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ACM: arteria cerebral media 

AHA: Stroke Council of the American Heart Association 

ALSFRS-R: Amyotrophic Lateral Sclerosis Functional Rating Scale 

AMS: atrofia multisistema 

ASA: American Stroke Association  

ASPECTS: Alberta Stroke Programme Early CT  

ATLANTIS: Alteplase Thrombolysis for Acute Noninterventional Therapy in 

DAWN: DWI or CTP Assessment with Clinical Mismatch in the Triage of Wake-

Up and Late Presenting Strokes Undergoing Neurointervention with Trevo 

DCB: degeneración corticobasal 

DCL: demencia por cuerpos de Lewy 

DEFUSE-3: Endovascular Therapy Following Imaging Evaluation for Ischemic 

Stroke 

DFT: Demencia frontotemporal 

DVSc: demencia vascular subcortical  

EA: enfermedad de Alzheimer 

ECASS: European Cooperative Acute Stroke Study 

EH: enfermedad de Huntington 

ELA: esclerosis lateral amiotrófica 

EM: esclerosis múltiple 

EP: enfermedad de Parkinson 
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EPITHET: Echoplanar Imaging Thrombolytic Evaluation Trial  

ESCAPE: Endovascular Treatment for Small Core and Anterior Circulation 

Proximal Occlusion with Emphasis on Minimizing CT to Recanalization Times 

FLAIR: fluid attenuated inversion recovery  

FSC:  Flujo sanguíneo cerebral 

GCA: atrofia cortical global 

IMT: Interventional Management of Stroke 

MELT: Middle Cerebral Artery Embolism Local Fibrinolytic Intervention Trial 

MERCI: Mechanical Embolus Removal in Cerebral Ischemia 

MR CLEAN: Multicenter Randomized Clinical Trial of Endovascular Treatment 

for Acute Ischaemic Stroke in the Netherlands 

MR RESCUE: Mechanical Retrieval and Recanalization of Stroke Clots Using 

Embolectomy 

mRS: escala de Rankin modificada 

NEDA: no evidence of disease activity 

NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale  

NINDS: National Institutes of Neurological Disorders and Stroke Onset 

PH: hemorragia parenquimatosa 

PROACT: Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism 

PSP: parálisis supranuclear 

REM: Rapid eye movement 

REVASCAT: Randomized Trial of Revascularization with Solitaire FR Device 

versus Best Medical Therapy in the Treatment of Acute Stroke Due to Anterior 

Circulation Large Vessel Occlusion Presenting within Eight Hours of Symptom 
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RF: recanalización fútil 

RM: resonancia magnética  

SARIS: Stent-Assisted Recanalization in Acute Ischemic Stroke 

SIST-MOST: Implementation of Thrombolysis in Stroke- Monitoring Study 

SWIFT: Solitaire With the Intention For Thrombectomy 

SWIFT-PRIME: Solitaire with the Intention for Thrombectomy as Primary 

Endovascular Treatment  

SYNTHESIS: Systemic Thrombolysis for Acute Ischemic Stroke 

TC: tomografía computarizada 

TEV: terapia endovascular 

TICA: arteria carótida interna intracraneal 

TICI: Treatment in Cerebral Ischemia Score 

TNK: tenecteplasa 

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 

t-PA: Activador tisular del plasminógeno 

TREVO: Thrombectomy RE vascularization of large Vessel Occlusions in acute 

ischemic stroke 

VSC: Volumen sanguíneo cerebral 
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111...111...   DDDEEEFFFIIINNNIIICCCIIIÓÓÓNNN   DDDEEE   IIICCCTTTUUUSSS   YYY   TTTIIIPPPOOOSSS 

 

En 1970, la Organización Mundial de la Salud, definió ictus como "un síndrome 

clínico de origen vascular caracterizado por signos de alteración focal o global 

de las funciones cerebrales, de rápida evolución y con una duración de más de 

24 horas o que provoca la muerte" (1). Décadas más tarde, y debido al mejor 

conocimiento de su fisiopatología y de la naturaleza del ictus, el mejor 

reconocimiento de los síntomas junto con el avance de las técnicas de 

neuroimagen y las nuevas opciones terapéuticas han hecho que sea necesario 

la actualización del este concepto. En el año 2013, la Stroke Council of the 

American Heart Association (AHA)/American Stroke Association (ASA) llevó a 

cabo una actualización del concepto ictus basándose no solo en criterios 

clínicos sino también tisulares (2). Así, definen ictus como cualquier evidencia 

de muerte celular en el cerebro, médula espinal o en la retina de etiología 

vascular evidenciada bien en los hallazgos de anatomía patológica o en las 

pruebas de imagen con o sin síntomas clínicos asociados. El termino ictus 

habitualmente engloba tanto al ictus isquémico como al hemorrágico. 

Aproximadamente el 85% de todos los ictus, son isquémicos (3).   
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111...222...   DDDEEEFFFIIINNNIIICCCIIIÓÓÓNNN   DDDEEE   IIICCCTTTUUUSSS   IIISSSQQQUUUÉÉÉMMMIIICCCOOO,,,   EEEPPPIIIDDDEEEMMMIIIOOOLLLOOOGGGÍÍÍAAA   EEE   

IIIMMMPPPAAACCCTTTOOO   

 

Ictus isquémico es una alteración transitoria o definitiva del funcionamiento de 

una o varias zonas del cerebro, médula espinal o de la retina debido a una 

interrupción del flujo sanguíneo.  

La prevalencia global del ictus es estimada en más de 42 millones, mientras 

que la incidencia anual es 16 millones, siendo la segunda causa de mortalidad 

por detrás de las enfermedades cardiovasculares, con 6,3 millones de muertes 

al año (3). Entre los supervivientes produce una importante discapacidad 

ajustada por años de vida vividos, ya que hasta el 50% tienen una recuperación 

motora incompleta, un 19% sufren una afasia residual y en un 30% de los 

casos no son capaz de caminar de forma independiente (4).  

 

En Estados Unidos, la prevalencia del ictus es de 2,7%, con una incidencia de 

800.000 casos al año, produciendo la muerte a 140.000 personas al año (3).  

La incidencia anual del ictus en España se estima entre 180 y 195 casos por 

cada 100.000 habitantes al año, siendo la incidencia mayor en varones (202 

casos por cada 100.000) que en mujeres (173 casos por cada 100.000) (5). La 

prevalencia estimada es del 500 a 600 personas por cada 100.000 habitantes. 

En España se diagnostican 150.000 casos cada año.  
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Según datos del Instituto Nacional de Estadística (www.ine.es) en el año 2018, 

26.420 personas fallecieron a causa de las enfermedades cerebrovasculares, 

de las cuales 14.985 fueron mujeres. Las enfermedades cerebrovasculares son 

la primera causa de mortalidad en mujeres y la tercera en hombres (por detrás 

de la cardiopatía isquémica y del cáncer de pulmón).  

 

El ictus ocupa el segundo lugar en cuanto a carga de enfermedad en Europa 

(4). Se estima que en la Unión Europea el coste anual de los tratamientos y 

cuidados de los pacientes con ictus es de 27 billones de euros, incluyendo 

costes directos e indirectos (5). Siendo el coste individual estimado por persona 

afectada durante el primero año tras el ictus de 20.000 a 30.000 euros (4).    

A la importante discapacidad ajustada por años de vida vividos secundaria a 

las enfermedades cerebrovasculares, hay que añadir, la relación entre éstas y 

el deterioro cognitivo. Los pacientes que han sufrido un ictus tienen mayor 

riesgo de desarrollar deterioro cognitivo en los meses siguientes al evento (6). 

Así, las enfermedades cerebrovasculares son la segunda causa de demencia 

por detrás de la Enfermedad de Alzheimer.  

Por lo tanto, tanto la carga clínica como económica secundaria al ictus hacen 

que éste sea un importante problema de salud pública. 

 

Los factores de riesgo para presentar un ictus son comunes a los de otras 

enfermedades cardiovasculares, muchos de ellos modificables a través de los 

programas de prevención primaria. Entre ellos se encuentran la hipertensión 

arterial, la dislipemia, la diabetes mellitus, la fibrilación auricular, el tabaquismo, 
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el sedentarismo, la malnutrición, la enfermedad renal así como la 

predisposición genética o la historia familiar. Las mujeres, las minorías étnicas 

así como las clases sociales con menor nivel educativo se encuentran con más 

frecuencia afectadas por el ictus (3). 

 

Los principales grupos de causas de ictus isquémico son las cardiopatías 

embolígenas (25-30%), la enfermedad aterotrombótica de grandes arterias 

cerebrales (30-35%), la enfermedad de pequeño vaso (15%), las causas 

inhabituales (5%) y la causa indeterminada (20-30%). 

 

El mecanismo patogénico a través del cual esas causas producen isquemia 

cerebral son las siguientes (4):  

• Trombosis:  se refiere al proceso local que tiene lugar en la placa de 

ateroesclerosis complicada, arteria disecada, etc, con formación de un 

trombo in situ.  

• Embolismo: de material trombótico a distancia desde el corazón, aorta o 

arterias de gran vaso.  

• Hemodinámica: por compromiso hemodinámico en zonas de estenosis.   

 

Los ictus debidos a oclusión de gran vaso tienen lugar en el 46% de los casos, 

y son aquellos que tienen lugar como consecuencia de la oclusión de la arteria 

carótida interna intracraneal, de la arteria cerebral media (segmentos M1 o M2), 

de la arteria cerebral anterior (segmentos A1 o A2), de la arteria cerebral 



1. INTRODUCCIÓN 
 7 

posterior o de la arteria basilar.  Asocian mayor dependencia funcional y mayor 

mortalidad (3). 

 

   

111...333...   FFFIIISSSIIIOOOPPPAAATTTOOOLLLOOOGGGÍÍÍAAA   DDDEEELLL   IIICCCTTTUUUSSS   IIISSSQQQUUUÉÉÉMMMIIICCCOOO   

 

En el ictus isquémico la oclusión arterial produce un descenso del flujo 

sanguíneo cerebral (FSC) y un descenso de la presión de perfusión cerebral.  

Como consecuencia de ello, se pone en marcha un mecanismo de 

autorregulación cerebral para mantener constante el flujo sanguíneo y el 

requerimiento metabólico. Para conseguirlo, tiene lugar un aumento del 

volumen sanguíneo cerebral (VSC) a través de la dilatación de  arterias y 

arteriolas y mediante un reclutamiento de las arterias colaterales. Si esta 

situación se mantiene en el tiempo, el mecanismo de autorregulación fracasa, 

disminuyendo el VSC y teniendo lugar la muerte de las células y el infarto 

isquémico (8). 

 El FSC normal oscila entre 60 y 100 ml/100g/min. La hipoperfusión cerebral se 

define con el descenso del FSC, en función de la gravedad de su descenso se 

puede diferenciar en oligemia, isquemia, penumbra y core (9–11). 

• La oligemia se define como el descenso del FSC entre 60 ml/100g/min y 

22 ml/100g/min, habitualmente es asintomática y su recuperación tiene 

lugar sin precisar de ningún tipo de intervención.  
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• La isquemia es el descenso del FSC por debajo de 22 ml/100g/min, es 

sintomática y dentro de ella se puede diferenciar la penumbra isquémica 

y el core.  

• En la penumbra isquémica el descenso del FSC se encuentra entre 

22ml/100g/min y 10ml/100g/min. Indica tejido cerebral con isquemia 

reversible.  Este tejido puede ser rescatado por las terapias de 

reperfusión y así evitar su conversión a infarto en caso de persistir la 

oclusión arterial. 

• El core indica el tejido cerebral con FSC inferior a 10ml/100g/min y por 

tanto con lesión isquémica irreversible, lo que equivale a tejido cerebral 

ya infartado. 

 

 

111...444...   TTTRRRAAATTTAAAMMMIIIEEENNNTTTOOO   DDDEEELLL   IIICCCTTTUUUSSS   IIISSSQQQUUUÉÉÉMMMIIICCCOOO...   TTTEEERRRAAAPPPIIIAAASSS   DDDEEE   

RRREEEPPPEEERRRFFFUUUSSSIIIÓÓÓNNN   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL   

 

Los pilares básicos del tratamiento del ictus isquémico en fase aguda son 4:  

1. Medidas de cerebroprotección no farmacológica, destinadas a reducir el 

ritmo de conversión de tejido isquémico en infarto cerebral. Deben aplicarse 

desde el tiempo 0 de atención médica, incluyendo la fase extrahospitalaria. 

Incluyen: control de la temperatura, de las cifras de tensión arterial, de la 

glucemia, de la oxigenación y del equilibrio hidroelectrolítico.  Un elemento 

esencial es la detección precoz y tratamiento de las complicaciones médicas 
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del ictus. Son básicas para que se obtenga todo el beneficio posible de las 

terapias de reperfusión.  

2. Terapias de reperfusión cerebral: su objetivo esencial es restablecer a 

tiempo el flujo sanguíneo cerebral para evitar la conversión de tejido isquémico 

amenazado en infarto, disminuyendo así el volumen de tejido cerebral 

infartado, lo que se traducirá en menor mortalidad y secuelas. Se distinguen 

terapias de reperfusión endovenosas y endovasculares.  

3. Detección precoz de la causa del ictus para evitar la recurrencia precoz. El 

estudio etiológico urgente y tratamiento precoz e individualizado en prevención 

secundaria. 

4. Inicio precoz de la neurorrehabilitación y medidas para potenciar la 

plasticidad cerebral.  

 

Las unidades de ictus son las áreas geográficas y funcionales destinadas al 

diagnóstico y tratamiento de los pacientes con ictus en fase aguda, donde se 

realizan de manera idónea y protocolizada todos estos aspectos del 

tratamiento. Se encuentran ubicadas dentro de los servicios de Neurología y 

están coordinadas por neurólogos. A continuación nos centraremos en revisar 

las terapias de reperfusión cerebral. 

 

 

 

 

 



1. INTRODUCCIÓN 
 10 

1.4.1. Tratamiento de reperfusión endovenoso: Trombólisis intravenosa 

 

Alteplasa ha sido durante muchos años el único tratamiento fibrinolítico 

endovenoso aprobado para el tratamiento del ictus isquémico agudo. La 

alteplasa es una forma recombinante del activador tisular del plasminógeno (t-

PA)  que activa la conversión del plasminógeno en plasmina, ésta a su vez 

cataboliza la degradación de la fibrina en fibrinógeno y la disolución por tanto 

del coagulo. En el año 1995, se publicaron los resultados del estudio del  

NINDS (12) que demostraba la eficacia de t-PA comparado con placebo en el 

tratamiento del ictus isquémico de menos de 3 horas de evolución. El grupo de 

pacientes que recibieron t-PA presentaba una menor discapacidad y una menor 

puntuación en la escala National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) 

(ANEXO I) a los tres meses, a pesar de un aumento de las hemorragias 

intracraneales sintomáticas en dicho grupo de pacientes. Los resultados del 

registro europeo SIST-MOST (13) en el año 2007 corroboraron los resultados 

previos de  eficacia y seguridad de t-PA en ictus de menos de 3 horas de 

evolución.  Varios estudios como el ECASS (14), ECASS-II (15) o ATLANTIS 

(16) no fueron capaces de demostrar el beneficio de t-PA en el ictus isquémico 

de 6 horas de evolución. Sin embargo, en un pooling data de estos tres 

estudios se observó que la alteplasa era superior a placebo, y que existía una 

asociación entre una mejor respuesta al tratamiento y la precocidad de su 

administración. En este análisis también se sugirió que la ventana terapéutica 

de alteplasa podría alargarse hasta las cuatro horas y media desde el inicio de 

los síntomas, lo que dio pie al desarrollo de nuevos ensayos clínicos (17). En 
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esta línea, el estudio EPITHET (18) en 2008  evaluaba el efecto de t-PA en 

paciente con ictus isquémico entre 3 y 6 horas de evolución seleccionados 

mediante resonancia magnética (RM). Los pacientes candidatos a recibir 

tratamiento fibrinolítico tenían que presentar un mistmach entre secuencias de 

perfusión y difusión. En este estudio se observó que el grupo de pacientes que 

recibía tratamiento con t-PA presentaba más porcentaje de reperfusión, menor 

crecimiento del infarto, mayor mejoría neurológica y mejor resultado funcional.  

Posteriormente, el estudio ECASS-III (19) consiguió demostrar la eficacia y 

seguridad de t-PA entre las 3 y 4,5 horas, ampliándose la ventana terapéutica.  

En los últimos años, el resultado de diferentes estudios ha mostrado que la 

ventana terapéutica del t-PA podría ser mayor en pacientes seleccionados 

mediante estudios de neuroimagen avanzada, como son la tomografía 

computarizada (TC) de perfusión y la RM. En el estudio WAKE-UP (20) los 

pacientes candidatos a recibir t-PA eran seleccionados a partir de la existencia 

un mistmach entre la secuencia FLAIR y difusión de RM en pacientes con ictus 

isquémico de inicio desconocido. Este estudio demostró que el grupo de 

pacientes que recibió tratamiento fibrinolítico presentaba mejor resultado 

funcional a los 3 meses. En el año 2019, otro estudio ha mostrado que el 

tratamiento con t-PA entre las 4,5 y las 9 horas podría ser efectivo en pacientes 

con ictus isquémico en pacientes seleccionados mediante TC cerebral de 

perfusión o RM (21).  

A pesar del resultado positivo de los estudios, el t-PA únicamente consigue la 

reperfusión en menos del 50% de los casos, ocurriendo una recanalización 

precoz en menos de dos horas en la mitad de estos casos. En los ictus 
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isquémicos debidos a oclusión de gran vaso, la recanalización tras la 

administración de t-PA varía en función de la localización de la oclusión. En la 

oclusión de arteria carótida interna intracraneal la recanalización tiene lugar en 

menos del 10%, en el caso de oclusiones de arteria cerebral media en 

segmentos proximales entorno al 25%, mientras que en las oclusiones distales 

la recanalización tras la administración de t-PA tiene lugar en el 40% de los 

casos (22,23).  

Por ello, se han llevado a cabo ensayos clínicos con otros trombolíticos, como 

los realizados con desmoteplasa (24) que no consiguieron demostrar mayor 

eficacia que alteplasa.  Otros estudios han sido realizados con tenecteplasa 

(TNK), forma modificada genéticamente del activador del plasminógeno que se 

une con mayor afinidad a la fibrina, convirtiendo el fibrinógeno en plasmina. 

Produce menor alteración de la hemostasia y tiene una vida media libre más 

larga permitiendo su administración en bolo intravenoso.   El estudio EXTEND-

IA (25) comparaba la eficacia de TNK  respecto t-PA en paciente con ictus 

isquémico de menos de 4,5 horas de evolución que posteriormente iban a ser 

sometidos a trombectomía mecánica. El grupo de pacientes al que se 

administró TNK presentaban mayor porcentaje de recanalización con mayor 

independencia funcional a los 90 días.  Basándose en esto resultados, las 

últimas recomendaciones recogidas en las guías de tratamiento del ictus 

isquémico del AHA/ASA (26) proponen el tratamiento con TNK como una 

alternativa al t-PA  en ictus isquémicos de menos de 4,5 horas y sobre los que 

posteriormente se va a realizar trombectomía mecánica.   
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1.4.2. Terapia de reperfusión endovascular 

 

1.4.2.1. Trombólisis farmacológica intraarterial 

 

La seguridad y la efectividad del tratamiento intraarterial con prourokinasa 

recombinante ha sido demostrado en tres ensayos clínicos, PROACT I, 

PROACT II  y MELT (27–29). En ellos fueron incluidos pacientes con ictus 

isquémicos agudos en territorio de arteria cerebral media de menos de 6 horas 

de evolución en los que se evidenciaba oclusión de la arteria cerebral media 

mediante angiografía. En ellos se evidenció mayor mejoría clínica e 

independencia funcional en el grupo de prourokinasa, respecto al grupo 

placebo que únicamente recibía heparina.  La recanalización arterial tenía lugar 

en el 57% de los casos tratados con prourokinasa en el estudio PROACT I, 

mientras que en el PROACT II era del 66%. El grupo de tratamiento presentaba 

mayor porcentaje de hemorragias intracraneales sin llegar a ser significativas. 

Sin embargo, pese a contar con evidencia científica, la trombólisis intraarterial 

no se generalizó en la práctica clínica y su uso quedó restringido a centros 

seleccionados con desarrollo previo de programas de neurointervencionismo.  
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1.4.2.2. Trombectomía mecánica 

 

La trombectomía mecánica tiene como objetivo la recanalización rápida de la 

arteria mediante la extracción del trombo con un menor porcentaje de 

transformación hemorrágica y con la posibilidad de extender la ventana 

terapéutica.  

Los primeros estudios de trombectomía mecánica en el ictus isquémico fueron 

realizados con dispositivos de primera generación, MERCI (Stent no 

recuperable) y Penumbra (aspiración). En el estudio MERCI (30) se obtuvo una 

recanalización en el 48% de los pacientes, pero al comparar el resultado 

funcional a los tres meses con los pacientes que habían recibido urokinasa en 

el estudio PROACT-II, no hubo diferencias significativas y la mortalidad era 

mayor en el grupo de pacientes de trombectomía (44% VS 27%), esto 

probablemente fue debido a que en este grupo los ictus eran más graves.  El 

estudio multi-MERCI (31), evaluó la eficacia y seguridad de la terapia 

combinada trombectomía junto con t-PA comparado con trombectomía 

mecánica obteniendo una recanalización del 70% en el grupo de terapia 

combinada.  En el estudio Penumbra (32) se obtuvo un porcentaje de 

recanalización del 82%, aunque al comparar el resultado funcional al día 90 de 

estos pacientes con los del estudio PROACT-II no hubo diferencias 

significativas.  

El estudio SARIS (33) fue el primero en colocar stent intracraneales para llevar 

a cabo la recanalización de arterias intracraneales, mediante este 

procedimiento tenían un porcentaje de recanalización cercana al 100%, pero 
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asociaba importantes complicaciones trombóticas y un aumento del porcentaje 

de transformación hemorrágica relacionada con las terapias antiplaquetarias.  

El IMT-III (34) comparaba la eficacia del tratamiento endovenoso con t-PA 

seguido de trombectomía mecánica con empleo único de t-PA endovenoso, no 

mostró diferencias significativas en cuanto al resultado funcional a los 3 meses 

(Rankin 0-2: trombectomía 40,8% Vs 38,7% tratamiento t-PA endovenoso). 

Otros estudios como el MR RESCUE (35) o el SYNTHESIS (36) no 

demostraron un beneficio significativo del tratamiento endovascular.  

