificos, el tratamiento de las

complicaciones y la prevencion.

A la hora de valorar la repercusion clinica del ictus y la efectividad del
tratamiento se usa la escala modificada de Rankin (mRS). Con ella se pretende
valorar el grado de independencia o discapacidad del paciente al alta y a los 90
dias (Tabla 3).

Tabla 3. Escala de Rankin Modificada (mRS). Valora el grado de independencia o discapacidad del

paciente al alta y a los 90 dias.
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0 Sin sintomas

1 Sin incapacidad importante Capaz de realizar sus actividades y obligaciones
habituales.

2 Incapacidad leve Incapacidad de realizar algunas de sus
actividades previas, pero capaz de velar por sus
intereses y asuntos sin ayuda.

3 Incapacidad moderada Sintomas que restringen significativamente su
estlo de vida o impiden su subsistencia
totalmente auténoma

4 Incapacidad moderada Sintomas que impiden claramente su

severa subsistencia independiente aunque sin necesidad
de atencion continua

5 Incapacidad severa Totalmente dependiente, necesitando asistencia
constante dia y noche.

6 Muerte




Para valorar el grado de recanalizacion alcanzado se usa la escala thrombolysis
in cerebral infarctation (TICI). Se considera una recanalizacion satisfactoria,

completa o casi completa, a un grado 2b-3 en la escala TICI (Tabla 4).

Tabla 4. Escala thrombolysis in cerebral infarctation (TICI) de recanalizacion cerebral. Se considera

recanalizacion satisfactoria TICI 2b-3

0 No perfusion

1 Ligera reperfusion anterdgrada que apenas supera la zona de oclusion

2a Reperfusion anterégrada <50% del territorio vascular ocluido

2b Reperfusion anterograda >50% del territorio vascular ocluido

3 Reperfusion anterograda del 100% del territorio vascular ocluido (no se
observa oclusion en las ramas dislates

1.1.7.1. Tratamiento intravenosos

El uso del rtPA (activador titular del plasminogeno recombinante) esta indicado
en el tratamiento del ictus agudo hasta 4,5 horas desde el inicio del cuadro,
siendo mas eficaz en los primeros 90 minutos. Sin embargo, la AHA
recomienda que el tiempo hasta la administracion del bolo sea antes de los 60
minutos. Por lo tanto, cuanto antes se inicie el tratamiento, mejor es el

resultado.

El tratamiento con rtPA puede estar asociado a un mayor numero de
hemorragias y de complicaciones como angioedema, por lo que el paciente
debera estar estrechamente monitorizado. Aun asi en los primeros estudios
como el NINDS ya se demostré que el tratamiento con rtPA 1v dentro de las 3

primeras horas tras el ictus mejoraba el resultado clinico a los tres meses.??
El uso posterior de antiagregantes o anticoagulantes se retrasara 24h.

El tratamiento trombolitico con rtPA se podra realizar en aquel paciente con
ictus agudo de menos de 4,5h de evolucion y sin los siguientes criterios de

exclusion (Tabla 5).
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Tabla 5. Criterios de exclusion para el tratamiento trombolitico con rtPA iv.
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. B . Evolucion de los sintomas >4,5 horas.
Tiempo de evolucion o o
. Desconocimiento de la hora de inicio.
. Hemorragia en TAC.
Garacioneticas ] Sintomas sugerentes de hemorragia intracraneal aunque TAC sea
normal.
del Ictus actual L] Ictus grave segun la clinica (NIHSS >25) o en TC.
. Sintomas menores o en mejoria franca.
L] Glucemia =50 mg/dl 0 2400 mg/dl que no se corrige.
Bonsnias sl . Tension sistolica >185 mmHg o diastélica >105 mmHg.
. Necesidad de medidas intensivas para mantener la tension por
debajo de 185 mmHg y/o 105 mmHg.
Alteraciones ] Diatesis hemorragica conocida.
de la hemostasia . Trombopenia por debajo de 100.000/pl.
® Heparina en las 48 horas previas y TTPA elevado.
Farmacos ] HBPM a dosis anticoagulantes en las 12 horas previas.
antitrombéticos : . ; !
] Tratamiento con anticoagulantes orales (podria considerarse la
fibrinélisis si INR <1,7).
N Ictus en los tres meses previos.
® Historia de hemorragia infracraneal o hemorragia subaracnoidea
Problemas neurolégicos | por rotura aneurismatica.
. Historia de lesién de sistema nervioso central (aneurismas,
neoplasias, cirugia intracraneal o espinal).
. Pancreatitis aguda.
® Enfermedad ulcerativa gastrointestinal en los tres meses previos.
Problemas digestivos " Varices esofagicas.
] Malformaciones vasculares intestinales conocidas.
. Enfermedad hepética grave (insuficiencia hepatica, cirrosis,
hipertension portal, hepatitis activa).
® Endocarditis bacteriana.
Problemas cardiolégicos | e Pericarditis.
. Masaje cardiaco en los 10 dias previos.
L] Sangrado grave reciente 0 manifiesto.
® Retinopatia hemorragica; retinopatia diabética.
N Cirugia mayor o trauma en los tres meses previos.
Otros antecedentes . )
® Neoplasia con aumento del riesgo de sangrado.
® Parto en los 10 dias previos.