Con el avance técnico de los dispositivos de trombectomía y con el desarrollo 

de los stent recuperables que permiten navegar de una forma más fácil, con 

una recanalización arterial más rápida y con menor porcentaje de 

complicaciones, nuevos estudios intentaron comparar la eficacia de estos 

nuevos dispositivos con los de primera generación. Entre estos estudios se 

encuentran el TREVO-2 (37) y el SWIFT (38) en ambos los pacientes eran 

randomizados al grupo en el que se empleaba stent recuperable o al grupo en 

el que se empleaba stent de primera generación (MERCI) y en ambos estudios 

se demostró que con los stent recuperables se conseguía mayor porcentaje de 

recanalización y se obtenían mejores resultados funcionales al tercer mes.   

En el año 2015 fue publicado el resultado de 5 ensayos clínicos pivotales (MR 

CLEAN, SWIFT PRIME, EXTEND-IA, ESCAPE y REVASCAT) que permitieron 

demostrar la superioridad del tratamiento endovascular con stent recuperables 

sobre el tratamiento fibrinolítico con t-PA endovenoso en ictus isquémico de 

territorio anterior con oclusión de gran vaso, ampliando la ventana terapéutica 

de 4,5 horas del tratamiento trombolítico endovenoso (39–43). La 
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recanalización efectiva considerada como TICI 2b o 3 fue conseguida en el 

58%-88% de los pacientes de estos estudios, consiguiendo una independencia 

funcional al tercer mes (mRS 0-2) (ANEXO II) en el 53% al 71% de los casos. 

No hubo diferencias significativas en el porcentaje de transformaciones 

hemorrágicas respecto al tratamiento con t-PA endovenoso solo.    

 

Los resultados de los estudios DEFUSE-3 que incluía pacientes entre 6 y 16 

horas desde el inicio de los síntomas y el DAWN de hasta 24 horas han 

permitido extender la ventana terapéutica de la trombectomía mecánica 

seleccionando a los pacientes mediante TC cerebral de perfusión o mediante 

RM. La recanalización en el estudio DAWN fue conseguida en el 77% de los 

casos, con una independencia función al día 90 en el 49% de los pacientes, sin 

que se produjese un aumento de la transformación hemorrágica (6%).  

El resultado de estos estudios ha permitido que en el momento actual la  

trombectomía mecánica se encuentre indicada hasta las 24 horas desde el 

inicio de los síntomas con un nivel de evidencia IA para oclusiones proximales 

de circulación anterior (21). 
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 MR CLEAN 
SWIFT 

PRIME 
EXTEND-IA REVASCAT 

Tiempo 6 horas 6 horas 6 horas 8 horas 

Edad inclusión ≥18 años 18-80 años ≥18 años 18-80 años 

Edad (años) 65 (54-76) 65 ±12 68±12 65±11 

Oclusión 

Circulación 

anterior 

(TICA, ACM- 

M1 y M2, 

ACA-A1 y A2) 

Circulación 

anterior 

(TICA, 

ACM-M1) 

Circulación 

anterior 

(TICA, ACM-

M1 y M2) 

Circulación 

anterior 

(TICA, ACM-

M1) 

NIHSS, inclusión ≥ 2 8 −<30  ≥ 6 

NIHSS, mediana 17 (14-21) 17 (13-19) 17 (13-20) 17 (14-21) 

TICI 2B,3 115 (58,7%) 73 (88%) 25 (86%) 67 (65,7%) 

THS 18 (7,7%) 3 (3%) 2 (6%) 2 (1,9%) 

mRS ≤ 𝟐 al 

tercer mes 
76 (32.6%) 59 (60%) 25 (71%) 45 (43,7%) 

 ESCAPE DEFUSE 3 DAWN 

Tiempo 12 horas 6-16 horas 6-24 horas 

Edad inclusión ≥18 años 18-90 años ≥18 años 

Edad (años) 71 (60-81) 70 (59-79)     69±14 

Oclusión 

Circulación anterior 

(TICA, ACM- M1 y 

M2, ACA-A1 y A2) 

Circulación 

anterior 

(TICA, ACM- M1) 

Circulación anterior 

(TICA, ACM- M1) 

NIHSS, inclusión ≥ 5 ≥ 6 ≥ 10 

NIHSS, mediana 16 (13-20) 16 (10-20) 17 (16-21) 

TICI 2B,3 113 (72,4%) 69 (76%) 90 (84%) 

THS 6 (3,6%) 6 (7%) 6 (6%) 

mRS ≤2 al tercer 

mes 
87 (53%) 41 (45%) 52 (49%) 

 

Tabla 1.1.  Principales características de los ensayos clínicos 

sobre tratamiento endovascular. 

 



1. INTRODUCCIÓN 
 18 

 

111...555...   RRREEEPPPEEERRRFFFUUUSSSIIIÓÓÓNNN   FFFÚÚÚTTTIIILLL   CCCOOOMMMOOO   PPPRRROOOBBBLLLEEEMMMAAA   CCCLLLÍÍÍNNNIIICCCOOO   
 

 

La trombectomía mecánica consigue una completa recanalización arterial en la 

mayoría de los casos, que con frecuencia va asociada a una importante 

mejoría clínica. Sin embargo, en el 50 - 60% de los casos, ocurre una 

recanalización fútil (RF), es decir, a pesar de haber conseguido con éxito la 

recanalización arterial el paciente no presenta mejoría clínica y por tanto no hay 

un buen resultado funcional (Rankin ≤ 2) a los 3 meses (44,45). La RF ha sido 

asociada con menor mejoría neurológica a las 24 horas y con ingresos más 

prolongados (46). En este sentido, el estudio de los mecanismos y factores 

implicados en el desarrollo de la RF es importante, tanto para mejorar la 

selección de los pacientes para tratamiento endovascular (TEV), como para 

identificar dianas terapéuticas que permitan mejorar los resultados del TEV. 

El mecanismo por el que tiene lugar la RF no está claro. Se cree que es la 

interacción de diversas causas como son la afectación de la autorregulación 

cerebral, grandes volúmenes de tejido hipoperfundido, la circulación colateral, 

el compromiso microvascular y la reoclusión subaguda (44).   

Diferentes factores son bien conocidos como predictores de RF, entre ellos se 

encuentran la edad avanzada, la hipertensión arterial, la gravedad del ictus, la 

presencia de una oclusión arterial, el tiempo desde el inicio de los síntomas, 

una puntuación en el TC simple entre 0 y 4 en la escala  Alberta Stroke 

Programme Early CT Score (ASPECTS)  o entre 0 y 5 en angioTC, la presencia 

de leucoaraiosis o la ausencia de colaterales (44–53).  Otros en cambio, como 
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la atrofia cerebral han sido escasamente estudiados y a día de hoy se 

desconoce cual es su implicación sobre el resultado funcional tras el ictus 

isquémico y su influencia sobre la RF. No solo se desconoce su papel sobre la 

RF sino si podría asociarse con otros factores de RF y si la interacción con 

estos podría determinar un peor pronóstico funcional.   

Reconocer los factores que intervienen en la RF es de gran importancia para 

llevar a cabo una mejor selección de los pacientes candidatos a terapias de 

reperfusión, con el objetivo de conseguir mejores resultados funcionales y 

disminuir costes, así como identificar factores modificables y dianas 

terapéuticas. 

 

 

1.5.1. Mecanismos y factores que intervienen en la RF 

 

Los principales mecanismos implicados en el fenómeno de la RF los 

agrupamos en los cuatro que aparecen recogidos en la Figura 1.1.  
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Figura 1.1. Mecanismos implicados en la RF.   

A) Mecanismos asociados con un incremento del daño tisular hasta el 

momento en el que ocurre la reperfusión. B) El daño por reperfusión se traduce 

en la clínica en dos situaciones principalmente: la transformación hemorrágica 

y el edema post-reperfusión. Imagen procedente de Renu et al. (54). C) 

Mecanismos asociados con insuficiente reperfusión cerebral a pesar de la 

recanalización arterial:  Fenómeno de no reflow y colapso de la micro-

circulación que impide la nutrición tisular. Imagen procedente de Kloner et al. 

(55).  4) Mecanismos asociados a la capacidad cerebral de compensar el daño 

cerebral generado. ¿PUEDE SER LA ATROFIA UN MARCADOR DE 

INSUFICIENTE RESERVA CEREBRAL?. Imagen procedente de Wieloch et al. 

(56) y de Alawieh et al. (57). 

 

 

A) Mecanismos asociados con un incremento del daño tisular hasta el 

momento en el que ocurre la reperfusión. La progresión de la lesión 

isquémica podría estar asociada a:  

 

1. Grado de competencia de la circulación colateral.   

 Las arterias colaterales tienen un papel muy importante en la fisiopatología 

de la isquemia aguda ya que están relacionadas con el volumen final del 

core del infarto. La circulación colateral valorada en la imagen fuente del TC 

perfusión o del angio TC ha sido propuesta como marcador de RF (58). A 

menor colateralidad, mayor volumen de core final y peor resultado clínico.  
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Recordar que la circulación colateral permite el mantenimiento de la 

perfusión del tejido en penumbra y evita la conversión automática e 

inmediata de todo el tejido isquémico en infarto (36,37). Permite que 

tengamos una ventana de oportunidad terapéutica. El grado de discapacidad 

de las colaterales determina el ritmo o velocidad de conversión de tejido 

isquémico en infartado.  La circulación colateral puede claudicar dando lugar 

a un mayor reclutamiento del esperado. Este mecanismo puede explicar el 

peor pronóstico en pacientes tratados bajo anestesia general, por el 

descenso brusco de la presión arterial. 

 

2. Tiempo de retraso desde el inicio de los síntomas. 

El retraso en el tiempo de diagnóstico desde el inicio de los síntomas se 

relaciona con peor pronóstico funcional, ya que esto se relaciona a su vez 

con mayor conversión de tejido en penumbra en infarto,  mayor volumen de 

core y menor tejido en penumbra recuperable (44,46,47).  

El tejido cerebral que se encuentra en penumbra isquémica es 

potencialmente recuperable. No obstante, podría existir una pérdida de 

neuronas en el tejido en penumbra rescatado. Pacientes con volúmenes 

hipoperfundidos mayores se relacionan con peor pronóstico (36,37). Durante 

el tiempo que transcurre entre la imagen y la recanalización parte de la 

penumbra puede haber claudicado y entonces resultar un volumen de infarto 

mayor al esperado. 
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La puntuación en la escala ASPECTS tanto en el TC cerebral simple como 

en la imagen fuente del angio TC ha sido propuesta como un marcador de 

RF. La puntuación en la escala ASPECTS está relacionada con la extensión 

del core isquémico, de modo que el valor ASPECTS de un paciente en un 

momento dado depende del tiempo transcurrido desde el inicio de la 

isquemia cerebral y de la competencia de la circulación colateral.  

La escala ASPECTS, es una escala semicuantitativa que sirve para detectar 

los cambios isquémicos precoces en el TC cerebral simple. Se correlaciona 

inversamente con el volumen de tejido isquémico dañado de forma 

irreversible (core). Es decir, ASPECTS más bajos equivalen a un core más 

amplio, a mayor volumen de infarto de partida antes de aplicar la terapia de 

reperfusión. Un puntuación basal en la escala ASPECTS > 7 ha sido 

relacionada con mejor resultado funcional, menor mortalidad, menor riesgo 

de transformación hemorrágica y mayor independencia funcional al tercer 

mes. Tradicionalmente, pacientes con una puntuación en la escala 

ASPECTS < 7 eran excluidos de los tratamientos de reperfusión, pero 

estudios más recientes han demostrado que puntuaciones entre 5 y 7 

podrían beneficiarse igualmente de dichos tratamientos.  Puntuaciones en la 

escala ASPECTS ≤ 4 es propuesto como marcador de RF (59).  

La puntuación de la escala ASPECTS obtenida  a través de la  imagen 

fuente del angio TC predice mejor la extensión del core final. Diferentes 

estudios han demostrado que dicha puntuación se correlaciona no solo con 

el volumen final del infarto sino también con la puntuación en la escala 

NIHSS a las 24 horas y con el resultado clínico a los 3 meses, esta 
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correlación es mejor que con el ASPECTS valorado en el TC simple.  

Puntuaciones en el ASPECTS de la imagen fuente del angio TC entre 0 y 5 

es un fuerte predictor de RF y por tanto de mal pronóstico (60,61).  

 

3. Gravedad del ictus. 

A pesar del indudable beneficio de la terapia de reperfusión endovascular en 

pacientes con NIHSS basal alto, estos pacientes experimentan con más 

frecuencia RF. Esto es debido a que una puntuación mayor en la escala 

NIHSS se correlaciona con un mayor volumen de tejido cerebral 

hipoperfundido (44,46,48). 

 

4. Fallo en la homeostasis cerebral. 

La homeostasis es definida como el equilibrio del sistema biológico. En el 

ictus isquémico agudo tienen lugar reacciones metabólicas e inflamatorias, 

así como cambios hormonales que juegan un papel importante sobre la 

homeostasis (62). En la zona de penumbra estas alteraciones bioquímicas 

con diferentes efectos nocivos se van sucediendo para dar lugar a la 

cascada isquémica. La alteración de la homeostasis cerebral puede producir 

una mayor sensibilidad del tejido a la isquemia y por tanto, una mayor 

progresión del tejido en penumbra a core isquémico, y con él una 

destrucción y una muerte celular por necrosis (63).   

 

La autorregulación del flujo sanguíneo cerebral es un mecanismo clave de 

protección cerebral en las enfermedades cerebrovasculares y sobre todo en 
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el ictus isquémico. Con el objetivo de mantener constante el flujo sanguíneo 

en el cerebro tiene lugar una modificación rápida de la resistencia 

cerebrovascular y fluctuaciones en la presión de perfusión cerebral (64).  

La alteración en los mecanismos de autorregulación han sido 

correlacionados con un mayor volumen de infarto y con peores resultados 

clínicos tras un ictus isquémico (65). Por lo tanto, la alteración del 

mecanismo de autorregulación cerebral que se pone en marcha como 

mecanismo de compensación cuando tiene lugar una oclusión arterial podría 

ser uno de los mecanismos que interviniesen en la RF (44,45).  

 

Principales factores implicados en la alteración de la homeostasis cerebral:  

Presión arterial: las cifras de presión arterial muy bajas o altas están 

asociadas con mal pronóstico funcional. Cifras de presión arterial muy bajas 

previas a la revascularización podrían causar hipoperfusión cerebral. En 

cambio, cifras de presión arterial muy elevadas están relacionadas con daño 

cerebral por reperfusión, produciendo secundariamente hemorragia y edema 

cerebral. Encontrar el rango  óptimo de la cifra de presión arterial es 

complicado y a la vez de gran importancia para mantener el mecanismo de 

autorregulación cerebral (45). Este rango podría estar influenciado por 

factores como la hipertensión arterial previa o la presencia de estenosis 

significativa u oclusión extracraneal asociada a la oclusión intracraneal. 

Estudios recientes, relacionan la hipertensión en las  24 horas después de la 

recanalización arterial como factor de mal pronóstico (66).  
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Hiperglucemia: las cifras elevadas de glucemia durante el ingreso se han 

relacionado con un peor resultado funcional tras un ictus isquémico. La 

hiperglucemia favorece tanto el edema como la hemorragia cerebral (45).  

Temperatura: la fiebre produce un aumento de la liberación de glutamato, un 

aumento de la producción de radicales libres y una disrupción de la barrera 

hematoencefálica. Todo ello favorece tanto el edema cerebral como el 

aumento de la demanda de oxígeno en los tejidos al aumentar la demanda 

energética cerebral (45). 

Saturación de oxígeno:  durante la fase aguda es importante mantener una 

adecuada saturación de oxígeno en los tejidos con el objetivo de prevenir la 

hipoxia y el posible empeoramiento de la lesión neurológica (67).  

 

5. Localización de la oclusión arterial y carga trombótica. 

La carga trombótica podría ser un factor determinante para conseguir el éxito 

de la recanalización, no obstante, otros factores como el tamaño del trombo 

también han sido relacionados con la RF. Trombos de pequeño tamaño 

localizados en segmentos M2 de la arteria cerebral media han sido 

relacionados con mayor porcentaje de recanalización comparado con los del 

segmento M1(49,68).  

 

B. La disrupción de la barrera hematoencefálica es la clave del daño por 

reperfusión que se traduce en la clínica en dos situaciones principalmente: la 

transformación hemorrágica y el edema  cerebral.  
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1. Transformación hemorrágica  y  edema cerebral post-reperfusión: Los 

pacientes que desarrollan una  transformación hemorrágica sobre todo en 

los tipo PH-1 y PH-2 (69) y en aquellos que existe un edema cerebral post-

reperfusión (70)  presentan mayor porcentaje de RF. En muchas ocasiones a 

pesar de no presentar un deterioro neurológico significativo, no presenta la 

mejoría clínica esperada.  

 

2. Condiciones que aumentan el riesgo de sangrado:  

Leucoaraiosis: es un marcador de daño crónico de la barrera hemato-

encefálica y  por lo tanto de mayor riesgo de sangrado.  

 Fármacos previos al ictus: los fármacos antiagregantes y anticoagulantes se 

han asociado con mayor probabilidad RF. El tratamiento previo con estos 

fármacos, sobre todo con anticoagulantes se relaciona con un mayor 

porcentaje de transformación hemorrágica, y con ello mayor probabilidad de 

RF.   

 

3. Factores relacionados con el procedimiento. 

Estos factores en el momento actual son poco conocidos. Con la aparición 

de los nuevos dispositivos de trombectomía la RF ha disminuido, aunque en 

el momento actual continúa siendo alta (36,37).  Otros factores que podrían 

influenciar sería la tortuosidad de los vasos que se relaciona con 

procedimientos más complejos y de mayor duración, así como la necesidad 

de emplear anestesia general (71,72) durante el procedimiento relacionada 

con mayor porcentaje de RF.  
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C. Mecanismos asociados con insuficiente reperfusión cerebral a pesar 

de la recanalización arterial.  

 

1. Fenómeno de no reflow y colapso de la micro-circulación, que impide la 

nutrición tisular.  

El compromiso microvascular podría influenciar en la perfusión del tejido a 

nivel capilar tras la recanalización de las arterias de gran calibre. Esto podría 

ser debido a que con la activación del endotelio tiene lugar una agregación 

de plaquetas y de leucocitos que afecta la microcirculación vascular (36,37). 

Es decir, la recanalización no se sigue de reperfusión en el tejido, ya que la 

microcirculación está bloqueada y no llega a nutrir al tejido a nivel celular.  

 

2. Persistencia de oclusiones en ramas arteriales más distales, no visibles en 

la angiografía cerebral.   

 

3. Localización estratégica de la lesión: un volumen reducido de lesión 

condiciona una importante discapacidad. 

 

D. Mecanismos asociados con la capacidad cerebral de compensar el 

daño cerebral generado, es decir con la reserva cerebral. Ésta se relaciona 

con la capacidad de poner en marcha los mecanismos de neuroplasticidad que 

tienen lugar tras el ictus isquémico y por lo tanto, con la capacidad de 

recuperación (73). Entre los factores relacionados con la reserva cerebral se 

encuentra la atrofia cerebral cuyo papel sobre la plasticidad cerebral y la RF ha 
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sido escasamente estudiado en el momento actual (45). Por ello, nos 

plantemos si la atrofia cerebral podría ser un marcador de reserva cerebral 

insuficiente y por lo tanto, un predictor de RF tras el ictus isquémico tratado 

mediante TEV. 
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MECANISMOS Y FACTORES PREDICTORES DE RF  

 

Mayor progresión del infarto y 

mayor volumen del tejido  

infartado en el momento de la 

reperfusión 

• Circulación colateral 

• Tiempo hasta la recanalización 

• Fallo en la homeostasis 

• Gravedad del ictus 

• Lugar de la oclusión y carga trombótica 

Daño por reperfusión: 

Alteración de la Barrera 

hematoencefálica 

 

• Transformación hemorrágica y edema 

cerebral 

• Factores propios del paciente:  

  - Daño crónico de la barrera-

hematoencefálica 

  - Leucoaraiosis 

  - Microangiopatía 

• Fármacos previos:  

- Anticoagulantes 

- Antiagregantes 

• Factores relacionados con el 

procedimiento  

Insuficiente reperfusión 

cerebral a pesar de la 

recanalización arterial.  

• No reflow y colapso de microcirculación 

• Persistencia de oclusión de ramas 

distales 

• Localización estratégica de las lesiones 

 

Capacidad del cerebro de 

recuperación y reorganización 

para suplir el déficit causado 

por el infarto cerebral 

 

 

• Edad 

• Comorbilidad previa 

• Leucoaraiosis 

• ¿Atrofia cerebral? 

 

Tabla 1.2. Mecanismos y factores predictores de RF 
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111...666...   RRREEESSSEEERRRVVVAAA   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL   

 

La reserva cerebral se define como la capacidad que tiene el cerebro de 

compensar un daño que ha tenido lugar sobre él, esto intervendría en la 

capacidad de recuperación (45). La reserva cerebral esta relacionada con los 

mecanismos de neuroplasticidad que tiene lugar tras el ictus  isquémico y que 

interviene en la recuperación de la funcionalidad (73). Por todo ello, la reserva 

cerebral podría jugar un papel importante en la RF, pero actualmente no existe 

un parámetro que la valore directamente. 

La disminución de la reserva funcional se ha relacionado con la edad avanzada 

y la discapacidad previa al ictus. También se ha relacionado con una pobre 

reserva cerebral  las comorbilidades médicas como la hipertensión arterial 

crónica, la diabetes mellitus, la dislipemia, la estenosis carotídea asintomática y 

la enfermedad coronaria.  Marcadores radiológicos como la leucoaraiosis y la 

atrofia cerebral también han sido relacionadas con una disminución de la 

reserva cerebral. Al contrario que la leucoaraiosis, la atrofia cerebral ha sido 

escasamente estudiada (45).  

 

Factores relacionados con la reserva funcional: 

 

1. Edad. 

La prevalencia del ictus aumenta con la edad, un tercio de los casos tienen 

lugar en personas mayores. La edad es considerada como un factor de 
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riesgo para la RF, y por lo tanto de mal pronóstico, el ictus en mayores tiene 

el triple de mortalidad que en los pacientes jóvenes (74,75).  

Además estudios han demostrado que el volumen de infarto tolerable para 

conseguir una buena recuperación clínica tras la trombectomía disminuye 

con la edad (76).  