. Puncion de un vaso sanguineo no accesible en los 10 dias previos.




Los resultados obtenidos con la trombolisis intravenosas  respecto a
recanalizacion en arteria cerebral grande (arterias carotida interna, cerebral
media, basilar...) y desenlace favorable a 90 dias (mRS<2) si bien son buenos
respecto a placebo, no alcanzan a disminuir de manera significativa el impacto
discapacitante de la enfermedad en ictus de arteria grande. La recanalizacion
con t-PA TV se logra en la arteria carétida interna (ACI) en un 4,4%; en la
arteria cerebral media (ACM) M1 32.3%; en la ACM M2 30,8%; en la basilar

4% 23, con reoclusion del 12% 2* y buenos desenlaces en un 35% 2.
1.1.7.2. Tratamiento endovascular

Los tratamientos endovasculares han avanzado de manera significativa desde
los primeros trabajos publicados en los afios 90. Asi han evolucionado desde la
administracion intraarterial de farmacos tromboliticos hacia el uso de
dispositivos de trombectomia mecanica de 1° generacion y posteriormente, los
de 2* generacion. El objetivo principal es conseguir una mayor tasa de
recanalizacion al actuar in situ sobre todo en oclusiones de grandes vasos, asi
como también ampliar la ventana terapéutica y disminuir las complicaciones
hemorragicas para poder ser aplicable a un mayor nimero de pacientes. Sin
embargo, también tiene sus inconvenientes como el ser mas complejo
necesitando mas tiempo de intervencion. Por todo esto, es importante una

adecuada seleccion de los pacientes.
a. Trombolisis farmacolégica por via intraarterial.

La administracion intraarterial de agentes tromboliticos como la prourocinasa
recombinante o rtPA (activador titular del plasminogeno) tiene un doble
beneficio: el efecto trombolitico mecanico de la introduccion del propio catéter
y en segundo lugar la obtencion de una mayor concentracion local del farmaco,
asi como la posibilidad de ruptura mecanica para facilitar la trombolisis. Esto se
traduce en un mayor porcentaje de recanalizaciones, el 66% en el ensayo
PROACT II*® frente al 27-40% de la trombolisis endovenosa. Sin embargo,
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posteriores estudios no confirmaron que esto se tradujera en un mayor beneficio

clinico 27-28,

b. Trombectomia mecanica

Consiste en el tratamiento endovascular mediante la extraccion del trombo con

un dispositivo especifico (Figura 1)realizado tras la realizacion de un

cateterismo cerebral normalmente por via femoral.

Primera generacion:

Merci: Fue el primer dispositivo disefiado para retirar de forma
mecanica el trombo en los grandes vasos arteriales intracraneales de
diametro superior a 1,5-2mm. Esta formado por un catéter guia con
balon, un microcateter y el retriever distal. El catéter se inserta a través
de la arteria femoral y el balon se inflara durante el proceso para
controlar el flujo sanguineo. El microcatéter se desplaza a través del
catéter guia hasta los vasos afectados atravesando el trombo y
poniéndose posterior a este. El retriever entonces se despliega para
atrapar el coagulo. El coagulo entonces es arrastrado por este sistema

fuera del arbol vascular.

Penumbra: El primer sistema de Penumbra se basé en combinar la

aspiracion con la rotura mecénica del trombo

Segundo generacion:

Stent retrievers: Stent autoexpandible que atrapa el coagulo con su malla

restaurando el flujo inmediatamente.

Catéteres de aspiracion directa (técnica ADAPT) que consiguen navegar
mejor por la circulacion cerebral y conseguir asi unas mayores tasas de

recanalizacion disminuyendo el tiempo de intervencion.