La efectividad de la trombectomía mecánica en mayores de 80 años no está 

bien establecida, ya que en la mayoría de los ensayos clínicos realizados se 

excluían a estos pacientes.  

En la literatura se encuentran estudios con resultados contradictorios sobre 

el beneficio de la terapia endovascular en mayores.  Por una parte, existen 

trabajos que reflejan que la terapia endovascular en este grupo de pacientes 

es mejor que el tratamiento médico (74,77). Por otra parte, se encuentran los 

trabajos que muestran que la trombectomía mecánica en mayores se 

relaciona con mayor morbilidad y mortalidad que en jóvenes (78–90) además 

de a procedimientos más prolongados y menor éxito en la recanalización 

debido a la tortuosidad de los vasos (48,91). Y por otra, están los que 

muestran que es igual de efectiva que en otros grupos de pacientes (75,92–

98). Probablemente, la identificación de otros factores clínicos como la 

comorbilidad y radiológicos y no solamente la edad del paciente, puedan 

contribuir a una selección más exhaustiva de los pacientes mayores 

candidatos a terapias de reperfusión y por lo tanto a tener un mejor resultado 

funcional. 
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2. Comorbilidades previas:   

La fragilidad de los pacientes se relaciona con las comorbilidades previas al 

ictus. Estas podrían influir en la reserva cerebral que pondría en marcha los 

procesos de plasticidad y reparación tras el ictus. Por lo tanto, las 

comorbilidades al estar relacionadas con una menor reserva cerebral se 

encuentran asociadas a una menor probabilidad de recuperación funcional y 

a un mayor porcentaje de RF (45).   

 

3. Leucoaraiosis. 

Las lesiones de sustancia blanca han sido ampliamente estudiadas como 

factor relacionado con la RF (99–103).  Se han empleado diferentes escalas 

para su valoración, la mayoría de ellas validadas inicialmente en estudios 

realizados en  RM y posteriormente aplicadas sobre TC. Entre las más 

frecuentemente empleadas se encuentran la Escala de cambios de 

sustancia blanca relacionada con la edad, la escala de van Swieten, la 

escala de Scheltens, la escala de Manolio y la escala de Fazekas. Siendo 

ésta última la utilizada en la mayoría de los trabajos. La escala de Fazekas 

(104), valora por separado la región periventricular y la sustancia blanca 

profunda, puntuando entre 0 y 3 puntos  cada región. 
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Figura 1.2. Escala de Fazekas. Grados de leucoaraiosis. 1) Leucoaraiosis 

leve periventricular y en sustancia blanca. 2.A. y 2.B.) Leucoaraiosis 

moderada en sustancia blanca y periventricular. 3.A., 3.B. y 3.C.) 

Leucoaraiosis grave periventricular y de sustancia blanca. Imagen 

procedente de Fazekas et al. (104) 

 

Las lesiones de la sustancia blanca interfieren en la recuperación funcional 

tras el ictus ya que afectan a la plasticidad cerebral debido a que provocan 

una disrupción de la organización de los tractos fibrosos de la sustancia 

blanca y una alteración en la integridad de las redes neuronales (105).  

La leucoaraiosis se ha relacionado con una mayor expansión de la lesión 

aguda y  por tanto con un mayor volumen del core del infarto, además se ha 

relacionado con un mayor riesgo de transformación hemorrágica sintomática  

y con un mayor riesgo de recurrencia. Por todo ello, la leucoaraiosis 

moderada-grave se ha relacionado con RF, y por lo tanto con peor 

pronóstico funcional a los 3 meses (99,102,103).  
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4. Atrofia cerebral:  

La influencia de la atrofia cerebral sobre la RF en el ictus isquémico tratado 

con TEV ha sido escasamente estudiada hasta el momento actual.  Por ello, 

nosotros nos planteamos, si la atrofia cerebral podría ser un marcador de 

reserva cerebral insuficiente y por lo tanto, si la atrofia cerebral estaría 

asociada con un peor pronóstico funcional y con el fenómeno de  RF tras el 

TEV.  

 

La reserva cerebral:  

- No dispone de un forma clara y reproducible de ser evaluada en la 

práctica clínica.  

- Se desconoce su impacto real sobre el riesgo de RF 

- La atrofia cerebral puede ser un componente esencial de la reserva 

cerebral tras el ictus, puede medirse de forma objetiva.  

- Su papel en el TEV ha sido estudiado recientemente, pero no se ha 

estudiado su contribución a la RF (106). 

 

La importancia de la atrofia cerebral, como componente de la reserva cerebral, 

ha sido más estudiada en otras enfermedades neurológicas, como pasamos a 

revisar a continuación.  
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111...777...   LLLAAA   AAATTTRRROOOFFFIIIAAA   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL   YYY   PPPRRROOONNNÓÓÓSSSTTTIIICCCOOO   DDDEEE   OOOTTTRRRAAASSS   

EEENNNFFFEEERRRMMMEEEDDDAAADDDEEESSS   NNNEEEUUURRROOOLLLÓÓÓGGGIIICCCAAASSS   

 

La atrofia cerebral está relacionada parcialmente con la perdida de neuronas, 

ésta varía menos del 10% entre los 20 y los 90 años, también se encuentra 

relacionada con la perdida de mielina, que precede a la perdida neuronal (107). 

Otros factores como son la pérdida del espacio intercelular, la reducción de 

agua o los cambios a nivel vascular podrían contribuir a la pérdida del volumen 

cerebral que tiene lugar durante el proceso de envejecimiento normal (108). 

Existe consenso en la literatura sobre la pérdida de sustancia gris a lo largo de 

la vida. Esta pérdida se inicia en etapas tempranas de la vida, siendo la 

disminución del volumen de la sustancia gris en la corteza mayor que la 

perdida de sustancia blanca (109).  

La atrofia cerebral es observada tanto en el envejecimiento normal como en 

enfermedades neurodegenerativas. En los últimos años numerosos estudios 

han sido llevados a cabo con el objetivo de determinar los cambios del cerebro 

asociados a la edad o para investigar sus posibles causas o los efectos que 

pueden tener estos cambios.  

Diferentes métodos de medida han sido propuestos para valorar la atrofia 

cerebral global. Entre ellos se encuentran escalas visuales fáciles de emplear y 

de implementar en la actividad clínica habitual, con la principal desventaja de la 

variabilidad interobservador precisando de entrenamiento y experiencia para 

minimizar el desacuerdo.  
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Con el empleo creciente del TC y de la RM  ha aumentado el interés por 

determinar la relación entre la atrofia cerebral y el envejecimiento normal,  para 

ello muchos estudios han sido realizados en los últimos años, la mayoría de 

ellos empleando métodos cuantitativos de volumetría sobre imágenes de RM 

con el objetivo en la mayoría de los casos de establecer unos valores de 

referencia que diferencien el envejecimiento normal del que tiene lugar en los 

procesos neurodegenerativos con el fin de realizar diagnósticos más precisos y 

las correspondientes adecuadas  intervenciones. 

 

La relación establecida hasta el momento actual entre edad y atrofia es 

ambigua y contradictoria.  

 

El estudio Rotterdam fue publicado en el año 2018 (110),  en él  se analizó la  

trayectoria de los cambios que tienen lugar en el volumen cerebral tanto a nivel 

global, cortical , subcortical  como a  nivel lobar a lo largo de la vida. Mostró de 

forma similar a lo reportado previamente, que los cambios volumétricos en la 

sustancia gris de la corteza seguían una relación lineal con la edad, no siendo 

así los que se producen en la sustancia blanca. También observaron que los 

cambios tenían lugar antes en los hombres que en las mujeres y que éstos 

además asociaban más lesiones focales como son las lesiones de sustancia 

blanca y los microsangrados.  Los cambios volumétricos ocurrían en primer 

lugar en el lóbulo frontal, seguido del temporal, parietal y por último del 

occipital. Este orden seguía la teoría de la llamada hipótesis de la 

“retrogénesis” es decir, la existencia de una vulnerabilidad evolutiva, las 
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regiones que han madurado de forma más tardía son más vulnerables a la 

edad, y por tanto siguen la hipótesis de un gradiente de anterior a posterior. El 

mecanismo biológico que explique porque tiene lugar este gradiente se 

desconoce actualmente.  

 

Otros estudios como el de Liu et al. evidencian que la dilatación de los surcos 

no solo tiene relación con la edad, sino también con los cambios de volumen no 

solo de la sustancia gris sino también de la sustancia blanca,  proponiendo la 

dilatación de surco como una medida de la atrofia cerebral (111). 

Otros trabajos en cambios, reportaban que la edad apenas tenía influencia en 

la atrofia cerebral cortical modera-grave (112,113). 

 

1.7.1. La atrofia cerebral en enfermedades neurológicas 

 

Los estudios de neuroimagen proporcionan importantes datos sobre el curso 

temporal de los cambios neurobiológicos asociadas con las enfermedades 

neurodegenerativas (114), por lo tanto, la atrofia ha sido utilizada para 

monitorizar la progresión de enfermedad neurodegenerativas 
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1.7.1.1. Demencias   

 

1.7.1.1.1. Enfermedad de Alzheimer 

Las demencias son el grupo de enfermedades neurológicas en las que más 

ampliamente ha sido estudiada la atrofia, en concreto en la enfermedad de 

Alzheimer (EA), donde no solo ha sido propuesta como marcador útil en el 

diagnóstico de las diferentes variantes de la enfermedad sino también de ayuda 

en el diagnóstico diferencial de otros tipos de demencia. Además de marcador 

diagnóstico, la atrofia se ha propuesto como marcador de progresión y de 

respuesta a los tratamientos sobre todo en ensayos clínicos.  

La atrofia del hipocampo es un marcador preciso y reproducible para 

monitorizar la progresión de la EA. El volumen del hipocampo se afecta de 

forma precoz y estudios realizados con controles sanos, han mostrado que en 

la EA el volumen del hipocampo es entre 15-40% menor que en controles 

sanos. Además de con la progresión de la enfermedad se ha relacionado con el 

déficit de memoria episódica en el deterioro cognitivo leve y en la EA. La atrofia 

hipocampal tiene baja especificidad ya que también se ha descrito en otras 

enfermedades como son la demencia vascular,  en la enfermedad de 

Parkinson, en la degeneración lobar frontotemporal y en la demencia semántica 

(115). 

En estadios iniciales de la enfermedad además se ha detectado marcada 

atrofia en la corteza temporal medial y en el cíngulo posterior, con afectación 

predominantemente mnésica. Con la progresión de la enfermedad se produce 

una afectación de corteza temporal lateral, parietal dorsal y frontal, que 
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clínicamente se correlaciona con la aparición de alteración del lenguaje y de las 

disfunciones visuoespaciales y ejecutivas. En las fases más avanzadas tiene 

lugar una atrofia de la corteza sensitivo-motora y visual (115). 

 

Las variantes de la EA tienen una distribución de la atrofia cortical diferente a la 

referida en el apartado anterior (115):  

- La variante cortical posterior desde su inicio presenta una atrofia 

cortical parieto-occipital bilateral. 

- La variante logopénica, la atrofia predomina a nivel temporal izquierdo. 

La atrofia de estructuras subcorticales también han sido estudiadas en la EA, 

como son la amígdala, el tálamo o los ganglios de  la base (115).  

 

 

Figura 1.3. Patrones de incremento de atrofia desde la fase de deterioro 

cognitivo incipiente hasta EA avanzada. A)  Pérdida de sustancia gris en EA 

incipiente: perdida importante de sustancia gris temporal medial, cingular 

posterior y en corteza orbitofrontal. B) Perdida de sustancia gris en EA leve: 

importante atrofia cortical fue encontrada en la región temporal lateral, 
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temporoparietal, parietal, y en corteza frontal. C) Pérdida de sustancia gris en 

EA moderada: la perdida de sustancia gris cortical se limitaba a la corteza 

primaria sensitivo-motora y a la visual. Imagen procedente de Pini et al. (115) 

 

1.7.1.1.2. Demencia frontotemporal 

La demencia frontotemporal (DFT) es la segunda causa de demencia 

degenerativa por detrás de la EA. Principalmente se divide en dos variantes, la 

conductual y la afasia primaria progresiva. Esta última a su vez se clasifica en 

afasia no fluente y en demencia semántica.  

La atrofia lobar frontal y/o temporal es la característica más consistente 

observada en estudios post-morten en la DFT. La RM  o el TC pueden ser poco 

sensibles para detectar estos cambios en fases tempranas ya que se 

corresponden con cambios a nivel subcortical únicamente visibles 

microscópicamente (116). 

Los biomarcadores de imagen descritos en la DFT, tiene un rendimiento 

diagnóstico modesto. La atrofia del lóbulo frontal y temporal con relativa 

preservación de las regiones posteriores son los hallazgos de neuroimagen 

descritos con más frecuencia en la DFT (117).  

En la variante conductual la atrofia predomina en la sustancia gris sobre todo a 

nivel del lóbulo frontal, de la ínsula y de la corteza cingular anterior. En cambio 

en la afasia primaria progresiva no fluente, la atrofia prevalece en el hemisferio 

izquierdo a nivel de la corteza frontal inferior y en la ínsula. En la variante 

semántica la atrofia es observada en el hemisferio izquierdo a nivel del lóbulo 

temporal antero-inferior y en el giro temporal (117,118). 
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VARIANTES LOCALIZACIÓN DE LA ATROFIA 

Semántica 
Temporal antero-inferior y en el giro 

temporal 

Afasia primaria progresiva no 

fluente 

Atrofia frontal inferior e insular 

Prevalece en hemisferio izquierdo 

Conductual 
Frontal, ínsula y corteza cingular 

anterior 

 

Tabla 1.3. Distribución de la atrofia en las principales variantes de DFT. 

 

1.7.1.1.3. Demencia por cuerpos de Lewy 

La demencia por cuerpos de Lewy (DCL) clínicamente es definida por un 

deterioro cognitivo con fluctuaciones, signos extrapiramidales, alucinaciones 

visuales y trastorno de la conducta del sueño REM. Actualmente, no existe un 

patrón específico de atrofia relacionado con la DCL. Estudios que comparan la 

atrofia cortical en la DCL comparado con el EA, han mostrado que la atrofia 

cortical es menos importante en la DCL, sobre todo a nivel temporal medial 

(119–121). En otros trabajos en los que se compara pacientes con DCL 

respecto a controles sanos se ha descrito en DCL atrofia a nivel de la corteza 

orbitofrontal, temporal, parietal, cingular, occipital, insular y en estructuras 

subcorticales pero sin describir un patrón de atrofia específico para la DCL 

(119). Atrofia predominantemente en la ínsula y con una afectación bilateral ha 

sido relacionada con una fase prodrómica de la DCL (122). 
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1.7.1.1.4. Demencia vascular subcortical 

La demencia vascular subcortical (DVSc) es debida a  la enfermedad de 

pequeño vaso, probablemente debida a una afectación de los circuitos frontales 

subcorticales o a una afectación de las vías colinérgica que discurren por la 

sustancia blanca subcortical, esta disrupción estaría representada en las 

pruebas de imagen por las lesiones de sustancia blanca.  La afectación de 

estas vías justifica la sintomatología presente en este tipo de demencia como 

es una alteración conductual, disfunción ejecutiva y una afectación mnésica 

menor que en la EA.  

Diferentes estudios han intentado comparar el patrón de atrofia característico 

de EA con el de la DVSc. En estos últimos, la perdida cortical parece más 

marcada en todas las áreas frontales, sobre todo en la corteza prefrontal 

seguida de la corteza premotora y de la motora (123,124). Además se ha 

descrito atrofia en este tipo de demencia en el lóbulo temporal anterior, en el 

giro temporal superior, en la ínsula, en el giro lingual y en el cuneiforme 

(123,124).  La atrofia del hipocampo también ha sido descrita en la DVSc 

aunque no esta claro su mecanismo, podría ser la consecuencia de las  

lesiones vascular presentes en la DVSc o porque en los estudios no se hayan 

incluido pacientes con DVSc pura sino combinada con EA (125,126). 
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1.7.1.2. Esclerosis múltiple 

En la patogenia de la Esclerosis Múltiple (EM) intervienen distintos mecanismos 

cuya interacción causa tanto un daño focal como generalizado del sistema 

nervioso central. Esto tiene lugar debido a los procesos de inflamación, 

desmielinización y neurodegeneración (perdida axonal y neuronal). Este último 

fenómeno se encuentra relacionado con la atrofia cerebral (127). El interés por 

el estudio de la atrofia cerebral en la EM ha aumentado en los últimos años 

debido al creciente empleo de técnicas de medición del volumen cerebral sobre 

imagen de RM.  La pérdida de volumen cerebral en la EM ocurre en todos los 

tipos de la enfermedad, teniendo lugar en mayor medida por perdida de 

sustancia gris y estando relacionada con el grado de discapacidad.   

En la EM remitente recurrente, se ha incluido la valoración de la atrofia cerebral 

entre los criterios que definen la “no evidencia de actividad de la enfermedad” 

(NEDA 4) (128,129). Ésta ha sido añadida a los criterios propuestos 

previamente (NEDA 3) (130) de no aumento de discapacidad, la no aparición 

de nuevos brotes y la ausencia de nuevas lesiones en la RM.   

Los estudios realizados hasta el momento actual han relacionado la perdida de 

volumen cerebral en los siguientes 9 meses tras el primer brote con la 

presencia de un nuevo brote en un corto período de tiempo. Otros han 

mostrado que la atrofia cerebral en el primer año se relaciona con la 

discapacidad a los 6 años de evolución de la enfermedad. Mientras que otros 

muestran como la perdida de volumen cerebral se correlaciona con disfunción 

cognitiva demostrada en test neuropsicológicos (131).  



1. INTRODUCCIÓN 
 45 

Existe gran variedad de técnicas de medidas de atrofia, la mayoría de ellas no 

comparables entre sí que hacen que los resultados de los estudios sean muy 

variados y en ocasiones poco consistentes entre ellos. 

Todos los estudios han demostrado que la atrofia cerebral es mayor en 

pacientes con EM que en controles sanos, sin embargo, no existen claros 

patrones de atrofia establecidos, siendo el papel de la atrofia cortical global el 

factor más importante (132).  

 

 

Figura 1.4. Progresión de la atrofia cortical global en EM.  

Imagen procedente de Sastre-Sarriga et al. (131) 

 

La atrofia de la sustancia gris tiene lugar de forma más rápida que la de la 

sustancia blanca tanto en fases iniciales como en tardías, correlacionándose 

mejor con el grado de discapacidad física y cognitiva. Su afectación 

inicialmente podría iniciarse en la zona más profunda para posteriormente 

extenderse a la más cortical (133).  

Se ha intentado llevar a cabo patrones de atrofia regional que la correlacionen 

con el fenotipo clínico, entre ellos se encuentra los siguientes: importante 

atrofia temporal, frontal y parietal en casos de EM con deterioro cognitivo, en 

EM de larga evolución o con gran discapacidad se ha observado una atrofia 
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focal de la corteza motora y sensitiva primaria, la atrofia hipocampal también ha 

sido correlacionada con déficit cognitivo (133–135).  Una atrofia temporal 

bilateral marcada ha sido relacionada con EM secundariamente progresiva 

(132).   

La atrofia del tálamo ha sido fuertemente asociada con la afectación cognitiva 

en la EM, existiendo trabajos que sugieren el aumento de tamaño del tercer 

ventrículo como un marcador indirecto de atrofia del tálamo (136).  

 

1.7.1.3. Esclerosis lateral amiotrófica 

La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) es una enfermedad neurodegenerativa 

en la que hay una afectación de las neuronas motoras superiores y de las 

inferiores.  

La atrofia cerebral en la ELA se ha estudiado mayoritariamente a través de 

análisis volumétricos, con resultados en ocasiones contradictorios entre 

diferentes trabajos pudiéndose deber esto a las diferentes técnicas 

volumétricas empleadas, al tamaño de la muestra o al diferente tiempo de 

evolución entre los pacientes.  Estos estudios han mostrado la existencia de 

perdida de volumen tanto en la sustancia gris como en la blanca, 

especialmente en la corteza motora, en la región frontal y temporal, así como 

en el cuerpo calloso y en la amígdala, estos hallazgos sugieren que la ELA no 

es únicamente una enfermedad de neurona motora sino una enfermedad 

multisistémica (137).  La afectación extra-motora ha sido relacionada con la 

discapacidad, progresión y duración de la enfermedad, mientras que la 

frontotemporal y parietal tendría que ver con la afectación cognitiva (138).  
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La atrofia del giro precentral, especialmente del  derecho ha sido descrito como 

un marcador sensible, específico y reproducible de ELA en gran cantidad de 

trabajos (137), no siendo encontrada en otros (139).  

La gravedad de la enfermedad valorada a través de la puntuación obtenida en 

la escala ALSFRS-R se ha relacionado con la  atrofia en el polo temporal 

derecho que se extiende hasta el giro temporal superior, giro frontal inferior 

izquierdo, giro precentral derecho, polo temporal izquierdo y  giro temporal 

superior (140). 

En cambio, la duración de la enfermedad se ha relacionado con una mayor 

atrofia en el giro frontal inferior izquierda, giro precentral derecho que se 

extiende hacia el giro postcentral y el polo temporal derecho (140). 

 

1.7.1.4. Epilepsia 

La atrofia cerebral es un hallazgo común que aparece en un alto porcentaje de 

pacientes diagnosticados de epilepsia, en estos la perdida de volumen cerebral 

sobre todo a nivel de la corteza es mucho mayor que en controles sanos.  Esta 

atrofia es la traducción de la perdida de neuronas y por lo tanto, podría ser un 

marcador de neurodegeneración. La progresión de la atrofia parece mayor en 

los primeros 5 años tras la primera crisis, por ello, es de gran importancia el 

diagnóstico precoz, así como el tratamiento adecuado.  La atrofia se describe 

más marcada de forma ipsilateral al foco epiléptico, aunque en ocasiones se 

extiende hacia el hemisferio contralateral (141).  
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La mayoría de los trabajos reportados sobre la atrofia en la epilepsia se 

encuentran centrados en le epilepsia focal y dentro de ella, en la epilepsia focal 

del lóbulo temporal.  

La atrofia temporal mesial es la forma más frecuente de epilepsia focal. Los 

hallazgos de neuroimagen más característicos de esta enfermedad son la 

atrofia del hipocampo y la alteración de la señal a este nivel.  La perdida de 

volumen cerebral parece no solo limitarse a la región hipocampal sino que se 

extiende hacia otras estructuras como son la región frontal, el cíngulo, el 

hipotálamo, la amígdala y el tálamo (142,143). La atrofia del tálamo tendría 

lugar por la afectación de las vías que le conectan con el sistema límbico 

(142,144). 