15
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Machi P, Costalat V, Lobotesis K, Lima Maldonado I, Vendrell JF, Riquelme C, et al. Solitaire FR thrombectomy
system: immediate results in 56 consecutive acute ischemic stroke patients. Journal of Neurolnterventional
Surgery 2011.

Figura 1. Dispositivos de trombectomia mecanica. a) Merci. b) Bomba de aspiracion. c) Stent
retriever.

Una serie de estudios (MR CLEAN %, ESCAPE 3, EXTEND IA 3!, SWIFT
PRIME 32 y REVASCAT *%) han demostrado los beneficios de la terapia
endovascular con mecanismos de segunda generacion (stent retrievers) en el

ictus 1squémico agudo.

Esto contrasta con los mecanismos de primera generacion que si bien si que
demostraron una mayor tasa de revascularizacion frente al tratamiento IV 3,
esta no se tradujo en un mayor beneficio clinico (IMS III %, SYNTHESIS
EXPANSION 2, MR RESCUE )

La segunda generacion ha demostrado superioridad con ventanas terapéuticas
de hasta 8 horas respecto a la primera generacion y, con mejores tasas de

recanalizacion.37: 38

Dentro de las ventajas de la trombectomia mecanica encontramos que extiende
la ventana terapéutica mas alla de las 4,5 horas llegando hasta las 8 horas en
algunos ensayos. Por otro lado, es mas eficiente con trombos resistentes a la
degradacion enzimatica. Asimismo, es viable en pacientes con

contraindicaciones para la trombosis IV. Por lo tanto, puede ser utilizada junto



con esta o en solitario. Por altimo, la tasa de revascularizacion alcanzada es

superior a la del tratamiento solamente intravenoso.

La trombectomia arterial ha demostrado una mayor beneficio clinico en las
oclusiones proximales de la circulacion anterior frente al tratamiento médico
que se refleja en un mayor grado de capacidad fisica tras el ictus (mRs), una
mejor calidad de vida (EQ-5D)y una mayor funcionalidad en las actividades
diarias (Barthel). Asimismo, ademés de los beneficios para el paciente, este
tratamiento también supone un mejor coste-eficacia a largo plazo puesto que se
ha demostrado que las mejoras que se evidencian en los pacientes durante los

primeros dias se mantienen al cabo de un afio.*
¢. Trombectomia mediante aspiracion directa

La técnica de aspiracion directa en los ictus de la arteria basilar que se realiza
actualmente se vale de la cateterizacion inmediatamente proximal al trombo
que esta causando el ictus. En primer lugar, se realiza una puncion de la arteria
femoral (en ocasiones se puede realizar también el tratamiento por via braquial
aunque se prefiere la via femoral por la mayor facilidad de cateterizar los
troncos supraadrticos). A continuacion se cateteriza la arteria vertebral
dominante y se introduce un introductor largo (80-90cm). A través de este y
ayudado por la microcateterizacion distal con un microcatéter y una microguia,
se situa un catéter inmediatamente proximal al trombo. Entonces se une el
extremo proximal del catéter a una alargadera que esta conectada a una bomba
de aspiracion continua que se deja actuar durante 2-3 minutos. Posteriormente
se retira el catéter y se comprueba la recanalizacion de la arteria. En ocasiones,
cuando este sistema no es efectivo, se puede insertar a través del catéter de
aspiracion un dispositivo de aspiracion mecanica tipo stent retriever asociando

asi el tratamiento de aspiracion a este.
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1.2. ICTUS EN LA ARTERIA BASILAR

1.2.1. Anatomia arteria Basilar

Imagen 1. Arteriografia circulacién cerebral posterior

La arteria basilar se forma tras fusionarse las dos arterias vertebrales en el surco
bulboprotuberencial. Esta recorre la superficie anterior de la protuberancia por la
linea media hasta el mesencéfalo, donde se divide en las dos arterias cerebrales

posteriores.

Durante este recorrido, origina unas ramas paramedianas, entre siete y diez, que
riegan la zona media de la protuberancia, la cual incluye la via piramidal el lemnisco
medial, el fasciculo longitudinal medial, los nicleos del VI y VII pares craneales y
fibras pontocerebelosas. Las ramas circunferenciales cortas, de cinco a siete, irrigan
la parte lateral de la protuberancia, con el V y VII pares craneales el haz
espinotalamico y los pedunculos cerebelosos superior y medio. Las ramas
circunferenciales largas son las arterias  cerebelosas  superiores y

anteroinferiores’(Imagen 1).

Los ictus de la circulacion posterior representan el 15-20% de los ictus isquémicos.
Dentro de estos, la oclusion aguda de la arteria basilar (OAB) representan el 1-4%
del total. La arteria basilar es la arteria mas importante de la circulacion posterior

que irriga el tronco cerebral, los l6bulos occipitales y parte del cerebelo y tdlamo.



19

Sin tratamiento la OAB tiene un pronostico nefasto con una tasa de muerte o

discapacidad que asciende al 80% *!.
1.2.2. Semiologia ictus arteria Basilar

A diferencia de los ictus hemisférico, que tienden a presentar sintomas focales, la
isquemia del territorio posterior puede iniciarse como un cuadro prodromico poco
especifico siendo sus sintomas precoces mas comunes el vértigo, los mareos, las
nauseas y posteriormente la cefalea y dolor de cuello #> . Cuando se ocluye la arteria
basilar se produce un sindrome clinico que se puede manifestar como debilidad en
las extremidades, sintomas bulbares, alteracion de la vision y alteracion del equilibrio
y de la coordinacion. Puede llegar incluso a un sindrome de cautiverio o coma. Por
todo esto es importante un diagndstico rapido y preciso asi como una rapida

recanalizacion de la arteria.

La etiologia mas frecuente es similar a la de la circulacion anterior e incluye

embolismos, ateroesclerosis de grandes vasos y diseccion arterial.

A continuacion describimos los sindromes clinicos principales que se relacionan con

la oclusion de la arteria basilar y de sus ramas:

e Oclusion de ramas paramedianas: origina un sindrome de la protuberancia
media (sd de Millard Gubler). Cursa con hemiplejia y anestesia vibratoria y
artrocinética contranaturales y paralisis ipsilateral del VI par craneal;
ocasionalmente también puede afectarse el VII par. Si el fasciculo
longitudinal medial se ve afectado se origina una oftalmoplejia internuclear
ipsilateral. La afectacion del centro de la mirada lateral, del VI par craneal y
del fasciculo longitudinal medial puede originar el sindrome del uno y medio
que cursa con paralisis completa de los movimientos del ojo ipsilateral e

imposibilidad para la aduccion del otro ojo.

e Oclusion de ramas circunferenciales cortas: origina un sindrome de la
protuberancia lateral con afectacion de V, VII, VIII pares craneales
ipsilaterales, anestesia térmica y dolorosa contralateral y sindrome cerebeloso
ipsilateral. La lesion del fasciculo centrotegmental origina mioclono palatino,

del diafragma o de los musculos laringeos.



20

e Sindrome del cautiverio: originado por la lesion bilateral de la base de la
protuberancia. Se caracteriza por tetraplejia con paralisis de los movimientos
oculares horizontales, conservacion de la conciencia y de los movimientos
oculares verticales, bobina ocular, anartria y disfagia. El paciente comprende
todo pero es incapaz de comunicarse o moverse, excepto a través de los

movimientos oculares o del parpadeo.

e Sindrome del techo o top de la basilar: originado por oclusion del extremo
distal de la arteria basilar. Origina un infarto bilateral del mesencéfalo,
talamo, lobulos occipitales y zonas mediales de los l6bulos temporales e

incluso de la parte superior de los hemisferios cerebelosos.

e Oclusion arteria cerebelosa superior: causara un sindrome cerebeloso
ipsilateral y anestesia para la sensibilidad térmica y dolorosa contralateral por

lesion de la parte superior y lateral de la protuberancia.

e Oclusion arteria cerebelosa anteroinferior: causara sindrome cerebeloso
ipsilateral, con anestesia térmica y dolorosa contralateral y afectacion

ipsilateral del VII y VIII pares craneales.*
1.2.3 .Tratamiento del ictus isquémico de la arteria basilar

A pesar de que el tratamiento endovascular del ictus isquémico en el territorio
vascular cerebral anterior ha demostrado su eficacia, los estudios realizados incluyen
muy pocos pacientes tratados en el territorio vascular posterior, por lo que, aunque el
tratamiento en este territorio esta recomendado, la evidencia de su eficacia debe de

ser respaldada por mas estudios.

La velocidad de tratamiento y la tasa de recanalizacion siguen siendo los factores con
mas impacto en el pronostico. Una recanalizacion temprana tiene mejores resultados
que cuando se empieza >6h tras el tiempo estimado de inicio del ictus ** . Pero en el
territorio cerebral posterior se sabe que una recanalizacion mas tardia, incluso a las
24h de iniciados los sintomas cuando estos son fluctuantes, pueden conseguir revertir

la clinica.