 

 

Figura 1.5. Perdida de volumen de sustancia gris en región hipocampal y 

talámica bilateral. Imagen procedente de Labate et al. (142) 

 

Existen diferentes teorías de los mecanismos implicados en la atrofia cerebral 

en la epilepsia: 1) la hiperactividad propagada hacia zonas conectadas causa 

atrofia, 2) la excitotoxicidad que tiene lugar en la zona de inicio de la crisis 

también es capaz de generar atrofia en dicho lugar, además de propagarse 

hacia regiones interconectadas (143). 
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1.7.1.5. Trastornos del movimiento 

 

1.7.1.5.1. Enfermedad de Parkinson 

En la enfermedad de Pakinson (EP) se ha descrito una perdida de volumen 

cerebral tanto a nivel cortical como subcortical afectando tanto a la sustancia 

gris como a la sustancia blanca. Estos cambios parecen no ser iguales en 

diferentes estadios de la enfermedad y han sido relacionados con la duración, 

con los síntomas motores y no motores y con el desarrollo de deterioro 

cognitivo.  

En la EP leve, la atrofia cortical se inicia a nivel de la corteza orbitofrontal, 

extendiéndose posteriormente a la corteza frontal, parietal y al cíngulo en fases 

moderadas de la enfermedad. A nivel subcortical, en estadios moderados de la 

EP se encuentra descrita atrofia a nivel del tálamo y del hipocampo (145–147).  

En fases avanzadas de la enfermedad se produce además atrofia a nivel 

temporal, occipital, en el núcleo caudado y en el putamen, además de en la 

amígdala (147,148).  

 

 

Figura 1.6. Atrofia cortical y subcortical en la EP. A) EP estadio leve. B) EP 

estadio moderado. C) EP estadio avanzado. Imagen procedente de Wilson et 

al. (147) 
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Los síntomas no motores en la EP son muy importantes ya que alteran de 

forma muy importante la calidad de vida de estos pacientes, atrofia a nivel 

cortical y subcortical ha sido relacionada con estos síntomas. Así los pacientes 

con EP y síntomas depresivos tienen una atrofia cortical más marcada en 

región orbitofrontal  e insular que los pacientes con EP que no presentan 

trastorno del ánimo (149), mientras que la apatía ha sido relacionada con 

perdida de volumen en el del núcleo accumbens (150). La atrofia del giro 

lingual y del lóbulo parietal superior ha sido reportada con más frecuencia en la 

EP con alucinaciones (151). Así el trastorno del sueño REM que aparece con 

frecuencia en la EP se ha descrito relacionado con atrofia en el tegmento 

ponto-mesencefálico, en la formación reticular medular, en el hipotálamo, en el 

tálamo, en el putamen, en la amígdala y en la corteza cingular anterior (152). 

Otros síntomas no motores como son la fatiga o la alteración gastrointestinal 

han sido relacionados con la atrofia del tálamo (153).   

La atrofia en la EP ha sido estudiada como marcador pronóstico de la 

enfermedad, sobre todo en cuanto a la posibilidad de desarrollar deterioro 

cognitivo. Así la atrofia temporal basal podría orientar al desarrollo de un 

deterioro cognitivo ligero a los 18 meses siguientes, mientras que una atrofia 

frontal izquierda, insular, y en ambos caudados podría predecir la conversión 

de un deterioro cognitivo leve a EP-demencia (154–156).  

 

1.7.1.5.2. Atrofia multisistema 

La atrofia en el putamen, en el pedúnculo cerebeloso medio, en la 

protuberancia o en el cerebelo se encuentran dentro de las características 
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adicionales dentro de los actuales criterios diagnósticos de posible atrofia 

multisistema (AMS) (157). 

La atrofia del putamen es el hallazgo más frecuente en pacientes con AMS-

parkinsoniana (AMS-P) y en la forma cerebelosa (AMS-C), no obstante también 

ha sido descrita en otras entidades como la parálisis supranuclear.  

La atrofia del tronco del encéfalo y del pedúnculo cerebeloso medio aparece 

típicamente en la AMS-C, y distinguiría esta entidad de otro tipo de ataxias.  

El signo de la cruz en la protuberancia descrito como una hiperintensidad en la 

protuberancia en secuencias de RM ponderadas en T2 tiene lugar como 

consecuencia de la degeneración y atrofia de las fibras pontinas y 

pontocerebelosas con preservación del tracto corticoespinal y ha sido reportado 

como un hallazgo específico de la AMS, sobre todo de la forma AMS-C. Sin 

embargo no solo ha sido descrito en la AMS, sino también en las ataxias 

espinocerebelosas, en la variante del Creutzfeldt-Jakob, en infartos o en 

vasculitis (158,159).  

 

 

Figura 1.7. Atrofia en la AMS. A y B) Signo de la cruz. B) Atrofia del pedúnculo 

cerebeloso medio y atrofia cerebelosa.  Imagen procedente de Saeed et al. 

(160) 



1. INTRODUCCIÓN 
 52 

A los hallazgos clásicos descritos en la RM convencional hay que añadir los 

obtenidos con la realización de estudios volumétricos. En los que se ha 

observado que además en estos pacientes hay una atrofia en el caso de la 

AMS-P a nivel de la corteza frontal, temporal, parietal e insular además de en el 

putamen, pálido, tronco del encéfalo  y cerebelo. Mientras que en la AMS-C la 

atrofia ha sido descrita a nivel de la corteza frontal, temporal e insular además 

de en el cerebelo, tronco del encéfalo y en ganglios de la base (158,159).  

 

1.7.1.5.3. Degeneración corticobasal 

La atrofia cortical en la degeneracion corticobasal (DCB) ha sido descrita de 

forma llamativa tanto en el TC como en la RM, tanto en estudios que analizan 

la atrofia mediante escalas visuales como en los estudios volumétricos. La 

atrofia en la DCB se caracterizada por ser predominantemente asimétrica y 

contralateral al lado por el que se iniciaron los síntomas de forma más 

llamativa. La atrofia se localiza principalmente en la región cortical frontal y 

parietal, produciendo una dilatación asimétrica de ventrículos laterales, así 

como en la parte posterior del cuerpo calloso. La atrofia también han sido 

reportada en estructuras profundas como son los ganglios de la base (161–

163).  
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Figura 1.8. Atrofia en la DCB, atrofia de predominio frontoparietal izquierdo. 

 Imagen procedente de  Saeed et al. (160) 

 

1.7.1.5.4. Parálisis supranuclear progresiva 

En la parálisis supranuclear progresiva (PSP) se han descritos hallazgos en la 

RM que son específicos de esta entidad y que ayudan a su diferenciación de 

otros parkinsonismos atípicos. La atrofia cerebral en la PSP tiene lugar de 

forma llamativa en el mesencéfalo asociando un aumento del tamaño del tercer 

ventrículo, en el pedúnculo cerebeloso superior, extendiéndose con frecuencia 

al tálamo, a los ganglios de la base, y a regiones corticales como la opercular 

frontal, la ínsula,  el área motora suplementaria y la región prefrontal 

dorsolateral (160,164). La medida del área del mesencéfalo  y el cálculo del 

ratio del área protuberancia/mesencéfalo medido en un corte sagital han sido 

empleados como marcador radiológico de progresión de la PSP, así a medida 

que la enfermedad progresa tiene lugar un descenso del área del mesencéfalo 

y un aumento del ratio protuberancia/mesencéfalo (165).  
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Figura 1.9. Atrofia en la PSP. Signo del colibrí. 

 Imagen procedente de Saeed et al. (160) 

 

1.7.1.5.5. Enfermedad de Huntington 

En la enfermedad de Huntington (EH) existe un menor volumen cerebral global, 

siendo el estriado la región que presenta atrofia de forma más precoz. En los 

estudios PREDICT y TRACK han reportado que antes de que tengan lugar las 

manifestaciones clínicas de la EH puede ser observada atrofia en estructuras 

corticales (frontal y parietal) y en estructuras de sustancia blanca como son el 

cuerpo calloso, los tractos posteriores y el estriado. El grado de atrofia del 

estriado y de la corteza han sido correlacionados con el número de repeticiones 

del triplete CAG (166,167).  

Se ha correlacionado la atrofia de determinadas regiones con manifestaciones 

clínicas concretas.  Así la perdida de volumen de las estructuras del estriado se 

ha asociado a mayores puntuaciones en las escalas de corea, la atrofia del 

putamen con la presencia de déficit motor, la atrofia del caudado con deterioro 

cognitivo y la atrofia del tálamo con apatía (168–170). 
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1.7.1.6. Cefaleas 

Los estudios que valoran la atrofia cerebral en las cefaleas primarias se 

encuentran principalmente centrados en la migraña y en la cefalea en racimos. 

En ambas entidades se han realizado estudios de volumetría mostrando 

resultados muy heterogéneos.    

En la migraña, ha sido reportado  atrofia  en el cortex cingulado anterior, a nivel 

frontal (giro frontal inferior, giro precentral y giro frontal medio), temporal y 

occipital además de en el cerebelo (171–173). Otros trabajos, en cambio solo 

evidencian un menor volumen localizado a nivel de la ínsula y a nivel cingular 

(174), hallazgo que no han podido ser replicados en estudios posteriores en los 

que se evaluaban los cambios que tenían lugar en el cerebro migrañoso 

durante un período de 1 año (175). La atrofia del bulbo olfatorio ha sido 

reportada en migraña asociada o no a osmofobia aunque se desconoce cual es 

su papel en la patogénesis de la migraña (176). 

En la cefalea en racimos los estudios de volumetría han mostrado resultados 

diferentes durante los episodios de dolor o entre ello. Durante el episodio ictal 

ha sido reportado un descenso del volumen de la sustancia gris de  estructuras 

relacionadas con el procesamiento del dolor como son el tálamo, el caudado, el 

giro precentral, la corteza cingulada posterior, el giro frontal medio, el giro 

temporal medio, el giro parietal inferior y la ínsula (177,178).  Respecto a los 

cambios de volumen del hipotálamo existen resultados contradictorios, por una 

parte, ha sido reportado un aumento del volumen del mismo (179) durante los 

episodios de dolor, hallazgo que no ha podido replicarse en otros trabajos 

(177,178). En el período interictal, se ha evidenciado un descenso del volumen 
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en la corteza frontal, sobre todo en el giro frontal inferior y en el polo frontal, 

además de en la región postero-lateral de la corteza parietal. Estos cambios 

reflejan alteración en áreas encargadas de la modulación y regulación del dolor 

(180).  

 

1.7.1.7. Atrofia cerebral en el ictus isquémico agudo 

El impacto de la atrofia cerebral en la recuperación funcional tras un ictus 

isquémico ha sido escasamente estudiado.  Inicialmente los estudios 

estuvieron centrados en demostrar el efecto protector de la atrofia cerebral en 

la prevención del infarto isquémico maligno. En alguno de estos trabajos ya se 

evidenció que a pesar de evitar un deterioro neurológico precoz, se producía 

una recuperación funcional menor en los casos de mayor atrofia.  Escasos 

trabajos han sido realizados para determinar el papel de la atrofia cerebral 

sobre los tratamientos de reperfusión. Tschirret et al. no encontraron que la 

atrofia cerebral influyera en la recuperación tras un infarto isquémico grave 

(181). En cambio,  en el trabajo reportado por los investigadores del  ensayo 

clínico IST-3 en el que analizaban posibles predictores de respuesta al 

tratamiento fibrinolítico t-PA mostraron como la atrofia cerebral se relacionaba 

con peor pronóstico funcional  y con mayor mortalidad a los 6 meses (182). 

Respecto a la influencia de la atrofia cerebral y el resultado funcional tras la 

trombectomía mecánica únicamente ha sido reportado un trabajo en el que se 

lleva a cabo la medida automática del volumen del líquido cefalorraquídeo 

como indicador de atrofia cerebral. En él muestran como un aumento del 

volumen del líquido cefalorraquídeo se asocia con un peor pronóstico funcional 
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tras la trombectomía mecánica (106). En dicho trabajo se lleva a cabo una 

valoración de la atrofia total y no de la posible influencia de las diferentes 

regiones.  

La atrofia cerebral también se ha relacionado con la enfermedad de pequeño 

vaso (183) y con mayor riesgo de desarrollar deterioro cognitivo (184,185).  Los 

pacientes con infarto isquémico que presentan enfermedad de pequeño vaso y 

una atrofia predominante en el lóbulo temporal medial presentan mayor riesgo 

de desarrollar deterioro cognitivo (184,185).  

 

1.7.2. Escalas visuales de valoración de la atrofia cerebral 

 

Desde el año 1992 cuando Scheltens propuso una escala visual para la 

valoración de la atrofia del lóbulo temporal medial, diferentes escalas visuales 

han sido propuestas, tanto para valorar la atrofia de forma global como focal.  

Estas escalas en su mayoría se encuentran orientadas a la valoración de forma 

cualitativa de la atrofia en enfermedades neurodegenerativas. Las escalas 

visuales empleadas con más frecuencia son las siguientes:  

 

1.7.2.1. Escala de atrofia cortical global  

En el año 1996, Pasquier (186) propuso la escala de atrofia cortical global 

(GCA) en la que se evaluaba el grado de atrofia en pacientes que habían 

sufrido un infarto isquémico y que posteriormente desarrollaban una demencia 

vascular. La escala proponía la valoración cualitativa de la atrofia en RM, 

empleando una secuencia axial. La escala consistía en la evaluación 
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sistemática de 13 regiones, la suma de la puntuación obtenida en cada región 

tenía un rango entre 0 y 39 puntos. Las 13 regiones a valorar son la dilatación 

de los surcos frontales, temporales y parieto-occipitales tanto derechos como 

izquierdos, así como la dilatación ventricular de las astas frontales, parieto-

occipitales y temporales de cada hemisferio y la dilatación del tercer ventrículo. 

La puntuación de cada región se gradúa entre 0 y 3 puntos. 

 

 

Figura 1.10. Escala de atrofia cortical global. Regiones. Imagen: elaboración propia. 

 

La escala en el trabajo que valoraba la atrofia en estudios de RM de pacientes 

que habían presentado eventos isquémicos presentaba un acuerdo 

intraobservador entre bueno y excelente (kappa:0.65), siendo el acuerdo 

interobservador moderado (kappa entre 0.48 y 0.67) (186). Una de las regiones 

que presentaba peor acuerdo era la  región temporal, ya que el valor de atrofia 

de esta región podría influenciarse por el grado de angulación de la imagen 

(186,187). En un estudio posterior que valoraba el grado de acuerdo de la 

escala GCA aplicado a demencias y a sanos, se encontró un grado de acuerdo 
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menor, siendo la reproductibilidad interobservador baja (Kappa entre 0.34-0.24) 

y la intraobservador  entre moderada y buena (kappa: 0.58) (187).  

 

 Dilatación de surcos Dilatación de ventrículos 

0 Ausencia de atrofia Ausencia de dilatación 

1 Leve atrofia: apertura de surcos Leve dilatación 

2 
Moderada atrofia: pérdida de 

volumen de giros 
Moderada dilatación 

3 
Grave atrofia: atrofia tipo “ hoja de 

cuchillo” 
Grave dilatación 

 

Tabla 1.4. Escala atrofia cortical global. Puntuación en cada región 

 

1.7.2.2. Escala visual de atrofia del lóbulo temporal medial 

La escala de atrofia del lóbulo temporal medial, fue propuesta por Scheltens en 

el año 1992 (188), y fue orientada a valorar el grado atrofia cortical 

específicamente en el lóbulo temporal medial en RM. La escala fue aplicada 

sobre cortes coronales, oblicuos y paralelos al suelo del cuarto ventrículo.   

La escala gradúa el grado de atrofia de 0 a 4 en  base al análisis de 3 

estructuras como son la amplitud de la fisura coroidea, la amplitud del asta 

temporal y la altura del hipocampo. 

En el estudio inicial, esta escala presentaba una alta sensibilidad (81%) para 

detectar EA, con una menor especificidad (67%) (166). 
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Tabla 1.5. Escala visual de atrofia del lóbulo temporal medial. 

 Puntuación por regiones 

 

 

 

Figura 1.11. Escala visual de atrofia del lóbulo temporal medial. 

 Imagen procedente de Neuroimagen en demencias (189) 

 

 
Amplitud de la 
fisura coroidea 

Amplitud del asta 
temporal 

Altura del 
hipocampo 

0 Normal Normal Normal 

1 
Levemente 

ensanchada 
Normal Normal 

2 
Moderadamente 

ensanchada 

Levemente 

ensanchada 
Levemente reducida 

3 
Marcadamente 

ensanchada 

Moderadamente 

ensanchada 

Moderadamente 

reducida 

4 
Marcadamente 

ensanchada 

Marcadamente 

ensanchada 

Marcadamente 

reducida 
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1.7.2.3. Escala visual de atrofia parietal 

La escala de atrofia parietal propuesta por Koedam en el año 2011 fue 

diseñada para valorar la atrofia en variantes de EA en las que la atrofia del 

lóbulo temporal medial suele  tener puntuaciones normales (190).   

Esta escala valora la corteza cingulada posterior, el precúneo y las regiones 

parietales superiores en tres proyecciones: sagital, coronal y axial de RM. El 

grado de atrofia lo gradúa entre 0 y 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1.12. Escala visual de atrofia parietal. 

 Imagen procedente de Koedam et al. (171) 
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Esta escala presentaba un grado de acuerdo intraobservador excelente (kappa 

entre 0.93 y 0.95) mientras  que el grado de acuerdo interobservador fue bueno 

(kappa:0.73) (190). 

 

 SAGITAL AXIAL CORONAL 

 

Ancho del surco 

cingulado posterior  

y el surco parieto-

occipital, atrofia 

precúneo 

Amplitud del surco 

cingulado posterior y 

dilatación de surcos 

parietales 

Amplitud del surco 

cingulado posterior y 

dilatación de surcos 

parietales 

0 Normal Normal Normal 

1 Levemente aumentado Levemente aumentado Levemente aumentado 

2 
Moderadamente 

aumentado 

Moderadamente 

aumentado 

Moderadamente 

aumentado 

3 
Marcadamente 

aumentado 

Marcadamente 

aumentado 

Marcadamente 

aumentado 

 

Tabla 1.6. Escala visual de atrofia parietal. Puntuación por regiones 
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111...888...   JJJUUUSSSTTTIIIFFFIIICCCAAACCCIIIÓÓÓNNN   DDDEEELLL   TTTRRRAAABBBAAAJJJOOO   

 

La RF constituye un problema clínico de gran importancia. A pesar de 

conseguir una recanalización arterial completa en la mayoría de los casos, el 

porcentaje de RF tras el tratamiento endovascular en el ictus isquémico agudo 

sigue siendo cercano al 50%. Es necesario avanzar en el conocimiento de los 

mecanismos implicados en RF, para mejorar la selección y para identificar 

dianas terapéuticas que permitan mejorar la respuesta a la recanalización 

arterial conseguida con el TEV.  Entre los factores menos estudiados que 

podrían influir en la RF se encuentran las diferencias interindividuales en la 

reserva cerebral. La atrofia cerebral, pese a ser un determinante clave de la 

reserva cerebral, ha sido muy poco estudiada como factor pronóstico en el ictus 

isquémico en general, y casi nada en relación al problema que nos ocupa, la 

RF tras el TEV.  

 

La atrofia cerebral tiene una importante relación con la edad biológica de las 

personas y con su reserva cerebral. Por ello, pensamos que la atrofia podría 

influir sobre la recuperación funcional tras la trombectomía mecánica. Además, 

la atrofia y la edad cronológica podrían influir de forma sinérgica sobre el 

pronóstico funcional en este grupo de pacientes.  
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Pensamos que su valoración mediante la aplicación de escalas visuales podría 

aplicarse de una forma sencilla y rápida en la fase aguda del ictus, sin 

necesidad de recursos tecnológicos diferentes de los habituales.   

Estudios previos han mostrado que el volumen de infarto tolerable para obtener 

una buena respuesta clínica tras la TEV disminuye progresivamente con la 

edad (76). Hasta el momento se desconoce si esta relación se ve afectada por 

el grado de atrofia.  



 

 

 

 

 

 

 

222...HHHIIIPPPÓÓÓTTTEEESSSIIISSS   YYY   

OOOBBBJJJEEETTTIIIVVVOOOSSS   
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Nuestra hipótesis es que la atrofia cerebral, al ser uno de los factores que 

determina la reserva cerebral, puede agravar el pronóstico de los pacientes con 

ictus isquémico agudo que reciben TEV a pesar de haber conseguido una 

correcta recanalización arterial. En consecuencia, la atrofia cerebral se 

asociará a un peor pronóstico funcional en estos pacientes, y emergerá como 

un factor que limita la eficacia terapéutica del tratamiento endovascular. Por 

otra parte, esperamos que exista una interacción positiva o sinérgica a la hora 

de determinar el riesgo de RF entre la atrofia y dos factores cuya importancia 

en la RF es bien conocida: edad y volumen de tejido infartado. 

 

Por lo tanto, los objetivos de esta tesis son los siguientes: 

 

Primarios: 

1. Investigar el impacto pronóstico de la presencia de atrofia cerebral sobre el 

riesgo de RF en pacientes con ictus isquémico agudo tratados con 

tratamiento endovascular.  

2. Investigar si existe interacción entre el grado de atrofia cerebral y el volumen 

del infarto en la determinación del riesgo de RF.  

3. Investigar si existe interacción entre la atrofia cerebral y la edad en la 

determinación del riesgo de RF. 

Secundarios: 

1. Investigar si existe asociación entre la atrofia cerebral y variables pronósticas 

intermedias (intrahospitalarias) tras el TEV: recuperación neurológica precoz, 

la transformación hemorrágica y el volumen de infarto cerebral.



 

 

 

 

 

 



 

  

   

 

 

 

 

333...   MMMAAATTTEEERRRIIIAAALLL   YYY   

MMMÉÉÉTTTOOODDDOOOSSS
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333...111...   DDDIIISSSEEEÑÑÑOOO   DDDEEELLL   EEESSSTTTUUUDDDIIIOOO   

 

Estudio observacional, retrospectivo y longitudinal que analiza una cohorte 

hospitalaria de pacientes con ictus isquémico agudo tratados con terapia 

endovascular que ingresaron en la Unidad de Ictus de un Hospital Universitario 

(Hospital Clínico Universitario de Valladolid) entre mayo de 2015 y noviembre 

de 2018 y que fueron recogidos en un registro realizado de forma prospectiva 

(ANEXO III). El período de seguimiento fue de 90 días e incluyó evaluaciones 

neurológicas y de neuroimagen, mediante la utilización de un protocolo 

preestablecido. Todos los pacientes o sus familiares firmaron un 

consentimiento informado (ANEXO IV) antes de acceder a la sala de 

arteriografía, mediante el cual autorizaban al registro prospectivo de los datos 

clínicos y radiológicos en la base de datos de reperfusión, de acuerdo a la Ley 

Española de Protección de Datos para su posterior análisis. El protocolo fue 

aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del centro donde se 

realizó el estudio.  

 

Los criterios para la selección de los candidatos a recibir tratamiento de 

reperfusión con t-PA y TEV están basados en las guías internacionales y de 

acuerdo al protocolo de la Unidad de Ictus. En concreto, los criterios de 

selección para administrar TEV durante el periodo del estudio en nuestro centro 

se resumen en:  
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• Criterios clínicos:  

A) Ictus isquémico que curse con déficit neurológico capaz de generar una 

discapacidad significativa a largo plazo al paciente. 

B) No hay límite de edad. Los mayores de 80 años deberán tener una 

calidad de vida previa excelente (mRS 0-1). 

C) Evolución clínica desde el tiempo de inicio de los síntomas inferior a 24 

horas.  

D) Ausencia de contraindicaciones clínicas y analíticas para esta modalidad 

de tratamiento. 

 

• Criterios arteriales:  

A) Oclusión arterial intracraneal de circulación anterior, asociada o no a 

estenosis grave u oclusión en tándem en la circulación extracraneal, de los 

segmentos arteriales siguientes: arteria carótida interna intracraneal, arteria 

cerebral media (segmento M1 y segmento M2 en caso de bifurcación precoz 

o en caso de comportamiento dominante de una rama de M2).  

B) Oclusión aguda de la arteria basilar. 

C) Pueden considerarse para TEV otras oclusiones arteriales intracraneales 

proximales con menor evidencia científica, como las de la arteria cerebral 

anterior (segmentos A1 y A2) y los segmentos P1 y P2 de la arteria cerebral 

posterior, en función de la gravedad clínica y de la accesibilidad del 

segmento ocluido. 
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D) Adecuada accesibilidad de la oclusión intracraneal para el 

intervencionismo, a juicio del neurorradiólogo responsable (tortuosidad, 

anatomía vascular, etc.). 

 

• Criterios de neuroimagen: 

A) Ausencia de hemorragia intracraneal (TC simple o T2* de RM). 

B) Ausencia de infarto cerebral ya establecido en TC simple o secuencia 

FLAIR de RM. 

C) Extensión reducida del core del infarto cerebral. En ausencia de A y B, 

criterio suficiente en isquemia de menos de 4,5 horas. Evaluable mediante: 

I. TC simple, escala ASPECTS: suficiente si ASPECTS ≥ 6 (ASPECTS 

> 8 en mayor de 80 años). Si ASPECTS < 4, contraindicado. Para 

ASPECTS límite, en función de grupo de edad, necesaria neuroimagen 

avanzada (II o III). 

II. TC perfusión. Extensión del tejido con rCBF < 30 %. Si core > 1/3 del 

territorio hipoperfundido o 70 cc, contraindicado TEV. En mayores de 80 

años, > 25 cc. 

III. RM secuencia DWI: si core > 1/3 del territorio hipoperfundido o > 70 cc 

(25 cc en > 80 años), contraindicado TEV. 

D) Presencia de tejido cerebral rescatable (mismatch entre tejido 

hipoperfundido y core). Criterio necesario en isquemia de más de 4,5 

horas/inicio desconocido y ASPECTS límite (ASPECTS 4-6 hasta 80 años, 

ASPECTS 4-8 a partir de 80 años). El volumen de tejido hipoperfundido, 

definido en mapa de Tmax > 6 seg, debe ser significativo (> 15 cc) y la 
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diferencia de volumen (mismatch) entre el tejido hipoperfundido y el core 

debe tener una ratio superior a 1,8. 

 

La parte principal de los resultados de esta tesis han sido publicados como 

trabajo original en  Brain Atrophy and the Risk of Futile Endovascular 

Reperfusion in Acute Ischemic Stroke. Stroke. 2020 Mar 

19:STROKEAHA119028511 (ANEXO V). 

 

   

333...222...   PPPOOOBBBLLLAAACCCIIIÓÓÓNNN   DDDEEE   EEESSSTTTUUUDDDIIIOOO   

 

Se incluyeron en el estudio pacientes con ictus isquémico agudo que habían 

recibido tratamiento con trombectomía mecánica con o sin t-PA endovenoso. 

Los candidatos iniciales tenían que cumplir además los siguientes criterios:  

1) Independencia funcional previa al ictus definida por la puntuación en la 

escala de Rankin modificada (mRS) ≤ 2.  

2) Ausencia de deterioro cognitivo previo con repercusión sobre la calidad 

de vida. 

3) Oclusión proximal de circulación anterior: arteria carótida interna 

intracraneal (TICA) o arteria cerebral media (ACM) segmento M1. 

4) Recanalización exitosa conseguida mediante tratamiento endovascular, 

definido como una puntuación en la escala mTICI de 2B, 2C o 3.  

 ANEXO VI 
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333...333...   IIINNNTTTEEERRRVVVEEENNNCCCIIIOOONNNEEESSS   

 

Todos los pacientes fueron manejados de acuerdo al protocolo del centro en el 

que se realizó el estudio, el cual está basado en guías internacionales.  

El tratamiento endovascular fue realizado en la medida de lo posible bajo 

sedación consciente. La indicación de anestesia general únicamente fue 

empleada cuando se precisó por razones clínicas o técnicas.  

Respecto a la técnica endovascular empleada, ésta fue elegida por el 

neurorradiólogo que llevo a cabo el procedimiento, aspiración vs stent o la 

combinación de ambas. 

Tras el tratamiento endovascular, la mayoría de los pacientes ingresaron 

directamente en la Unidad de Ictus bajo monitorización semi-intensiva y se les 

aplicaron los cuidados y tratamientos recomendados en el protocolo del centro.  

 

   

333...444...   VVVAAARRRIIIAAABBBLLLEEESSS   CCCLLLÍÍÍNNNIIICCCAAASSS   

 

Se recogieron en todos los pacientes las siguientes variables: edad, sexo, 

estado funcional previo (mRS), factores de riesgo cardiovascular como 

tabaquismo, abuso de alcohol, hipertensión arterial, diabetes mellitus y 

dislipemia, historia de cardiopatía isquémica y fibrilación auricular así como el 

tratamiento previo con ácido acetil salicílico, clopidogrel, anticoagulantes y 

estatinas.  Fueron recogidas las cifras basales de presión arterial sistólica, 
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diastólica, la glucemia, los leucocitos, las plaquetas y el subtipo etiológico del 

ictus según la clasificación TOAST, (Trial of Org 10172 in Acute Stroke 

Treatment) ANEXO VII. Se registró la realización previa o no de tratamiento 

endovenoso con t-PA,  la indicación de anestesia general así como una serie 

de tiempos: desde el inicio de los síntomas hasta su llegada al hospital, desde 

la puerta del hospital hasta la realización de la punción inguinal, desde la 

punción inguinal hasta la reperfusión arterial y desde el inicio de los síntomas 

hasta la reperfusión. La gravedad del ictus se cuantificó antes de iniciar el 

tratamiento mediante la escala NIHSS. Se registró la localización de la oclusión 

arterial y el grado final de recanalización (mTICI). 

Durante el ingreso en la Unidad de Ictus, se monitorizó la situación clínica de 

los pacientes mediante la aplicación seriada de la escala NIHSS. La mejoría o 

recuperación neurológica precoz se calculó a partir de la diferencia entre la 

puntuación basal y a las 24 horas en la escala NIHSS. Se definió recuperación 

neurológica precoz como la reducción de 4 o más puntos entre la puntuación 

en la NIHSS basal y la de las 24 horas. 

El deterioro neurológico precoz se definió como el incremento de 4 o más 

puntos entre la puntuación en la NIHSS basal y la de las 24 horas.   

El pronóstico a largo plazo se evaluó mediante la escala mRS. Se definió mal 

pronóstico funcional como una puntuación en la escala mRS>2 a los 90 días.  
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333...555...   VVVAAARRRIIIAAABBBLLLEEESSS   DDDEEE   NNNEEEUUURRROOOIIIMMMAAAGGGEEENNN   

 

Al ingreso, a todos los pacientes se les realizó TC cerebral simple y angio TC, 

además de TC perfusión en los casos en los que el inicio de los síntomas fue 

mayor de 4,5 horas o en los que la extensión del core era dudosa ( puntuación 

ASPECT entre 5 y 7). El TC fue repetido 24 horas después del tratamiento 

endovascular o antes si tenía lugar un deterioro neurológico. Todos los 

estudios de neuroimagen fueron realizados empleando un GE Lightspeed de 

64 hélices o mediante un Toshiba Aquilion de 32 hélices dependiendo de su 

disponibilidad. La valoración de la presencia de signos precoces de isquemia 

fue llevada a cabo en el TC basal mediante la escala ASPECTS.  

 

3.5.1. Valoración de la atrofia cerebral, la leucoaraiosis y  el volumen del 

infarto 

 

La atrofia cerebral y la leucoaraiosis fueron evaluadas en el TC basal. El 

análisis se realizó offline y de forma anónima por un neurólogo (MP), ciego 

para el resto de datos clínicos y de neuroimagen. Con el fin de evaluar el 

acuerdo entre observadores, EM analizó una muestra aleatoria de 50 TC. 

La atrofia cerebral fue estudiada empleando la escala de GCA (186). Esta 

escala evalúa de forma sistemática la atrofia cerebral en 13 regiones 

cerebrales. En primer lugar, la escala GCA a nivel cortical valora la dilatación 

de los surcos a nivel frontal, temporal y parieto-occipital en cada uno de los 
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hemisferios. En segundo lugar, esta escala evalúa la dilatación ventricular, 

tanto del asta frontal, temporal como parieto-occipital del ventrículo lateral en 

cada hemisferio cerebral así como la dilatación del tercer ventrículo. La 

puntuación de cada región es entre 0 y 3 en función de la gravedad de la 

atrofia. La ausencia de atrofia cortical es puntuada como 0, la atrofia leve 

(apertura de surcos) como 1 punto, la atrofia moderada (pérdida del volumen 

de los giros) como 2 puntos y la atrofia grave (“en hoja de cuchillo”) como 3 

puntos. En cuanto a la puntuación referida a los ventrículos, ausencia de 

dilatación ventricular es puntuada como 0 puntos, la  dilatación leve como 1 

punto, la dilatación moderada como 2 puntos y la dilatación importante como 3 

puntos.  

La puntuación total de la escala GCA se encuentra entre 0 cuando hay 

ausencia de atrofia y 39, en los casos de máxima atrofia. Al subdividir la escala 

GCA en cortical y ventricular, la puntuación de la escala GCA aplicada en 

regiones corticales oscila entre 0 y 18 puntos, mientras que en los ventrículos 

entre 0 y 21 puntos. 

El total de la puntuación en cada región fue clasificada en normal (ausencia de 

atrofia), atrofia leve (puntuación  1 y 2), y atrofia moderada-grave (puntuación 

de 3 a 6). 
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Figura 3.1. Escala de atrofia cortical Global (GCA). A) Ausencia de atrofia 

cortical (0 puntos). B) Atrofia cortical leve (1 punto). C) Atrofia cortical 

moderada (2 puntos). D) Atrofia cortical grave (3 puntos). E) Ausencia de 

dilatación ventricular (0 puntos). F) Dilatación ventricular leve (1 punto). G) 

Dilatación ventricular moderada (2 puntos). H) Dilatación ventricular grave (3 

puntos). Imagen procedente de Wahlung et al. (191) 

 

En todos los casos fue calculado el índice de Evans (192), siendo el cociente 

entre  el tamaño de las astas frontales en el punto en que se encuentran más 

dilatadas (A) y el diámetro máximo entre ambas tablas internas (B), ambas 

mediciones fueron realizadas en el mismo corte del TC.  
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Figura 3.2. Índice de Evans. Cociente entre medida A y B (A/B). Imagen: 

elaboración propia 

 

La gravedad de la leucoaraiosis fue evaluado mediante la escala de Fazekas 

(104) que fue aplicada tanto en la región periventricular como en la sustancia 

blanca subcortical. La puntuación en cada una de las regiones era entre 0 y 3. 

En la región periventricular, 0: ausencia de leucoaraiosis, 1: casquete 

periventricular, 2: fino halo periventricular, 3: hipodensidad periventricular 

irregular que se extiende hacia la sustancia blanca profunda. La puntuación en 

la sustancia blanca subcortical era:  0:  ausencia de leucorariosis, 1: lesiones 

focales no confluyentes, 2: lesiones inicialmente confluyentes, 3: extensas 

áreas confluyente.  
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Figura 3.3. Escala de Fazekas. Periventricular: A) Grado 0:ausencia de 

leucoaraiosis, B) Grado 1: casquete periventricular, C) Grado 2: halo 

periventricular, D) Grado 3: hipodensidad periventricular irregular que se 

extiende hacia la sustancia blanca. Sustancia blanca subcortical: E) Grado 0: 

ausencia de leucoaraiosis, F) Grado 1: lesiones focales no confluentes, G) 

Grado 2: lesiones inicialmente confluyentes, H) grado 3: extensas áreas 

confluyentes. Imagen procedente de Wahlung et al. (172) 

 

El volumen de infarto fue estimado a partir del cálculo del volumen de la 

hipodensidad radiológica establecida en la TC cerebral de control.   El volumen 

de infarto se calculó mediante la siguiente fórmula 0.5 x a x b x c, en la que a y 

b son los mayores diámetros perpendiculares y c el grosor del corte. La 

clasificación hemorrágica se clasificó en infarto hemorrágico tipo 1 (IH1) y 2 

(IH2) y en hemorragia parenquimatosa tipo 1 (HP1), 2 (HP2) y remota (HPr), 
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según los criterios ECASS II (15). La transformación hemorrágica sintomática 

es la asociada a deterioro neurológico precoz (ya definido). 

 

 

 

 

Figura 3.4. Tipos de transformación hemorrágica. A) Infarto hemorrágico tipo 1 

(IH1): pequeñas petequias en la periferia del infarto. B) Infarto hemorrágico tipo 

2 (IH2): petequias confluentes en el área del infarto sin efecto masa. C) 

Hemorragia parenquimatosa tipo 1 (PH1): sangre en < 30% del área de infarto; 

puede tener ligero efecto de masa. D) Hemorragia parenquimatosa tipo 2 

(PH2): sangre en > 30% del área de infarto, efecto de masa evidente.  Imagen: 

elaboración propia.  
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333...666...   VVVAAALLLOOORRRAAACCCIIIÓÓÓNNN   DDDEEE   RRREEECCCAAANNNAAALLLIIIZZZAAACCCIIIÓÓÓNNN   FFFÚÚÚTTTIIILLL   

 

La recanalización fútil fue la principal variable del resultado, se define como la 

ausencia de independencia funcional a los meses a pesar de haber conseguido 

una recanalización arterial completa durante el tratamiento endovascular. El 

estado funcional fue evaluado a los 3 meses después del ictus mediante la 

escala mRS aplicada durante la visita ambulatoria o en los casos que no era 

posible mediante una llamada telefónica. La RF fue definida como un mRS > 2. 

Para cada paciente, la persona que evaluaba el rankin desconocía la 

puntuación que había sido obtenida en la escala de atrofia cerebral.  

 

   

333...777...   AAANNNÁÁÁLLLIIISSSIIISSS   EEESSSTTTAAADDDÍÍÍSSSTTTIIICCCOOO   

 

El análisis estadístico se realizó utilizando el paquete estadístico SPSS  (IBM 

SPSS Statistics for Windows, Versión 22.0. Armonk, NY: IBM Corp.). 

Inicialmente se realizó la estadística descriptiva (media, desviación estándar, 

mediana, intervalo, tablas de frecuencia) de las principales variables. Las 

variables continuas fueron reportadas como medias ± desviación estándar (DS) 

o como mediana ± rango interquartílico (RIQ). Las variables categóricas fueron 

reportadas como números o proporciones.  

Posteriormente se realizó un análisis bivariado para determinar las variables 

basales relacionadas con RF. La significación estadística para las diferencias 
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entre grupos fue evaluada mediante test χ2 si la variable era categórica, 

mientras que si la variable era continua se empleó el test U Mann Witney y el t 

Student. Todas las variables continuas excepto la puntuación en el NIHSS, la 

puntuación de la escala ASPECTS, los leucocitos y las plaquetas tenían una 

distribución normal.  

 

La muestra de pacientes fue categorizada en terciles tanto la puntuación total 

obtenida en la GCA, como en las regiones corticales como la de los ventrículos 

y el índice de Evans para realizar un análisis bivariado.  

 

En primer lugar, identificamos las variables basales asociadas con el grado de 

atrofia cerebral, posteriormente analizamos la asociación entre las variables 

basales principales y el grado de atrofia (escala GCA e índice de Evans).  

Posteriormente, estudiamos la asociación entre las diferentes categorías de 

atrofia cerebral en cada región evaluada y la RF. Mediante modelos de 

regresión logística cruda y ajustada evaluamos el impacto pronóstico de la 

GCA en el resultado clínico a largo plazo, para ello empleamos la RF como 

variable dependiente, mientras la GCA fue introducida en el modelo como 

variable continua.  

Para las variables intermedias, inicialmente se realizó una estadística 

descriptiva y posteriormente se estudió su asociación con la atrofia cerebral.  

Empleándose un test de Spearman para correlacionar la recuperación 

neurológica precoz y los valores continuos de las escalas (GCA, Fazekas e 

índice de Evans), así como la recuperación neurológica y el volumen de 
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hipodensidad. Se exploró la asociación entre la atrofia cerebral y la 

transformación hemorrágica mediante test  χ2.  

Finalmente, se realizó un modelo de regresión logística ajustada para evaluar si 

existía interacción entre la atrofia cerebral y el volumen de infarto cerebral a las 

24 horas, y entre la atrofia cerebral y la edad, para determinar el resultado 

funcional a largo plazo, introduciendo los términos atrofia*hipodensidad 

cerebral y atrofia*edad como variables independientes del modelo, mientras 

que la atrofia cerebral fue introducida como variable continua. Se calcularon 

curvas ROC para cada tercil de atrofia con el objetivo de determinar el mejor 

valor de corte del volumen de hipodensidad para discriminar entre buen 

pronóstico y reperfusión fútil. Cada modelo de regresión logística fue ajustado 

por aquellas variables que habían mostrado una p < 0,1 en el análisis bivariado 

y también por las potenciales variables de confusión asociadas con altos 

grados de atrofia en el primer análisis.  Los resultados de los modelos de 

regresión son mostrados como odds ratios (OR) y su correspondiente intervalo 

de confianza (IC)  al 95%. Los niveles de confianza fueron definidos como un 

valor de p < 0,05.  



 

 

 

 

 

 



 

 

 

  

 

 

444...   RRREEESSSUUULLLTTTAAADDDOOOSSS   
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444...111...   CCCAAARRRAAACCCTTTEEERRRÍÍÍSSSTTTIIICCCAAASSS   DDDEEE   LLLAAA   MMMUUUEEESSSTTTRRRAAA   

 

Durante el período de estudio, 361 pacientes con ictus isquémico que 

presentaban oclusión intracraneal de arteria carótida interna o de arteria 

cerebral media en su segmento M1 recibieron tratamiento de reperfusión 

mediante trombectomía mecánica.  De ellos, 302 cumplían los criterios de 

selección y fueron incluidos en el estudio. En todos ellos, se consiguió un 

patrón de recanalización completa, definido por un grado mTICI 2b-3, durante 

el procedimiento de reperfusión.  

Los motivos por los que fueron excluidos los 59 pacientes fueron los siguientes: 

mala calidad del TC basal, con imposibilidad de valoración de la atrofia cerebral 

(n=2) e insuficiente grado de reperfusión tras la trombectomía (n=57). 

 

La Tabla 4.1. muestra las características de las variables basales. La edad 

(media ± DS) fue de 71,4 ± 13,2 años, 84 pacientes (28,5%) fueron mayores de 

80 años y la distribución según sexos fue 138 (46%) mujeres / 164 (54%) 

hombres.  En cuanto a la calidad de vida previa, 246 (81,7%) presentaban una 

puntuación en la escala mRS de 0 al ingreso. El factor de riesgo más 

prevalente fue la hipertensión arterial (63,6%) seguido de la dislipemia (31,5%).  

Tenían antecedente de fibrilación auricular 74 pacientes (40%) y de cardiopatía 

isquémica 26 pacientes (14,1%).  Cincuenta y tres pacientes (17,5%) habían 

recibido tratamiento previo con anticoagulantes orales y 70 (23,1%) con 
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antiagregantes plaquetarios. El 23,2% de los pacientes eran fumadores 

mientras que en el 7,9% había un abuso de alcohol.  

 

La gravedad el ictus al ingreso valorada mediante la puntuación en la escala 

NIHSS (mediana (RIQ)) fue 18 (11-21), mientras que la puntuación en la escala 

ASPECTS (mediana (RIQ)) fue de 8 (7-10).  La principal etiología del ictus 

según la escala TOAST fue la cardioembólica (49%), seguida de la 

indeterminada (29,5%) y de la aterotrombótica (18,5%). La oclusión arterial 

estaba localizada en la arteria cerebral media en 257 pacientes (85,1%) y en la 

arteria carótida interna intracraneal en 45 pacientes (14,9%).  