En aquellos en los que no se consigue la recanalizacion solo un 2% presenta una

4

buena evolucion **. Sin embargo, una alta tasa de recanalizacion no se traduce
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siempre directamente en una clara mejoria del prondstico funcional de estos

paciente**.

Dado que el prondstico esta directamente relacionado con el tiempo de
recanalizacion es por lo tanto imprescindible no solo una recanalizacion completa

sino que el tiempo en que esta se alcance sea el minimo posible.
2. OBJETIVOS

1. Revision del tratamiento endovascular del ictus isquémico agudo

2. Revision de la semiologia y de las caracteristicas especificas clinicas y de

pronostico del ictus de la arteria basilar

3. Revision de resultados del tratamiento endovascular con aspiracion directa en

los ictus de arteria basilar en el HUD en los afios 2014-2017
3. MATERIAL Y METODOS

En primer lugar se ha realizado una revision bibliografica sobre el ictus en el
territorio vascular cerebral posterior y sobre el tratamiento endovascular del
mismo. Para ello se ha llevado a cabo una bisqueda sistematica en Pubmed,
Cochrane y Embase. Para maximizar la sensibilidad de la busqueda se usaron
los siguientes términos como términos clave o MeSH:“basilar occlusion”,

7 ¢

“basilar artery occlusion”,“acute basilar artery”, “basilar artery adapt”,

2 <C

“ADAPT™, “stent retriever”, treatment of ischemic stroke”, “ischemic stroke”,

“stroke”.

A continuacion he analizado los datos, anénimos, de los pacientes tratados de
ictus isquémico de la arteria basilar por la unidad de Neurorradiologia
Intervencionista del Hospital Universitario Donostia y se ha llevado a cabo un
estudio observacional descriptivo de caracter retrospectivo con la intencion de
estudiar los ictus de la arteria basilar tratados con la técnica ADAPT desde
enero de 2014 hasta diciembre de 2017.
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4. RESULTADOS

Desde enero de 2014 hasta diciembre de 2017, 29 pacientes con ictus isquémico de
la arteria basilar fueron tratados mediante la técnica ADAPT de primera intencion en
el HUD.

Tabla 6. Caracteristicas de la muestra. Antecedentes personales, factores de riesgo y tratamiento

previo
Edad — media (rango) 68,32 (27 -89)
Hombres (n=29) — n° (%) 22 (75,9 %)
Habito Alcohdlico (n=16) — n° (%) 5 (31,25%)
Tabaco (n=17) — n° (%)
Fumadores >10cig/dia 3 (17,65%)
Exfumadores 3 (17,65%)
HTA (n=29) — n° (%) 16 (55, 17%)
DM (n=29) — n® (%) 6 (20,69%)
Dislipemia (n=29) — n° (%) 13 (44,83%)
|ctus previo (n=28) — n° (%) 7 (25%)
AIT 4 (14,3%)
Infarto cerebral 2 (7,14%)
Hemorragia cerebral 0
Ictus no especificado 1(3,57%)
Cardiopatia (n=28) — n° (%) 14 (50 %)
Isquémica: 6 (21,42%)
Emboligena mayor: 10 (35,71%)
Emboligena menor: 3 (10,71%)
Tratamiento previo
Antiagregantes 10 (34,48%)
Anticoagulantes 5 (17.24%)
Estatinas 10 (34,48%)
Antihipertensivos 15 (51,72%)
Antidiabéticos (orales o insulina) 4 (13,79%)
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La media de edad de los 29 pacientes fue de 68,32 afios (rango de 27 a 89); 22
participantes (75,9%) eran hombres y 7 mujeres (24,1%) como se aprecia en la

Tabla 6.

La procedencia de 26 de los pacientes era conocida: 15 provenian del servicio de
emergencia (57.7%), 7 de urgencias de otro hospital (26,9%), 2 desde otro servicio

del hospital (7.7%) y 2 por sus propios medios (7.7%).

Previo al ictus 100% de los pacientes eran funcionalmente independientes (mRs<2).

De media, los pacientes presentaron al ingreso un NIHSS score de 11.22.

Entre los resultados mas importantes (Tabla 7), la tasa de recanalizacion (TICI2b/3)
fue de 96,55% (28/29 pacientes) . L.a mediana de tiempo desde la puncion hasta la
recanalizacion fue menor de 50 minutos (47,5 min, rango de 18-270). La tasa de
complicaciones intraoperatorias fue de 0%. A los 3 meses, 69% de los pacientes eran

funcionalmente independientes (mRs 0-2).