 

Respecto a la modalidad del tratamiento de reperfusión, 139 pacientes (46%) 

recibieron el tratamiento en ventana extendida y en 115 pacientes (38,3%) se 

administró t-PA endovenoso previo al tratamiento endovascular. Dentro de los 

patrones de reperfusión cerebral exitosa, se trató de reperfusión completa 

(mTICI3) en 210 (70%) de los pacientes de la muestra. La realización del 

procedimiento bajo anestesia general fue necesaria en 105 pacientes (37%).  
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VARIABLES BASALES TOTAL (N=302) 

Edad, media ± DS 71,4±13,2 
Sexo, mujer, % 138 (45,7%) 
mRS, %  

mRS 0, % 246 (81,7%) 
mRS 1, % 32 (10,6%) 
mRS 2, % 23 (7,6%) 

Tabaquismo, % 70 (23,2%) 
Alcoholismo, % 24 (7,9%) 
Hipertensión arterial, % 192 (63,6%) 
Diabetes Mellitus, % 59 (19,5%) 
Dislipemia,% 95 (31,5%) 
Enfermedad coronaria, % 26 (14,1%) 
Fibrilación auricular, % 74 (40%) 
Tratamiento previo con ácido acetil salicílico, % 53 (17,5%) 
Tratamiento previo con clopidogrel, % 17 (5,6%) 
Tratamiento previo con anticoagulantes, % 53 (17,5%) 
Tratamiento previo con estatinas, % 50 (27 %) 
Ventana extendida, % 139 (46%) 
Intervalos 

Inicio de los síntomas - ingreso, mediana, RIQ, min 179,5 (70 -286) 
Puerta-punción inguinal, mediana, RIQ, min 94 (77-115) 
Punción inguinal-reperfusión, mediana, RIQ, min 40 (25-61,5) 
Inicio-reperfusión, mediana, RIQ, min 357,5 (265-579) 

NIHSS basal, mediana, RIQ 18 (11-21) 
ASPECTS basal, mediana, RIQ 8 (7-10) 
Localización de la oclusión 

Arteria cerebral media, M1, % 257 (85,1%) 
Arteria carótida interna intracraneal, % 45 (14,9%) 

Lateralidad, izquierda % 165 (54,6%) 
Clasificación TOAST   

Cardioembolico  148 (49%) 
Aterotrombotico  56 (18,5%) 
Indeterminado 89 (29,5%) 
Otros  9 (3%) 

Reperfusión final, mTICI 3, % 210 (69,5%) 
Glucemia pre-tratamiento, mg/dl, media ± DS 130 ± 41 
Presión sistólica basal, mmHG, media ± DS 146 ± 24 
Presión diastólica basal, mmHG, media ± DS 78 ± 14 
Leucocitos, media ± DS 10804 ± 12788 
Plaquetas, media ± DS 212889 ± 85520 
Tratamiento endovenoso, % 115 (38,3%) 
Anestesia general, % 105 (37,1%) 

Los resultados son expresados en media ± DS, No (%), o media (rango intercuartílico-RIQ-), según sea 
apropiado. mRS, Escala de rankin modificada; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scales; 
ASPECTS,  Alberta Stroke Program Early CT Score; min, minutos; TOAST, Trial of Org 10172 in Acute 
Stroke Treatment y mTICI, modified Treatment in Cerebral Ischemia Scale 

 
Tabla 4.1. Características de las variables basales de la muestra de estudio. 
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444...222...   CCCAAARRRAAACCCTTTEEERRRÍÍÍSSSTTTIIICCCAAASSS   DDDEEE   LLLAAASSS      

VVVAAARRRIIIAAABBBLLLEEESSS   RRRAAADDDIIIOOOLLLÓÓÓGGGIIICCCAAASSS   BBBAAASSSAAALLLEEESSS   

 

El valor de Kappa para la puntuación GCA total fue moderado (K=0.551).  

La Tabla 4.2. muestra las características de las variables radiológicas basales. 

El grado de atrofia medido según la escala GCA tenía una puntuación (media ± 

DS) de 9,7± 6,1 puntos. La gravedad (media ± DS) de la leucoaraiosis fue de 

2,2 ± 1,8 puntos en la escala de Fazekas. El índice de Evans (media ± DS)   

fue de 0,3 ± 0,04.  

 

 

Puntuación GCA, Fazekas e índice de Evans 

 (media ± desviación estándar (DS) 

GCA cortical,  media ± DS 5,9 ± 3,1 

GCA Ventrículos laterales, media ± DS   2,5 ± 3,1 

GCA Ventrículos, media ± DS 3,8 ± 3,7 

GCA total,  media ± DS 9,7± 6,1 

Escala Fazekas, media ± DS 2,2 ± 1,8 

Índice Evans, media ± DS 0,3 ± 0,04 

GCA, Atrofia cortical global 
 

Tabla 4.2. Características de las variables radiológicas basales (relativas a 
atrofia y leucoaraiosis).  
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La Tabla 4.3. muestra el grado de atrofia en cada región así como el grado de 

leucoaraiosis. En la región frontal el grado de atrofia fue moderado en 176 

pacientes (58,3%), mientras que en la región parieto-occipital tenía lugar en 17 

pacientes (5,6%) y en la temporal en 68 pacientes (22,5%). En cuanto a la 

dilatación de los ventrículos fue moderada en las astas frontales en 21 

pacientes (7%), en las astas parieto-occipitales en 28 pacientes (9,3%), en las 

astas temporales en 9 pacientes (3%), mientras que en el tercer ventrículo tuvo 

lugar en 106 pacientes (35,1%).  

El grado leve de leucoaraiosis a nivel periventricular estuvo presente en 156 

pacientes (51,7%), mientras que en sustancia blanca se observó en 86 

pacientes  (28,5%). 
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ESCALA DE ATROFIA CORTICAL GLOBAL (GCA) 

ATROFIA 

CORTICAL 

Normal Atrofia leve Atrofia 

moderada 

Atrofia 

grave 

GCA Frontal, % 33 (10,9%) 90 (29,8%) 176 (58,3%) 3 (1%) 

GCA parieto-

occipital % 

129 (42,7%) 156 (51,7%) 17 (5,6%) 0 (0%) 

GCA temporal,% 83 (27,5%) 151 (50%) 68 (22,5%) 0 (0 %) 

DILATACIÓN 

VENTRICULAR 

Normal Dilatación 

leve 

Dilatación 

moderada 

Dilatación 

grave 

GCA astas 

frontales, % 

163 (54%) 118 (39,1%) 21 (7%) 0 (0%) 

GCA astas 

parieto-

occipitales,% 

174 (57,6%) 99 (32,8%) 28 (9,3%) 1 (0,3%) 

GCA astas 

temporales, % 

225 (74,5%) 67 (22,2%) 9 (3%) 1 (0,3%) 

GCA tercer 

ventrículo, % 

68 (22,5%) 113 (37,4%) 106 (35,1%) 15 (5%) 

ESCALA FAZEKAS 

 Ausente Leve Moderado Grave 

Fazekas 

Periventricular 

62 (20,5%) 156(51,7%) 52 (17,2%) 32 (10,6%) 

Fazekas 

sustancia blanca 

120(39,7%) 86 (28,5%) 64 (21,2%) 32 (10,6%) 

Fazekas total 55 (18,2%) 138 (45,7%) 75 (24,8%) 34 (11,3%) 

GCA, atrofia cortical global 

 
Tabla 4.3. Grado de atrofia cerebral y de leucoaraiosis en cada región. 
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444...333...   AAASSSOOOCCCIIIAAACCCIIIÓÓÓNNN   DDDEEE   VVVAAARRRIIIAAABBBLLLEEESSS   BBBAAASSSAAALLLEEESSS      

CCCOOONNN   AAATTTRRROOOFFFIIIAAA   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL   

 

La Tabla 4.4. muestra la asociación entre las variables basales y la atrofia 

cerebral en cada una de las regiones. La principal variable basal asociada con 

atrofia en más regiones cerebrales fue la hipertensión arterial. La hipertensión 

arterial fue asociada con atrofia cortical más grave tanto a nivel frontal 

(p=0,001), como parieto-occipital (p=0,003), como temporal (p<0,001). 

Además, fue relacionada con mayor dilatación de las astas frontales (p=0,024) 

y del tercer ventrículo (p=0,002). Otras variables basales relacionadas con 

mayor atrofia fueron la dislipemia, la diabetes mellitus y la etiología 

cardioembólica.  

 

El tabaquismo fue asociado con menor atrofia cortical tanto a nivel frontal 

(p<0,001), como a nivel parieto-occipital (p=0,001) como temporal (p<0,001). 

También se relacionó con menor dilatación de las astas frontales (p<0,001), 

parieto-occipitales (p<0,001) y temporales (p=0,009) así como del tercer 

ventrículo (p<0,001).  

La calidad de vida al ingreso, mRS=0 se asoció con menor atrofia cortical a 

nivel temporal (p<0,001) y con una menor dilatación ventricular tanto a nivel de 

las astas frontales (p=0,01) parieto-occipitales (p=0,003), temporales (p< 0,001) 

y del tercer ventrículo (P=0,001).  
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ATROFIA FRONTAL 
 NORMAL LEVE MOD-GRAVE p 

Tabaquismo   17 (51,5%) 16 (17,8%) 37 (20,7%) <0,001 
Hipertensión arterial 13 (39,4%) 52 (57,8%) 127 (70,9%) 0,001 
Cardioembólico 9 (27,3%) 41 (45,6%) 98 (54,7%) 0,004 

ATROFIA PARIETO-OCCIPITAL 
 NORMAL LEVE MOD-GRAVE p 

Tabaquismo   44 (34,1%) 23 (14,7%) 3 (17,6%) 0,001 
Hipertensión arterial 68(52,7%) 112(71,8%) 12 (70,6%) 0,003 
Diabetes Mellitus 18(14%) 35(22,4%) 6 (35,3%) 0,045 
Dislipemia 32 (24,8%) 59 (37,8%) 4 (23,5%) 0,048 

ATROFIA TEMPORAL 
 NORMAL LEVE MOD-GRAVE p 

mRS 0 previo 73 (88%) 130 (86,1%) 43 (64,2%) <0,001 
Tabaquismo   35 (42,2%) 27 (17,9%) 8 (11,8%) <0,001 
Hipertensión arterial 34(41%) 110(72,8%) 48 (67,6%) <0,001 
Diabetes Mellitus 7 (8,4%) 30 (19,9%) 22 (32,4%) 0,001 
Dislipemia 10 (18,2%) 41 (46,6%) 23 (54,7%) 0,002 
Fibrilación auricular 10 (18,2%) 41 (46,6%) 23 (54,7%) 0,002 
Cardioembólico 28 (33,7%) 80 (53%) 40 (58,8%) 0,043 

DILATACIÓN DE ASTAS FRONTALES 
 NORMAL LEVE MOD-GRAVE p 

mRS 0 previo 142 (87,1%) 92 (78,6%) 12 (57,1%) 0,01 
Tabaquismo  58 (35,6 %) 9 (7,6%) 3 (14,3%) <0,001 
Hipertensión arterial 93(57,1%) 86(72,9%) 13 (61,9%) 0,024 

DILATACIÓN DE ASTAS PARIETO-OCCIPITALES 
 NORMAL LEVE MOD-GRAVE p 

mRS 0 previo 148(85,1%) 82 (83,7%) 16(55,2%) 0,003 
Tabaquismo   60 (35,5%) 8 (8,1%) 2 (6,9%) <0,001 

DILATACIÓN DE ASTAS TEMPORALES 
 NORMAL LEVE MOD-GRAVE p 

mRS 0 previo 192 (85,3%) 49 (74,2%) 5 (50%) <0,001 
Tabaquismo   62 (2,6%) 7 (10,4%) 1 (10%) 0,009 
Diabetes Mellitus 36 (16%) 19 (28,4%) 4 (40%) 0,021 

DILATACIÓN DEL TERCER VENTRÍCULO 
 NORMAL LEVE MOD-GRAVE p 

mRS 0 previo 61 (89,7%) 100 (88,5%) 85 (70,8%) 0,001 
Tabaquismo  30 (44,1%) 24 (21,2%) 16 (13,2%) <0,001 
Hipertensión arterial 32(47,1%) 72(63,7%) 88 (72,7%) 0,002 
Dislipemia 11 (16,2%) 40 (35,4%) 44 (36,4%) 0,009 
Cardioembólico 24 (35,3%) 50 (49,6%) 68 (58,2%) 0,035 

mRS, Escala de rankin modificada; mod-grave, moderado-grave 

 
Tabla 4.4. Asociación entre variables basales y atrofia cerebral. En la tabla se 

muestran las variables basales que presentaron asociación significativa con la 

atrofia cerebral, valorada ésta por regiones. 
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444...444...   CCCAAARRRAAACCCTTTEEERRRÍÍÍSSSTTTIIICCCAAASSS   DDDEEE   LLLAAASSS   VVVAAARRRIIIAAABBBLLLEEESSS      

PPPRRROOONNNÓÓÓSSSTTTIIICCCAAASSS   IIINNNTTTEEERRRMMMEEEDDDIIIAAASSS   

 

El NIHSS a las 24 horas (mediana (RIQ)) fue de 6 (2-15) puntos. La mejoría 

neurológica precoz (mediana (RIQ) fue de 7 (1-13) puntos en la escala NIHSS. 

El volumen de la hipodensidad cerebral (media ± DS) a las 24 horas fue de 

46,3 ± 83,2 cc. La transformación hemorrágica tuvo lugar en 71 pacientes 

(23,5%), siendo sintomática en el 7,8% de los pacientes como se muestra en la 

Tabla 4.5. 

 

VARIABLES INTERMEDIAS 

NIHSS 24 horas, mediana (RIQ) 6 (2-15) 

Recuperación neurológica precoz (Delta NIHSS 

basal - NIHSS 24 horas), mediana (RIQ) 
7 (1-13) 

Volumen de hipodensidad cerebral a las 24 horas 

(cc), media ± DS 
46,3 ± 83,2 

Infarto hemorrágico tipo 1 (IH1) 25 (8,3%) 

Infarto hemorrágico tipo 2 (IH2) 14 (4,6%) 

Hemorragia parenquimatosa tipo 1 (PH1) 55 (18,2%) 

Hemorragia parenquimatosa tipo 2  (PH2) 16 (5,3%) 

Transformación hemorrágica tipo PH, % 71 (23,5%) 

Transformacion hemorrágica sintomática, % 23 (7,8%) 

NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scales; cc, centímetros cúbicos; PH, hemorragia 

parenquimatosa 

Tabla 4.5. Características de las variables intermedias 
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444...555...   AAASSSOOOCCCIIIAAACCCIIIÓÓÓNNN   DDDEEE   VVVAAARRRIIIAAABBBLLLEEESSS   IIINNNTTTEEERRRMMMEEEDDDIIIAAASSS   CCCOOONNN   

AAATTTRRROOOFFFIIIAAA   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL   

 

4.5.1. Asociación entre mejoría neurológica precoz y atrofia cerebral.  

 

La mejoría neurológica precoz no se correlacionó con la puntuación de la GCA 

total (Rho=-0,095), así como tampoco con la GCA cortical (Rho=-0,12) ni con la 

GCA de los ventrículos (Rho=-0,06). De la misma manera no se correlacionó 

con la puntuación de la escala Fazekas (Rho=-0,08) ni con el índice de Evans 

(Rho=-0,019) como se aprecia en la Tabla 4.6. 

 

 Mejoría neurológica precoz 

(Rho de Spearman) 
p 

GCA total -0,095 0,104 

GCA corteza -0,12 0,049 

GCA ventrículos -0,06 0,298 

Fazekas -0,08 0,194 

Índice de Evans -0,02 0,74 

    GCA, atrofia cortical global 

Tabla 4.6. Correlación entre la variable recuperación neurológica precoz y las 

distintas puntuaciones de escalas de atrofia cerebral. 
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Tampoco se observó asociación entre probabilidad de recuperación 

neurológica precoz, expresada como variable dicotómica (4 o más puntos de 

mejoría en la escala NIHSS) y la atrofia cerebral, como se muestra en la Tabla 

4.7.  

 

 Recuperación neurológica precoz 

 SI NO p 

GCA total 
(media ± DS) 

9,31 ± 5,8 10,6 ± 6,5 0,125 

GCA corteza 
(media ± DS) 

5,8 ± 3,1 6,42 ± 3,1 0,082 

GCA ventrículos 
(media ± DS) 

3,5 ± 3,5 4,2 ± 4 0,209 

Fazekas 
(media ± DS) 

2,1 ± 1,7 2,4 ± 1,9 0,153 

Índice de Evans 
(media ± DS) 

0,28 ± 0,04 0,28± 0,05 0,89 

GCA, atrofia cortical global 

Tabla 4.7. Análisis bivariado entre recuperación neurológica precoz, expresada 

como variable dicotómica, y la puntuación en las distintas escalas de atrofia 

cerebral. 

 

Del mismo modo, al realizar un análisis multivariable mediante un modelo de 

regresión logística, en el que se incluyeron las puntuaciones totales de las 

escalas (GCA total, GCA cortical, GCA ventrículos, índice de Evans y 

Fazekas), éstas no se comportaron como predictores independientes de 

mejoría neurológica precoz (resultados no mostrados).   
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4.5.2. Asociación entre transformación hemorrágica y atrofia cerebral 

 

En el modelo bivariado, únicamente la transformación hemorrágica tipo PH  fue 

asociada con el índice de Evans (p=0,04), como se aprecia en la Tabla 4.8. 

 

 Transformación hemorrágica tipo PH 

 SI NO p 

GCA total 
(media ± DS) 

10,7 ± 6 9,4 ± 6,13 0,094 

GCA corteza 
(media ± DS) 

6,5 ± 3 5,8 ± 3,2 0,075 

GCA ventrículos 
(media ± DS) 

4,2 ± 3,9 3,6 ± 3,6 0,175 

Fazekas 
(media ± DS) 

2,5 ± 1,7 2,1 ± 1,8 0,073 

Índice de Evans 
(media ± DS) 

0,28 ± 0,04 0,28 ± 0,04 0,04 

PH, hemorragia parenquimatosa; GCA, atrofia cortical global 

Tabla 4.8. Análisis bivariado entre la transformación hemorrágica tipo PH y 

 la atrofia cerebral. 

 

En la regresión logística en la que se incluyeron las puntuaciones totales de las 

escalas (GCA total, GCA cortical, GCA ventrículos, índice de Evans y 

Fazekas), éstas no se comportaron como predictores independientes de 

transformación hemorrágica.   
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4.5.3. Asociación entre el volumen del infarto y la atrofia cerebral 

 

No existió correlación entre el volumen del infarto y la puntuación GCA total, 

(Rho=-0,06) así como tampoco con la GCA cortical (Rho=-0,04) y la GCA de 

los ventrículos (Rho=-0,05). El volumen del infarto tampoco se correlacionó con 

la escala de Fazekas (Rho=-0,05)  ni con el índice de Evans (Rho=-0,08) como 

se muestra en la en la tabla 4.9. 

 

 Volumen de hipodensidad (Rho) p 

GCA total -0,06 0,271 

GCA corteza -0,04 0,465 

GCA ventrículos -0,05 0,394 

Fazekas -0,05 0,417 

Índice de Evans -0,08 0,157 

GCA, atrofia cortical global 

Tabla 4.9. Correlación entre el volumen de la hipodensidad y la atrofia cerebral 

 

No se observó asociación entre el volumen de la hipodensidad en el TC de 

control y la atrofia global dividida por terciles (p=0, 478), como se aprecia en la 

Figura 4.1. 
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Figura 4.1. Asociación entre el volumen de infarto y la atrofia dividida por 

terciles. 
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444...666...   FFFRRREEECCCUUUEEENNNCCCIIIAAA   OOOBBBSSSEEERRRVVVAAADDDAAA DE LA RF 

 

Al tercer mes, el seguimiento fue posible en 295 de los 302 pacientes.  Los 7 

pacientes restantes, fueron trasladados a sus hospitales de referencia y no fue 

posible su seguimiento.  La RF fue observada en 144 pacientes (48,8%), como 

se describe en la Figura 4.2. 

 

 

      Figura 4.2. Recanalización fútil 
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444...777...      VVVAAARRRIIIAAABBBLLLEEESSS   PPPRRREEEDDDIIICCCTTTOOORRRAAASSS   DDDEEE   RRRFFF   

  

4.7.1. Variables basales asociadas con RF 

 

Las variables basales asociadas a RF en el análisis bivariado se encuentran 

recogidas en la Tabla 4.10. El pronóstico funcional fue asociado con el mRS 

previo (p=0,05), con el tabaquismo (p=0,001), con la hipertensión arterial 

(p=0,002), con la diabetes mellitus  (p=0,011), con el tratamiento previo con 

anticoagulantes (p=0,029), con el NIHSS basal (p<0,001), con la puntuación del 

ASPECTS basal (p=0,005),  y con un mayor grado de  reperfusión (TICI 3) tras 

la trombectomía mecánica (p=0,02). 
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 Buen pronóstico 
(n=151) 

Recanalización 
fútil  (n=144) 

p 

Edad, media ± DS 68,4 ± 13,2 74,4 ± 12,7 0,076 
Sexo, mujer, % 66 (43,7%) 71 (49,3%) 0,335 
mRS 0, % 130 (86,1%) 109 (76,2%)  
mRS 1, % 14 (9,3%) 18 (12,6%) 0,059 
mRS 2, % 7 (4,6%) 16 (11,2%)  
Tabaquismo, % 47 (31,1%) 22 (15,3%) 0,001 
Alcoholismo, % 15  (9,9%) 8 (5,6%) 0,161 
Hipertensión arterial, % 83 (55%) 104 (72,2%) 0,002 
Diabetes Mellitus, % 21 (13,9%) 37 (25,7%) 0,011 
Dislipemia,% 49 (32,5%) 44 (30,6%) 0,726 
Enfermedad coronaria, % 15 (16,3%) 11 (12,5%) 0,468 
Fibrilación auricular, % 34 (37%) 40 (45,5%) 0,160 
Tratamiento previo con 
ácido acetil salicilico, % 

25 (16,6%) 26 (18,1%) 0,734 

Tratamiento previo con 
clopidogrel, % 

10 (6,6%) 6 (4,2%) 0,352 

Tratamiento previo con 
anticoagulantes, % 

19 (12,6%) 32 (22,2%) 0,029 

Tratamiento previo 
estatinas,% 

23 (25%) 26 (29,5%) 0,493 

Ventana extendida, % 61 (33,1%) 72 (50%) 0,258 
Intervalos, mediana, RIQ, 
min 

   

Inicio de los síntomas - 
ingreso 

151,5 
(60,7-255,5) 

179,5 (70,2-
286,7) 

0,518 

Puerta-punción inguinal 93 (76,2-110) 95 (79-119) 0,616 
Punción inguinal-
reperfusión 

35,5 (22,7-5) 45 (25-75) 0,813 

Inicio-reperfusión 330 (211,7-562,5) 390 (291-592) 0,220 
NIHSS basal, mediana, 
RIQ 

13 (9-19) 19 (15-22) < 0,001 

ASPECTS basal, mediana, 
RIQ 

9 (8-10) 8 (7-9) 0,005 

Localización de la 
oclusión 

   

Arteria cerebral media, 
M1,% 

133 (88,1%) 119 (82,6%)  
0,186 

Arteria carótida interna 
intracraneal, % 

18 (11,9%) 25 (17,4%)  

Lateralidad, izquierda % 80 (53%) 83 (57,6%) 0,470 
Clasificación TOAST     

Cardioembolico  74 (49%) 72 (50%)  
Atherotrombótico  28 (18,5%) 25 (17,4%) 0,970 
Indeterminado 45 (29,8%) 42 (29,2%)  
Otros  4 (2,6%) 5 (3,5%)  

Reperfusión final,TICI 3, % 115 (76,2%) 90 (62,5%) 0,025 
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Glucemia pre-tratamiento, 
mg/dl, media ± DS 

124,5 ± 40,3 136,2 ± 40.9 0,382 

Presión sistólica basal, 
mmHG, media ± DS 

144,4 ± 24,5  147,5 ± 23,6 0,6 

Presión diastólica basal, 
mmHG, media ± DS 

77,6 ± 12,6 79,2 ± 15,2 0,23 

Leucocitos, media ±DS 9494,1 ± 5908,5 12307,8 ± 
17369,2 

0,295 

Plaquetas, media ± DS 219420 ± 
95061,7 

208053,9 ± 
75590,1 

0,786 

Tratamiento endovenoso, 
% 

66 (43,7%) 48 (33,8%) 0,082 

Anestesia general, % 43 (31%) 58 (42,3%) 0,135 
 
Los resultados son expresados en media ± DS, No (%), o media (rango intercuartílico-RIQ-), según sea 
apropiado. mRS, Escala de rankin modificada; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scales; 
ASPECTS,  Alberta Stroke Program Early CT Score; min, minutos; TOAST, Trial of Org 10172 in Acute 
Stroke Treatment y mTICI, modified Treatment in Cerebral Ischemia Scale 
 

Tabla 4.10. Variables basales en el grupo de buen pronóstico clínico 

 y en el de RF 

 

 

4.7.2. Variables radiológicas basales asociadas con RF 

 

Respecto a las variables basales radiológicas asociadas a RF en el análisis 

bivariado, se muestran en la Tabla 4.11. Una puntuación mayor en la escala 

GCA total (p<0,001) así como  en la GCA cortical (p<0,001) y en la GCA 

ventricular (p<0,001) se  asoció con una mayor probabilidad de recanalización 

fútil. De la misma manera que una mayor puntuación en la escala de Fazekas 

(p=0,016) se asoció también con la RF.  
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 Buen 

pronóstico 

(n=151) 

Recanalización 

fútil  

(n=144) 

p 

GCA cortical,  mediana (RIQ) 6 (3-8) 7 (4-9) <0,001 

GCA ventrículos, mediana (RIQ) 2 (1-5) 4 (1-8) <0,001 

GCA total, mediana (RIQ) 7 (4-13) 10 (7-16) <0,001 

Escala Fazekas, mediana (RIQ) 2 (1-3) 2 (1-4) 0,016 

Índice de Evans, media ± DS 0,3 ± 0,04 0,3 ± 0,04 0,196 

GCA, atrofia cortical global 

Tabla 4.11. Variables radiológicas basales asociadas con RF. 

 

La Tabla 4.12. muestra la asociación entre la atrofia cerebral categorizada en 

terciles y la RF. El porcentaje de pacientes que presentó mayor porcentaje de 

RF se encontraba en el tercil 3. Esto ocurría tanto para el tercil 3 de la GCA 

total (p=0,002), como de la subescala cortical (p<0,001) y ventricular (p=0,005).  
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Buen 

pronóstico 

Recanalización 

fútil 
p 

GCA corteza 

terciles, n (%) 

1 60 (39,7%) 39 (27,1%) 

<0,001 2 52 (34,4%) 35 (24,3%) 

3 39 (25,8%) 70 (48,6%) 

GCA 

ventrículos 

terciles, n (%) 

1 73 (48,3%) 48 (33,3%) 

0,005 2 43 (28,5%) 39 (27,1%) 

3 35 (23,2%) 57 (39,6%) 

GCA total 

terciles, n (%) 

1 62 (41,1%) 33 (22,9%) 

0,002 2 51 (33,8%) 55 (38,2%) 

3 38(25,2%) 56 (38,9%) 

Evans Index 

terciles, n (%) 

1 51 (33,8%) 37 (25,7%) 

0,245 2 61(40,4%) 60 (41,7%) 

3 39 (25,8%) 47 (32,6%) 

 GCA, atrofia cortical global 

Tabla 4.12. Asociación entre atrofia cerebral (terciles) y RF 

 

 

4.7.3. Atrofia cerebral por regiones asociada con RF 

 

La Tabla 4.13. muestra la asociación entre RF y la puntuación de la atrofia 

cerebral en cada región.  La RF fue asociada con una mayor puntuación en la 

escala GCA tanto en la región cortical parieto-occipital (p=0,006) como en la  

temporal (p<0,001), así como en las astas parieto-occipitales  (p=0,001) y en 

las temporales (p=0,004).  

 

 

 



4. RESULTADOS 
 109 

  
Buen 

pronóstico 

Reperfusión 

fútil 

p 

GCA 

cortical 

frontal 

Normal 16 (10,6%) 16 (11,1%) 

0,069 
Leve 54 (35,8%) 34 (23,6%) 

Moderado-

grave 
81 (53,6%) 94 (65,3%) 

GCA 

cortical 

parieto-

occipital 

Normal 78 (51,7%) 50 (34,7%) 

0,006 
Leve 68 (45%) 82 (56,9%) 

Moderado-

grave 
5 (3,3%) 12 (8,3%) 

GCA 

cortical 

temporal 

Normal 53 (35,1%) 29 (20,1%) 

< 0,001 
Leve 76 (50,3%) 69 (47,9%) 

Moderado-

grave 
22(14,6%) 46 (31,9%) 

GCA astas 

frontal 

Normal 92 (60,9%) 67 (46,5%) 

0,04 
Leve 51 (33,8%) 64 (44,4%) 

Moderado-

grave 
8 (5,3%) 13 (9%) 

GCA astas 

parieto-

occipitales 

Normal 103 (68,2%) 69 (47,9%) 

0,001 
Leve 40 (26,5%) 54 (37,5%) 

Moderado-

grave 
8 (5,3%) 21 (14,6%) 

GCA astas 

temporales 

Normal 125 (82,8%) 96 (66,7%) 

0,004 
Leve 24 (15,9%) 40 (27,8%) 

Moderado-

grave 
2 (1,3%) 8 (5,6%) 

GCA tercer 

ventrículo 

Normal 40 (26,5%) 26 (18,1%) 

0,036 
Leve 61 (40,4%) 50 (34,7%) 

Moderado-

grave 

50 (33,1%) 68 (47,2%) 

GCA, atrofia cortical global 

Tabla 4.13. Puntuación de la atrofia cerebral por regiones asociada a RF  
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4.7.4. Análisis multivariado 

 

En la regresión logística en la que se incluyeron las puntuaciones totales de las 

escalas (GCA total, índice de Evans) ajustada por edad, mRS, tabaco, 

hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia, tratamiento previo con 

anticoagulantes,  la gravedad del ictus (NIHSS basal), ASPECTS basal, TICI 

final, tratamiento endovenoso con t-PA previo, la puntuación GCA total (OR: 

1,155, 95%CI, 1,085-1,229, p<0,001) y  el índice de Evans (OR: 0,001, 95%CI, 

0-0,541, p=0,035) se comportaron como predictores independientes de RF, 

como se aprecia en la Tabla 4.14.  

 

Variables en el modelo OR IC p 

NIHSS basal 1,145 1,089-1,204 <0,001 

ASPECTS 0,758 1,002-4,418 0,002 

mTICI 3 0,442 0,254-0,769 0,004 

Tratamiento con anticoagulantes 2,1 0,638-0,901 0,049 

GCA total 1,155 1,085-1,229 <0,001 

Índice de Evans 0,001 0-0,541 0,035 

 OR, Odds ratio; IC, interval de confianza; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scales; ASPECTS,  
Alberta Stroke Program Early CT Score; mTICI, modified Treatment in Cerebral Ischemia Scale y GCA, 
atrofia cortical global 

Tabla 4.14.  Odds ratios ajustados de las variables predictoras de RF 

 

En la regresión logística en la que se incluyó la atrofia por regiones (categorías) 

ajustada por edad, mRS, tabaco, hipertensión arterial, diabetes mellitus, 

dislipemia, tratamiento previo con anticoagulantes,  la gravedad del ictus 

(NIHSS basal), ASPECTS basal, TICI final, tratamiento endovenoso con t-PA 
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previo, la dilatación de las astas parieto-occipitales (OR: 1,839, 95%CI, 1,153-

2,932, p=0,01) se comportó como predictor independiente de RF. 
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444...888...   AAANNNÁÁÁLLLIIISSSIIISSS   DDDEEE   IIINNNTTTEEERRRAAACCCCCCIIIÓÓÓNNN   

 

4.8.1. Análisis de interacción entre atrofia cerebral, volumen de infarto  y 

RF 

 

Existió interacción significativa entre la puntuación en la escala GCA y el 

volumen de infarto (OR 1,003, 95%CI, 1,002-1,004, p<0,001), en la 

determinación del riesgo de RF. El significado de esta interacción se muestra 

en la Figura 4.3: a mayor atrofia cerebral, mayor impacto negativo del volumen 

de tejido infartado sobre el pronóstico.  
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Figura 4.3. Interacción entre el volumen de infarto y escala GCA. Los puntos 

rojos muestran los pacientes con RF y los puntos azules el buen pronóstico 

funcional. Los pacientes incluidos en el tercil 2 y 3 con mayor puntuación en la 

escala GCA precisan de un volumen de infarto menor para conseguir buen 

resultado clínico.  

 

4.8.2. Análisis de interacción entre atrofia cerebral, edad y RF 

 

Del mismo modo, se observó la existencia de una interacción significativa entre 

la puntuación en la escala GCA y la edad  (OR 1,001, 95%CI, 1,001-1,002, 

p<0,001) en la determinación del riesgo de RF, como se ilustra en la  

Figura 4.4. 
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Figura 4.4. Interacción entre puntuación en la escala GCA y la edad. Los 

puntos rojos muestras los pacientes con RF y los puntos azules el buen 

pronóstico funcional. La edad y la puntuación en la escala GCA interaccionan 

de forma significativa en la determinación del riesgo de RF.  Puede observase 

cómo la mayoría de los pacientes de edad avanzada que obtienen buen 

pronóstico tienen una puntuación menor en la escala de atrofia.  

 

4.8.3. Curvas ROC: Volumen -reperfusión fútil al tercer mes  

 

Otra manera de evaluar la interacción entre volumen y  atrofia para determinar 

el riesgo de RF fue realizar curvas ROC buscando el punto de corte de 

volumen de infarto con mayor poder discriminativo, y describir la variación de 

los puntos de corte en los distintos terciles de atrofia cerebral.  Para el tercil 1 
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de la GCA total el volumen de hipodensidad que mejor discriminaba la 

reperfusión fútil del buen pronóstico al tercer mes fue de 24,25 cc con un AUC 

de 0,818 (IC95% 0,735-0,902), p <0,001, Sensibilidad:72%, Especificidad: 

74%. 

 

Figura 4.5. Curva ROC para predecir el volumen de hipodensidad en el tercil 1 

de atrofia cerebral según la GCA total. 

 

Para el tercil 2 de la GCA total el volumen de hipodensidad que mejor 

discriminaba la RF del buen pronóstico al tercer mes fue de 10,6 cc con un 

AUC de 0,775 (IC95% 0,686-0,865), p <0,001, Sensibilidad:72%, Especificidad: 

74%. 
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Figura 4.6. Curva ROC para predecir el volumen de hipodensidad en el  

tercil 2 GCA total. 

 

Para el tercil 3 de la GCA total el volumen de hipodensidad que mejor 

discriminaba la RF del buen pronóstico al tercer mes fue de 9,5 cc con un AUC 

de 0,750 (IC95% 0,649-0,851), p <0,001, Sensibilidad: 72%, Especificidad: 

74%. Es decir, se observó un descenso progresivo del umbral de volumen de 

infarto para determinar RF con el grado de atrofia cerebral, pasando de 25 cc 

en el tercil inferior de atrofia (menor atrofia) a alrededor de 10 cc en los terciles 

medio y superior de atrofia, con valores similares de especificidad y 

sensibilidad. A mayor grado de atrofia, el volumen de infarto tolerable para 

obtener un buen pronóstico es cada vez menor explicación en Figura 4.8. 
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Figura 4.7. Curva ROC para predecir el volumen de hipodensidad en el  

tercil 3 GCA total. 
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Figura 4.8. Comparación entre el volumen de hipodensidad que discrimina la 

RF al tercer mes para cada tercil de atrofia, siendo A el tercil inferior y C el tercil 

superior de atrofia. A) Volumen de hipodensidad en tercil 1 (24,25 cc). B) 

Volumen de hipodensidad en tercil 2 (10,6 cc). C) Volumen de hipodensidad en 

tercil 3 (9,5 cc). 



 

 

 

 

 

 

555...   DDDIIISSSCCCUUUSSSIIIÓÓÓNNN   
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555...111...   SSSÍÍÍNNNTTTEEESSSIIISSS   DDDEEE   LLLOOOSSS   RRREEESSSUUULLLTTTAAADDDOOOSSS   

 

Nuestro trabajo muestra que la atrofia cerebral es un predictor independiente 

de RF en el ictus isquémico agudo tras una TEV exitosa. Observamos cómo la 

probabilidad de alcanzar un buen resultado funcional tras haber recanalizado la 

oclusión arterial intracraneal aguda, decrece gradualmente a medida que 

aumenta el grado de atrofia cerebral.  

 

Se observó una interacción significativa entre el grado de atrofia y el volumen 

de infarto, por un lado, y entre la atrofia y la edad, por otro, para determinar la 

probabilidad de desarrollar RF. La primera interacción se traduce en que el 

volumen de infarto cerebral que es tolerado por los pacientes para poder lograr 

un buen pronóstico es significativamente menor según aumenta el grado de 

atrofia. La interacción significativa entre atrofia y edad implica que los pacientes 

más añosos con un mayor grado de atrofia tendrían mayor probabilidad de 

sufrir una RF tras un TEV exitoso.  

 

Ninguna de las variables intermedias de nuestro estudio (recuperación 

neurológica precoz, transformación hemorrágica y volumen del infarto) se 

asociaron con la atrofia cerebral. Es decir, la asociación entre la atrofia y el 

pronóstico probablemente no se debe a que los pacientes con mayor grado de 

atrofia desarrollen infartos de mayor volumen o tengan con más frecuencia 

complicaciones hemorrágicas graves. Esto sugiere que la atrofia cerebral 
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condiciona un peor pronóstico no por asociarse a un mayor daño cerebral 

causado por el ictus, sino por determinar una menor capacidad de 

compensación del daño cerebral causado, es decir, por ser marcador de una 

menor reserva cerebral del paciente.  

 

 

555...222...   CCCOOONNNSSSIIIDDDEEERRRAAACCCIIIOOONNNEEESSS   GGGEEENNNEEERRRAAALLLEEESSS   

 

Los resultados principales del presente trabajo confirman nuestra hipótesis 

sobre la influencia de la atrofia cerebral sobre el pronóstico funcional de los 

pacientes con ictus isquémico agudo que reciben tratamiento de reperfusión 

mediante trombectomía mecánica, en quienes se consigue la recanalización 

arterial. La atrofia cerebral emergió como un predictor independiente de RF 

asociada a peor pronóstico funcional tras el tratamiento endovascular en ictus 

de territorio anterior. Se encontró una interacción significativa entre la atrofia 

global y el volumen de la hipodensidad así como entre la atrofia global y la 

edad. 

 

Las fortalezas de este estudio están en que los resultados se obtienen a partir 

de una muestra recogida en un registro prospectivo de pacientes con ictus 

atendidos en un centro terciario de ictus, en el que el porcentaje de RF (48,8%) 

era comparable al reportado en los ensayos clínicos que demostraron la 

superioridad del tratamiento de reperfusión endovascular mediante stent 

recuperable respecto al tratamiento fibrinolítico con t-PA endovenoso (39–43).  
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La influencia de la atrofia cerebral sobre la RF tras un ictus isquémico ha sido 

poco estudiada. Nuestro trabajo es el primero que evalúa el impacto de la 

atrofia cerebral en la RF tras la trombectomía mecánica mediante el empleo de 

escalas visuales de atrofia. Nuestros hallazgos están en línea con los 

resultados de un estudio previo, que evaluó esta asociación mediante la 

medición automática  del volumen del líquido cefalorraquídeo como indicador 

de atrofia cerebral (106), reportando una relación entre la atrofia cuantificada 

mediante el software y un peor pronóstico funcional tras la trombectomía. Sin 

embargo, en dicho estudio no se analizó el impacto regional (cortical o 

subcortical) de la atrofia sobre el pronóstico, ni se consideró específicamente el 

problema clínico de la RF.   

 

El resto de predictores independientes de RF tras un ictus isquémico obtenidos 

en este trabajo fueron comunes a los observados por otros autores. Estos 

fueron la gravedad del ictus valorada por la puntuación escala NIHSS al 

ingreso, la puntuación ASPECTS, el resultado mTICI 3 tras la reperfusión y el 

tratamiento previo con anticoagulantes.   
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555...333...      AAATTTRRROOOFFFIIIAAA   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL   YYY   RRRFFF   

 

La principal aportación de nuestro trabajo fue mostrar la asociación 

independiente de la atrofia cerebral con un peor pronóstico funcional tras la 

terapia de reperfusión y en concreto con la RF.  La escala visual empleada 

para la valoración de la atrofia cerebral fue la propuesta por Pasquier et al. 

(186) en el año 1996, ésta permite valorar por separado la atrofia cortical y la 

subcortical, así como la obtención de un valor global de atrofia cerebral. La 

atrofia subcortical en nuestro trabajo también fue valorada mediante el cálculo 

del índice de Evans, fácil y rápido de calcular en el TC basal, además de ser 

factible su reproducción.  Tanto la atrofia global, como la atrofia cortical y 

subcortical de forma separada, fueron asociadas con mayor recanalización fútil.  

Mayor atrofia en región cortical temporal así como la dilatación de astas 

parieto-occipitales del ventrículo lateral fueron asociadas con mayor RF.  

 

El papel de la atrofia en el pronóstico funcional tras el ictus isquémico ha sido 

escasamente estudiado.  En el estudio IST-III (182) se valoraron predictores de 

respuesta al tratamiento endovenosos con t-PA. En él se mostró asociación 

entre la atrofia cerebral y un peor pronóstico funcional, así como con mayor 

riesgo de muerte a los 6 meses tras el ictus isquémico. Más recientemente, otro 

estudio evaluó la asociación entre la atrofia cerebral y el resultado funcional 

tras la trombectomía mecánica (106). 
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La reserva cerebral juega un papel muy importante en la recuperación funcional 

tras un evento isquémico, ya que probablemente tenga influencia sobre el 

mecanismo de neuroplasticidad que tiene lugar tras una lesión cerebral.  Es 

decir, sobre los mecanismos de compensación que hacen posible la 

recuperación funcional (39,73). La atrofia cerebral es uno de los componentes 

de la reserva cerebral y por lo tanto esto explicaría su influencia en la RF tras 

un ictus con una recanalización arterial adecuada.   Otros de los componentes 

de la reserva cerebral junto con la atrofia son la edad, las comorbilidades, la 

leucoaraiosis y las lesiones isquémicas crónicas.  

 

En nuestro trabajo no ha sido estudiado el papel de todos los componentes que 

determinan la reserva cerebral.  No fue estudiada la relación de las lesiones 

isquémicas crónicas así como tampoco el papel de las comorbilidades. 

Respecto a estas últimas nuestro trabajo únicamente se centró en los factores 

de riesgo cardiovascular y en enfermedades cardiacas. La hipertensión arterial 

y la diabetes mellitus se asociaron con una mayor atrofia cerebral, en cambio ni 

la fibrilación auricular ni la enfermedad coronaria tuvieron asociación con la 

atrofia. Aunque sin una clara explicación para ello, el tabaquismo  se asoció 

con una menor atrofia cerebral.   

  

La leucoarasiosis ha sido ampliamente estudiada y reportada como predictor 

de RF (79–83). Nuestro resultado es contradictorio a lo reportado en la 

literatura, ya que la asociación observada en el análisis bivariado entre 

leucoaraiosis y RF, no demostró ser independiente en el análisis multivariado. 
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Probablemente esto sea debido a que el impacto de la atrofia cerebral sobre la 

RF sea superior al que ejerce la leucoariosis. Son necesarios futuros estudios 

para determinar si la influencia de la atrofia sobre la reserva cerebral sería 

mayor que el efecto que produce la leucoaraiosis o las lesiones isquémicas 

crónicas. También sería interesante desarrollar una variable combinada de 

reserva cerebral, que recoja tanto la atrofia como la carga lesional isquémica 

crónica.   

 

En definitiva, nuestros resultados apoyan la idea de que la evaluación de la 

reserva cerebral en los pacientes con ictus isquémico, puede tener una 

importancia creciente en la práctica clínica. Por un lado, permitiendo 

individualizar y optimizar la selección de los pacientes para los tratamientos de 

reperfusión cerebral. Y por otro, el concepto de reserva cerebral pone el énfasis 

en la capacidad del cerebro para compensar funcionalmente el daño tisular 

sufrido por el ictus, lo que abre la puerta a la necesidad de tener en cuenta la 

reserva cerebral a la hora de diseñar las estrategias más eficaces para 

potenciar la neuro-reparación tras el ictus.  
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555...444...   IIINNNTTTEEERRRAAACCCCCCIIIÓÓÓNNN   EEENNNTTTRRREEE   AAATTTRRROOOFFFIIIAAA   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL,,,      

EEEDDDAAADDD   YYY      RRRFFF   

 

Este estudio demuestra una fuerte interacción entre la atrofia cerebral, la edad 

y la probabilidad de desarrollar RF en el ictus tras la trombectomía mecánica. 