A las 24 horas de la intervencion, de media, la puntuacion en la escala NIHSS fue de
7.13.

La mortalidad fue de 17.2% (5/29). De esos 5 en 4 la causa de muerte fue
relacionada con el ictus y en 1 por infeccion respiratoria. La media de dias hasta la

muerte fue de 4.4 dias.

De media, los dias de ingreso en la unidad de ictus fueron menores a 1 dia (0,87); en

UCI menor a 3 (2,84) y en el hospital menor a 11 dias(10,5).

Al alta, los pacientes presentaron una puntuacion media en la escala de NIHSS de
2.77, 41,18% presentaron una puntuacion en la escala de Barthel 95-100 y 14
pacientes presentaron un mrs <2 (48,27%). 17 paciente volvieron a su propio
domicilio, 5 se trasladaron a un hospital de rehabilitacion y 1 a una residencia

asistida.

A los 3 meses entre los resultados mas importantes, 20 pacientes presentaron un
Rankin < 2 (69%), el porcentaje de pacientes con una puntuacion en la escala de
Barthel 95-100 fue de 72,4% y hubo 1 recurrencia de ictus (4,17%).
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Tabla 7. Resumen resultados. En la escala de Rankin se considera paciente funcionalmente
independiente mRs<2. Se considera independendiente para realizar sus actividades diarias una

puntuacion 95-100 en la escala de Barthel. Se considera recanalizacion satisfactoria TICI 2b-3.

Escala modificada de Rankin al alta (mRs <2) 14 (48,27%)
Escala modificada de Rankin a los 3 meses (mRs <2) 20 (69%)
Puntuacion NIHSS al ingreso (media) 1,2
Puntuacion NIHSS a las 24 horas (media) 7.13
Puntuacién NIHSS al alta (media) 2.7

Escala de Barthel al alta (%95-100) 41,18%
Escala de Barthel a los 3 meses (%95-100) 72.4%
Recurrencias a los 3 meses 1(3,45%)
Mortalidad 5 (17,2%)
Recanalizacién (TICI 2b/3) 28 (96,55%)
Tiempo de recanalizacion (mediana) 47.5 min (rango 18-270)

5. DISCUSION

A lo largo de los ultimos afios el tratamiento del ictus isquémico ha cambiado de
forma significativa. Las técnicas de recanalizacion del ictus agudo han supuesto un
avance importante en el tratamiento. Esto qued6 demostrado con la publicacion de
varios estudios que mostraron las ventajas de la trombectomia en pacientes con ictus

isquémico de vaso cerebral mayor.

En el estudio MR CLEAN® se compar6 un grupo control sometido a tratamiento
intravenoso con alteplasa frente a otro grupo al que se tratdo con trombectomia
mecanica. Se trataba de pacientes con ictus de circulacion anterior y vaso cerebral
mayor, principalmente arteria carotida interna intracraneal y arteria cerebral media.
El porcentaje de pacientes funcionalmente dependientes a los 3 meses (mrs 0-2) fue
de 32,6% con el tratamiento intraarterial frente una tasa de 19,1% con el tratamiento
iv., convirtiéndose en el primer estudio aleatorizado en el que se demostré la

superioridad del tratamiento endovascular frente al tratamiento endovenoso con rtpa
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en el ictus isquémico. La tasa de recanalizacion alcanzada (TICI 2b o 3) fue de 58.7

%. La mortalidad fue de 21% con el tratamiento intraarterial y de 22% con el iv.

En el estudio SWIFT-PRIME* se demostro también la superioridad de tratamiento
con rtPA seguido de tratamiento intervencionista frente a rtPA iv sola. El nimero
de pacientes que obtuvieron una puntuacion en la escala de Rankin mrs 0-2 con el
tratamiento endovascular (60%) fue bastante superior a la obtenida con el tratamiento
iv (35%). La tasa de recanalizacion fue de 88% (TICI 2b/3). La mortalidad fue de 9%

ia frente a 12% iv.

En el estudio EXTEND IA3! se intentd incorporar la TAC de percusion en la
eleccion de pacientes y demostrar la superioridad del tratamiento intervencionista
tras la fibrinolisis intravenosa frente a el uso de rtPA intravenoso aislado. Se alcanzo
una tasa de pacientes funcionalmente independiente (mrs 0-2) a los 3 meses de 71%
con el tratamiento intraarterial frente a 40 % con el tratamiento intravenoso. La tasa
de recanalizacion alcanzada fue de 86% y la mortalidad fue de 8,6% en el grupo de la

intervencion frente a 20% en el grupo control.