Actualmente, existen resultados contradictorios sobre el beneficio de la 

trombectomía mecánica en mayores de 80 años. Inicialmente este grupo de 

pacientes fue excluido en algunos ensayos clínicos, y posteriormente los 

resultados de los trabajos reportados sobre este aspecto han sido 

contradictorios. Por una parte, se encuentran los trabajos que han descrito que 

los pacientes mayores se benefician del tratamiento de reperfusión mediante 

trombectomía mecánica si se compara ésta con el manejo médico (48,51). Por 

otra parte, se encuentran los que reportan que este grupo de pacientes se 

benefician de igual manera que los pacientes más jóvenes, siendo igual de 

efectiva y  presentando el mismo resultado funcional a los tres meses y el 

mismo porcentaje de complicaciones (75,92–98). Mientras que otros muestran 

resultados contradictorios, ya que la trombectomía en mayores se asoció con 

peor pronóstico funcional, mayor mortalidad, mayores estancias hospitalarias 

así como con mayor porcentaje de complicaciones neurológicas 

(transformación hemorrágica) y sistémicas (78–90).  En este grupo de 

pacientes es necesaria una estricta e individualizada selección de los 

candidatos a recibir terapias de reperfusión endovascular.  La interacción 

demostrada entre la atrofia, la edad y la RF podría ser de ayuda para la 
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selección de candidatos a recibir tratamiento endovascular, sobre todo en el 

grupo de pacientes con mayor edad. Como muestra nuestro trabajo, ante 

pacientes de edad avanzada, la probabilidad de obtener un buen pronóstico 

funcional depende de que no tengan mucha atrofia cerebral. 

 

 

555...555...   IIINNNTTTEEERRRAAACCCCCCIIIÓÓÓNNN   EEENNNTTTRRREEE   AAATTTRRROOOFFFIIIAAA   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL,,,   VVVOOOLLLUUUMMMEEENNN   

DDDEEELLL   IIINNNFFFAAARRRTTTOOO   YYY   RRRFFF   

 

Este trabajo demostró la existencia de una interacción significativa entre la 

atrofia cerebral, el volumen del infarto y la RF. Los pacientes con más atrofia, 

es decir los pertenecientes al tercil 2 y 3 de la escala GCA total, toleraban un 

volumen de infarto cerebral progresivamente menor para conseguir un buen 

pronóstico funcional a los 3 meses. Esta interacción entre atrofia, volumen de 

infarto y RF podría ser de ayuda para la selección de candidatos a recibir 

tratamiento endovascular cuya indicación se encuentre en el límite por 

presentar importantes signos precoces de isquemia en el TC basal. En este 

sentido, sería ideal haber realizado la interacción entre la atrofia y el volumen 

del core determinado pre-tratamiento en el TC perfusión, pero no tenemos 

perfusión cerebral en todos los casos. Con la metodología disponible en 

nuestro estudio, el equivalente a un core de gran volumen en el TC basal es un 

ASPECTS bajo, que también fue predictor de RF, hallazgo reportado 

previamente en la literatura (59). Tal y como se empleó en el ensayo clínico 

DAWN, probablemente el core límite para tratar a un paciente debería variar en 
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función no solo de la edad, sino también de la atrofia. Nuestros resultados 

apoyan una individualización del core límite para seleccionar a los pacientes en 

función de esta variable.  

 

   

555...666...   AAASSSOOOCCCIIIAAACCCIIIÓÓÓNNN   EEENNNTTTRRREEE   VVVAAARRRIIIAAABBBLLLEEESSS   IIINNNTTTEEERRRMMMEEEDDDIIIAAASSS   YYY   

AAATTTRRROOOFFFIIIAAA   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL   

 

Nuestro trabajo no ha demostrado una asociación entre la atrofia cerebral y las 

variables pronósticas intermedias incluidas en nuestro estudio (recuperación 

neurológica precoz, transformación hemorrágica y volumen de la hipodensidad 

en el TC de 24 horas).  Este resultado negativo apoyaría nuestra hipótesis de 

que la asociación entre la atrofia cerebral y la RF no se encontraría influenciada 

por el efecto de variables intermedias, sino que la atrofia cerebral como 

componente fundamental de la reserva cerebral influiría de una forma notable 

sobre la recuperación funcional.  

 

 

555...777...   LLLIIIMMMIIITTTAAACCCIIIOOONNNEEESSS   

 

Este trabajo de investigación presenta algunas limitaciones asociadas a la 

propia práctica y no susceptibles de corregirse por un diseño metodológico 

diferente. En primer lugar, dado que el diseño del estudio es retrospectivo 

aunque basado en un registro prospectivo, nuestros resultados necesitan ser 
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confirmados en estudios prospectivos. En segundo lugar, la escala GCA fue 

descrita para valorar la atrofia cerebral en RM. Nosotros creemos que podría 

ser aplicada en TC y por lo tanto podría ser aplicada en el ictus agudo con un 

acuerdo interobservador moderado-bueno. En este contexto, el efecto del 

edema isquémico podría infraestimar la atrofia cortical en el hemisferio afecto. 

Tercero, nuestro visor de imágenes únicamente permite la visualización de 

cortes axiales, los cortes coronales permitirían una visualización más óptima de 

la atrofia en la región temporal.  Cuarto, enfocado a la toma de decisiones 

clínicas, habría sido ideal valorar la interacción entre la atrofia y el volumen de 

core medido en el TC de perfusión en vez de la hipodensidad en el TC de 

control de 24 horas, pero el TC de perfusión no estaba disponible en todos los 

casos, sino solo en los indicados.  Quinto, habría sido de interés conocer el 

impacto de la atrofia sobre el riesgo de deterioro cognitivo post-ictus incluso en 

aquellos pacientes que llegan a la independencia funcional, de cualquier edad. 

En este sentido, es una limitación del estudio no haber realizado test 

neuropsicológicos a los pacientes. Y finalmente, únicamente hemos valorado la  

puntuación mRS previa, los factores de riesgo cardiovascular y la comorbilidad 

cardiaca, en cambio, otras comorbilidades que podrían ejercer influencia sobre 

la  fragilidad del paciente no fueron evaluadas. 
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1.  Tanto la atrofia cerebral global, como la atrofia evaluada en las regiones 

cortical y subcortical por separado, emergieron como predictores de 

recanalización fútil en pacientes con ictus isquémico de territorio anterior en 

quienes se consiguió una recanalización arterial cerebral completa con 

trombectomía mecánica. Un mayor grado de atrofia cerebral comporta un 

mayor riesgo de reperfusión cerebral fútil. 

 

2. Existe una interacción positiva entre el grado de atrofia cerebral y la edad del 

paciente a la hora de determinar el riesgo de recanalización fútil tras la 

trombectomía mecánica. A mayor edad, la probabilidad de obtener buena 

respuesta tras la recanalización exitosa depende del grado de atrofia, 

decayendo a medida que el grado de atrofia es mayor.  

 

3. El impacto de la atrofia cerebral sobre el riesgo de reperfusión fútil tras el 

tratamiento endovascular se encuentra amplificado por el volumen del infarto 

cerebral. A medida que el grado de atrofia es mayor, el volumen de infarto 

tolerado por el cerebro para alcanzar buen pronóstico a largo plazo va siendo 

progresivamente menor.  

 

4. El grado de atrofia cerebral no se asocia ni a una menor probabilidad de  

recuperación neurológica precoz, ni a un mayor riesgo de transformación 

hemorrágica, ni a un mayor volumen de infarto cerebral tras el tratamiento 

endovascular. 
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AAANNNEEEXXXOOO   III...   EEESSSCCCAAALLLAAA   DDDEEE   IIICCCTTTUUUSSS   DDDEEELLL   NNNAAATTTIIIOOONNNAAALLL   IIINNNSSSTTTIIITTTUUUTTTEEE   OOOFFF   

HHHEEEAAALLLTTTHHH   (((NNNIIIHHHSSSSSS)))   

 

 

 
ESCALA NIHSS 

 

 
1a. Nivel de consciencia 

 
0= Alerta, respuestas normales. 
1= No alerta, pero responde a mínimos 
estímulos verbales para obedecer o 
responder. 
2 = No alerta. Requiriere estímulos 
repetidos o dolorosos para realizar 
movimientos (no estereotipados o 
reflejos). 
3 = Solo respuestas reflejas o falta total 
de respuestas. 
 

 
1b. Nivel de consciencia.  
Preguntas orales 
Preguntar: 
· ¿En qué mes estamos? y 
· ¿Qué edad tiene? 
 
Puntuar solo la primera respuesta 
(aproximaciones o rectificaciones 
deben puntuarse como incorrecto, 
no 
ayudar ni dar pistas). 
 
Si el paciente no puede emitir 
sonidos y no está afásico (intubado, 
mudo, muy disártrico-anártrico, 
barrera idiomática), puntuar «1». Si 
el paciente está afásico o 
estuporoso, puntuar «2» 
 

 
 
0 = Ambas respuestas son correctas. 
1 = Una respuesta correcta. 
2 = Ninguna respuesta correcta. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
1c. Nivel de consciencia. Órdenes 
motoras 
Ordenar : 
· «Cierre los ojos» y «Ahora abra los 
ojos», y con el lado no parético 
· «Cierre la mano haciendo un puño 

 
0 = Ambas órdenes son correctas. 
1 = Una orden correcta. 
2 = Ninguna orden correcta. 
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y luego abra la mano». 
 
Si no hay respuesta, hacer el gesto 
para que el paciente lo imite y 
posteriormente puntuar. Solo 
puntuar la primera acción. 
Si existe algún impedimento físico 
para realizar estas órdenes, escoger 
otra orden motora simple. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
2. Mirada conjugada 
Solo valorar la mirada horizontal de 
manera voluntaria o con los reflejos 
oculocefálicos (no permitidos los 
test 
calóricos). 
 
Si el paciente tiene la mirada 
desviada, pero esta se corrige de 
manera voluntaria, por contacto 
visual o de manera refleja, puntuar 
«1». 
Si el paciente tiene una paresia 
periférica de un nervio oculomotor 
(III, IV o VI), puntuar «1». 
 

 
0 = Normal. 
1 = Paresia parcial de la mirada. 
Ausencia de 
paresia total o desviación forzada. 
2 = Paresia total o desviación forzada de 
la mirada 
conjugada. 

 
3. Visual 
Explorar los campos visuales por 
confrontación, cuadrantes 
superiores e inferiores. 
 
Si ceguera unilateral, explorar solo 
el ojo no ciego. 
Si ceguera bilateral de cualquier 
causa, puntuar «3». 
Si solo existe extinción visual, 
puntuar «1». 
 

 
0 = No alteración visual. 
1 = Hemianopsia parcial. 
2 = Hemianopsia completa. 
3 = Ceguera total. 
 

 
4. Paresia facial 
Ordenar enseñar los dientes, sonreír 
o hacer mímica para que el paciente 
lo imite. 
 
Si el paciente está afásico o poco 
reactivo, dar un estímulo doloroso 
para observar la mueca. 
 
 

 
0 = Movimiento normal y simétrico. 
1=Borramiento del surco nasogeniano o 
mínima asimetría al sonreír. 
2 = Parálisis total o casi total de la zona 
inferior de la hemicara. 
3 = Parálisis completa con ausencia de 
movimiento en la zona superior e inferior 
de la hemicara o bilateral 
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5. Paresia del brazo 
Explorar el lado no parético en 
primer lugar.  
 
Ordenar levantar y extender el 
brazo. No valorar la fuerza de la 
mano. 
 
Si el paciente está en decúbito, la 
posición del brazo extendido es de 
45º. 
Si el paciente está sentado, la 
posición del brazo extendido es de 
90º. 
 
En segundo lugar se explora el lado 
parético. 
 

Lado derecho 
0 = Mantiene la posición durante 10 
segundos. 
1 = Claudicación en menos de 10 
segundos, aunque la extremidad no llega 
a contactar con la cama. 
2 = Puede levantar la extremidad, pero 
esta contacta con la cama en menos de 
10 segundos. 
3 = Existe movimiento de la extremidad, 
pero no la levanta contra gravedad o cae 
inmediatamente. 
4 = Ausencia total de movimiento. 
9 = Extremidad amputada a nivel 
proximal o inmovilizada. No sumar en la 
puntuación global. 
 
Lado izquierdo 
0 = Mantiene la posición durante 10 
segundos. 
1 = Claudicación en menos de 10 
segundos, aunque la extremidad no llega 
a contactar con la cama. 
2 = Puede levantar la extremidad, pero 
esta contacta con la cama en menos de 
10 segundos. 
3 = Existe movimiento de la extremidad, 
pero no la levanta contra gravedad o cae 
inmediatamente. 
4 = Ausencia total de movimiento. 
9 = Extremidad amputada a nivel 
proximal o inmovilizada. No sumar en la 
puntuación global. 
 

 
6. Paresia de la pierna 
Ordenar levantar la pierna extendida 
y mantenerla a 30º. 
 
Explorar la pierna no parética en 
primer lugar, y posteriormente el 
lado parético. 
 

 
Lado derecho 
0 = Mantiene la posición durante 5 
segundos. 
1 = Claudicación en menos de 5 
segundos, aunque la extremidad no llega 
a contactar con la cama. 
2 = Puede levantar la extremidad, pero 
esta contacta con la cama en menos de 5 
segundos. 
3 = Existe movimiento de la extremidad, 
pero no la levanta contra gravedad o cae 
inmediatamente. 
4 = Ausencia total de movimiento. 
9 = Extremidad amputada a nivel 
proximal o inmovilizada. No sumar en la 
puntuación global. 
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Lado izquierdo 
0 = Mantiene la posición durante 5 
segundos. 
1 = Claudicación en menos de 5 
segundos, aunque la extremidad no llega 
a contactar con la cama. 
2 = Puede levantar la extremidad, pero 
esta contacta con la cama en menos de 5 
segundos. 
3 = Existe movimiento de la extremidad, 
pero no la levanta contra gravedad o cae 
inmediatamente. 
4 = Ausencia total de movimiento. 
9 = Extremidad amputada a nivel 
proximal o inmovilizada. No sumar en la 
puntuación global. 
 
 

 
7. Dismetría 
Explorar dedo-nariz y talón-rodilla 
con los ojos abiertos. 
 
En caso de existir un déficit motor 
que impida valorar la dismetría, 
puntuar como ausente «0». 
 
 

 
0 = Ausente. 
1 = Presente en una extremidad. 
2 = Presente en dos extremidades. 
Si presente, detallar (pero no sumar en la 
puntuación global). 
 
Brazo derecho: 
a = Sí; b = No; 9 = Extremidad amputada 
a nivel proximal o inmovilizada. 
Brazo izquierdo: 
a = Sí; b = No; 9 = Extremidad amputada 
a nivel proximal o inmovilizada. 
Pierna derecha: 
a = Sí; b = No; 9 = Extremidad amputada 
a nivel proximal o inmovilizada. 
Pierna izquierda: 
a = Sí; b = No; 9 = Extremidad amputada 
a nivel proximal o inmovilizada. 
 

 
8. Sensibilidad 
Con aguja, o ver la retirada ante 
estímulo doloroso en el paciente 
obnubilado. 
 
Explorar cara, brazos, tronco, 
abdomen y piernas (no tener en 
cuenta manos o pies). 
Solo valorar hipoestesia relacionada 
con el ictus (no hipoestesia por 
neuropatía, etc.). 
 
Si alteración bilateral o en coma, 

 
0 = Normal. 
1 = Leve o moderada hipoestesia (posible 
anestesia algésica, pero el paciente nota 
que se le toca). 
2 = Anestesia grave o total (no nota que 
se le toca) 
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puntuar «2». 
 

 
9. Lenguaje 
En la evaluación del lenguaje se 
tienen en cuenta las respuestas a 
los ítems previos realizados hasta el 
momento (grado de comprensión y 
expresión). 
 
Solicitar que describa lo que sucede 
en el dibujo, denominar las figuras 
dibujadas, leer la lista de palabras y 
frases. 
 
Si intubación traqueal o mudo, 
hacer escribir. 
 
Si en coma, puntuar «3». 
 
 
 

 
0 = Normal, no afasia. 
1 = Afasia leve o moderada. 
2 = Afasia grave (imposible entenderse 
con el 
interlocutor). 
3 = Mudo con comprensión nula. 
 

 
10. Disartria 
A pesar de la afasia, valorar solo la 
articulación. 
 
Si afasia = 3 (mudo), valorar como 
Disartria = 0. 
 

 
0 = Normal. 
1 = Leve o moderada, puede ser 
entendido, aunque con dificultad. 
2 = Grave, ininteligible o mudo/anártrico 
(con independencia de la presencia de 
afasia). 
9 = Intubado u otras barreras físicas. No 
sumar en la puntuación global. 
 

 
11. Extinción-Negligencia-Inatención 
Ya explorada la extinción visual y la 
extinción sensitiva. 
 
Valorar la anosognosia (falta de 
reconocimiento de la presencia del 
déficit) o negligencia visoespacial 
(con la 
lectura de palabras largas o durante 
la descripción del dibujo). 
 
En pacientes en coma, puntuar «2». 
 
 

 
0 = Sin alteraciones. 
1 = Inatención o extinción en una de las 
modalidades visual, táctil, espacial o 
corporal. 
2 = Hemi-inatención o negligencia grave, 
o a más de una modalidad. No reconoce 
su propia mano (asomatognosia) o solo 
reconoce una parte del espacio 
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AAANNNEEEXXXOOO   IIIIII...   EEESSSCCCAAALLLAAA   DDDEEE   RRRAAANNNKKKIIINNN   MMMOOODDDIIIFFFIIICCCAAADDDAAA   (((mmmRRRSSS)))   

 

 

 

ESCALA DE RANKIN MODIFICADA (mRS) 

Nivel Grado de discapacidad 

0 Asintomático  

1 
Sin incapacidad 

importante 

Capaz de realizar sus actividades y obligaciones 

habituales. 

2 Leve 

Incapacidad de realizar algunas actividades 

previas, pero capaz de velar por sus intereses y 

asuntos sin ayuda. 

3 Moderada 

Síntomas que restringen significativamente su 

estilo de vida o impiden su subsistencia totalmente 

autónoma. 

4 
Moderadamente 

grave 

Síntomas que impiden claramente su subsistencia 

independiente, aunque sin necesidad de atención 

continua. 

5 Grave 
Totalmente dependiente, necesita asistencia 

constante día y noche. 

6 Muerte  
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AAANNNEEEXXXOOO   IIIIIIIII...   RRREEEGGGIIISSSTTTRRROOO   DDDEEE   RRREEEPPPEEERRRFFFUUUSSSIIIÓÓÓNNN   DDDEEELLL   HHHCCCUUUVVV   
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AAANNNEEEXXXOOO   IIIVVV...      CCCOOONNNSSSEEENNNTTTIIIMMMIIIEEENNNTTTOOO   IIINNNFFFOOORRRMMMAAADDDOOO   PPPAAARRRAAA   EEELLL   

TTTRRRAAATTTAAAMMMIIIEEENNNTTTOOO   DDDEEE   RRREEEPPPEEERRRFFFUUUSSSIIIÓÓÓNNN   CCCEEERRREEEBBBRRRAAALLL   

UUURRRGGGEEENNNTTTEEE   DDDEEELLL   IIICCCTTTUUUSSS   IIISSSQQQUUUÉÉÉMMMIIICCCOOO   
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 V. ARTÍCULO: BRAIN ATROPHY AND THE RISK OF FUTILE  
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AAANNNEEEXXXOOO   VVV:::   AAARRRTTTÍÍÍCCCUUULLLOOO:::   BBBRRRAAAIIINNN   AAATTTRRROOOPPPHHHYYY   AAANNNDDD   TTTHHHEEE      

RRRIIISSSKKK   OOOFFF   FFFUUUTTTIIILLLEEE   EEENNNDDDOOOVVVAAASSSCCCUUULLLAAARRR      

RRREEEPPPEEERRRFFFUUUSSSIIIOOONNN   IIINNN   AAACCCUUUTTTEEE   IIISSSCCCHHHEEEMMMIIICCC   SSSTTTRRROOOKKKEEE...   

 

 

 

Stroke. 2020 Mar 19:STROKEAHA119028511. 
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ANEXO VI.  MODIFIED TREATMENT IN CEREBRAL 

ISCHEMIA SCORE (m TICI) 

 

 

MODIFIED TREATMENT IN CEREBRAL ISCHEMIA SCORE (mTICI) 

GRADO 

0 No perfusión. 

1 Perfusión anterógrada después de la oclusión inicial, pero limitada a 

relleno de ramas con escasa o ausente perfusión distal. 

2 a Reperfusión anterógrada de menos del 50% del territorio de la 

arteria inicialmente ocluida. 

b Reperfusión anterógrada de más del 50% del territorio de la 

arteria inicialmente ocluida. 

c Reperfusión anterógrada de más del 90% del territorio de la 

arteria inicialmente ocluida. 

3 Reperfusión completa anterógrada, sin visualizarse oclusión en 

ninguna rama distal. 
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AAANNNEEEXXXOOO   VVVIIIIII...   CCCLLLAAASSSIIIFFFIIICCCAAACCCIIIÓÓÓNNN   EEETTTIIIOOOLLLÓÓÓGGGIIICCCAAA   TTTOOOAAASSSTTT   

(((TTTrrriiiaaalll   ooofff   OOOrrrggg   111000111777222   iiinnn   AAAcccuuuttteee   SSStttrrroookkkeee   TTTrrreeeaaatttmmmeeennnttt)))   

   

CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA TOAST 

Arterioesclerosis de gran vaso: oclusión o estenosis < 50% de una arteria 

principal o de una rama cortical, presumiblemente debido a arterioesclerosis. Se 

acompañara de hallazgos clínicos como afectación cortical, de tronco o cerebelosa. 

Antecedentes de claudicación intermitente, AITs en el mismo territorio, soplo 

carotídeo, o pulsos disminuidos apoyaran el diagnóstico. En los hallazgos de 

imagen, serán característicos los infartos corticales, cerebelosos, de tronco, o 

subcorticales mayores de 1.5 cm. Se deberá excluir la causa cardioembólica. 

Cardioembolismo: divididas en causas de elevado riesgo (probable) y de riesgo 

medio (posible). Se debe detectar al menos una causa cardiaca para definir como 

posible o probable ictus cardioembólico. Los hallazgos clínicos y de imagen son 

similares al aterotrombótico, aunque los AIT suelen ser en más de un territorio. 

Oclusión de pequeño vaso (lacunar). Síndrome lacunar, sin disfunción 

cortical, con o sin evidencia de lesión isquémica  menor de 1.5 cm en tronco 

del encéfalo o sustancia blanca subcortical. Historia de diabetes mellitus e 

hipertensión arterial apoyan el diagnóstico. 

Ictus de otra etiología: causas poco frecuentes, como vasculopatías, 

trastornos hematológicos, estados de hipercoagulabilidad, etc.. 

Ictus de etiología indeterminada:  2 o más causas, desconocido 

(evaluación negativa), evaluación incompleta 



 

 