En el estudio REVASCAT*, el porcentaje de pacientes funcionalmente
dependientes a los 3 meses (mrs 0-2) fue de 43,7% con el tratamiento por
trombectomia lo que demostrd la superioridad de este frente al intravenoso (28,2%).
Asi mismo, 26,4% de los pacientes eran independientes para realizar sus actividades
diarias ( Barthel 95-100). La tasa de recanalizacion (TICI 2b/3) alcanzada fue de
66%. La mortalidad fue de 18,4% con la trombectomia frente a 15,5% con el

tratamiento intravenoso .

En el estudio ESCAPE®" el grupo control se sometié a tratamiento convencional
intravenoso con rtpa mientras en el otro tras la fibrinolisis intravenosa se llevo a cabo
un tratamiento intervencionista. El numero de pacientes que obtuvieron una
puntuacion en la escala de Rankin mrs 0-2 con el tratamiento endovascular (53%) fue
bastante superior a la obtenida con el tratamiento iv (29,3%). El porcentaje de
pacientes con una puntuacion en la escala de Barthel de 95-100 fue de 57,7%
mientras en el grupo control fue de 33.6%. La tasa de recanalizacion fue de 72%. La
mortalidad fue de 10,4% con el tratamiento intervencionista frente a 19% con el

tratamiento usual.
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Por lo tanto, gracias a estos estudios se demostré los beneficios derivados del
tratamiento endovascular frente al tratamiento intravenosos con rtPA. Este cambio en
el tratamiento supuso una mejora tanto en el grado de recanalizacion alcanzado como

la independencia funcional a los 90 dias y la mortalidad como demuestra la Tabla 8.

Estudios recientes intentan recalcar no solo la importancia del uso de trombectomia
mecanica en el tratamiento del ictus isquémico sino también la posible relevancia
que pueda tener en el resultado la técnica utilizada. En este sentido, un estudio
retrospectivo reciente recoge el impacto del uso de la técnica ADAPT (aspiracion
directa como primer paso)®. En este estudio, se obtuvo una tasa de recanalizacion
TICI 2b-3 del 100% . La media de la puntuacion NIHSS al ingreso fue de 16,3 y
mejord a una puntuacion de 4.2 al alta. Solo hubo una complicaciéon durante la
intervencion (2,7%) y la mortalidad fue de 13,5%. El tiempo de recanalizacion fue
de 28,1 min.

Nuestros resultados sugieren que la técnica ADAPT supone una mejora en la tasa de
recanalizacion (96.55%) con un tiempo de recanalizacion de 47,5 min (rango 18-270)
respecto a estudios previos realizados con ofras técnicas cuyos resultados estan
expuestos en la Tabla 8. La eficacia y rapidez en la recanalizacion seguramente haya
contribuido a la mejora de la independencia y valoracion funcional a los 3 meses
evaluada con la escala de Rankin (mrs 0-2 de 69%) y la capacidad para realizar
actividades diarias en la escala de Barthel (72,4% con barthel 95-100) comparado
con estudios anteriores. La tasa de complicaciones durante la intervencion fue de 0%,
inferior a la obtenida con tratamiento endovascular en la literatura previa. En relacion
con la mortalidad, 5 pacientes (17,2%) murieron durante el ingreso. De estos 4 tenian
79 o mas anos, factor de riesgo relacionado con un peor resultado. Ademas, solo 1
no presentaba  factores de riesgo como hipertension, diabetes, accidente
cerebrovascular o cardiopatia previa. La mortalidad se mantuvo constante entre los

10 dias y los 3 meses.
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Tabla 8. Resultados en los estudios previos mas importantes de tratamiento endovascular frente a los

resultados obtenidos en el HUD.

MR CLEAN SWIFT EXTENDIA REVASCAT ESCAPE HUD
PRIME

Tasa de 58,7 % 88 % 86 % 65.7 % 72,4 % 96,55%
Recanalizacion
(TICI 2b/3)
Complicaciones | 11,2 % 3.1% 2.9% 18,4% 0.6% 0%
tratamiento
Mortalidad 21% 9% 8,6% 18.4% 10,4 % 17,2%
Escala 32,6% 60% 71% 43,7% 53% 69%
modificada de
Rankin a los 3
meses (MRs <2)
Escala de 46% ND ND 57.3% 57,7% 72,4%
Barthel a los 3
meses (% 95-
100)

ND: datos no disponibles

Estos resultados son similares a los encontrados en estudios anteriores con la técnica
ADAPT?®, donde la tasa de recanalizacion fue de 100% (si bien solo 19% padecian
ictus de la arteria basilar y el resto eran de la circulacion anterior) y la mediana de

tiempo de recanalizacion de 28,1 minutos.

Se debe tener en cuenta que el prondstico del ictus de la arteria basilar previamente era
nefasto. En el mayor estudio publicado, la tasa de buen prondstico (mRs 0-2) supuso
solamente el 20% de los pacientes*®. En aquellos en los que no se consigue la
recanalizacion solo un 2% presenta una buena evolucion.

Un metanalisis de 10 estudios de ictus de arteria basilar y 316 pacientes mostr6 una
tasa de recanalizacion de 64% y una mortalidad del 56% con la administracién de
farmaco trombolitico intraarterial*’. Este mismo estudio encuentra que la
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supervivencia esta directamente relacionada con la revascularizacion (87% de

mortalidad entre los no recanalizado frente a 39% entre los recanalizados).

Otro estudio que comparaba el tratamiento intravenoso frente al tratamiento con
farmaco trombolitico intraarterial concluyd que tanto la mortalidad como la
dependencia funcional son igual de frecuentes con ambos tratamientos (75,6% 1a vs
77,6% 1v) aunque la tasa de recanalizacion fue mayor con el tratamiento intraarterial

(65%) que con el intravenoso (53%)4!.

Tabla 9. Comparacién de los resultados de tratamiento intravenoso y intraarterial frente a trombectomia
en el HUD. Los resultados sugieren la mejora de la tasa de recanalizacion y del prondstico mediante

trombectomia con técnica ADAPT.

Tratamiento IV

Tratamiento 1A

Trombectomia
HUD

Tasa de recanalizacion 53% 65% 96,55%
Mortalidad 52,6% 55% 17,2%
Escala de Rankin (mRs 0-2) | 24,4% 22,4% 69%

Como se muestra en la tabla, estos resultados reflejan la mejora del prondstico

obtenida con el tratamiento endovascular mediante la aspiracion directa.

Sin embargo, debemos tener en cuenta que la muestra en este trabajo de fin de grado
es de tan solo 29 pacientes frente a muestras mucho mayores que componen los
demas estudios con los que estamos comparando. Debido al tamafo de nuestra
muestra, no se han podido realizar andlisis por subgrupos por lo que desconocemos
la importancia que tienen las caracteristicas de cada paciente en el resultado final.
Por otro lado, nuestra muestra solo contenia pacientes con ictus de la arteria basilar a
diferencia de los demas estudios que se centran en el territorio anterior o tienen un
pequefio numero de ictus de la arteria basilar dentro de la muestra al ser este mucho
menos prevalente, si bien se debe recalcar que los ictus de la arteria basilar suponen
una entidad de mayor repercusion y gravedad clinica frente a los ictus de la
circulacion anterior. A pesar de estas limitaciones, la menor prevalencia del ictus en
este territorio y su gravedad refuerzan la importancia de la realizacion de estudios

descriptivos que apoyen la evidencia clinica del tratamiento en esta patologia.



6. CONCLUSIONES

En el ictus isquémico la restauracion del flujo sanguineo es la maniobra mas
efectiva para salvar el tejido cerebral que aun es salvable. El tratamiento
endovascular mediante dispositivos de trombectomia mecénica con dispositivos
tipo stent-retriever o de aspiracion ha demostrado ser seguro y eficaz,
mejorando el pronostico de los pacientes medido en grado de independencia
funcional, aunque los ensayos aleatorizados publicados incluyen pocos
pacientes afectados por ictus del territorio vascular cerebral posterior dada su

mas baja prevalencia.

Nuestros datos sugieren que el tratamiento endovascular en los ictus de la
arteria basilar mediante la técnica de aspiracion directa supone una tasa de
recanalizacion muy alta con un tiempo de intervencion bajo mejoranto el
prondstico final en los pacientes. Sin embargo, seran necesarios ensayos
clinicos aleatorizados posteriores con muestras mas grandes para demostrar la
posible relevancia estadistica que puede suponer el uso del tratamiento

endovascular mediante técnica ADAPT en los ictus de la arteria basilar.
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