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1. RESUMEN

Introduccién: El tiempo hasta la reperfusion cerebral determina el prondstico de los
pacientes con ictus isquémico. En el contexto del tratamiento endovascular del infarto
cerebral (TEV), las guias internacionales recomiendan no superar los 90 minutos en el
tiempo transcurrido entre la llegada del paciente al hospital y el inicio del TEV (tiempo
puerta-aguja, tiempo DTG). Nuestro objetivo principal fue analizar el impacto del tiempo
DTG sobre el pronostico de los pacientes con infarto cerebral tratados con TEV, evaluando

si el punto de 90 minutos es suficiente para asegurar un buen pronéstico.

Métodos: Estudio observacional longitudinal basado en analisis retrospectivo de un registro
prospectivo de reperfusion cerebral, en el que se incluyen pacientes con infarto cerebral agudo
con oclusién de gran arteria tratados mediante TEV en el Hospital Clinico Universitario de
Valladolid. El tiempo DTG se analizé tanto como variable continua, como categorizado en
mayor/menor de 60, 90 y 120 minutos. Como variable pronostica principal se eligio la
independencia funcional al tercer mes del ictus, definida como un 0-2 en la escala Rankin.
La transformacién hemorragica radiolégica tipo hematoma parenquimatoso PH y el volumen
de infarto en TC a las 24 horas fueron consideradas variables pronosticas secundarias.

Resultados: Entre enero de 2018 y junio de 2022 se incluyeron 728 pacientes tratados con
TEV, con una edad media de 73.1 + 12.2 afios, de los cuales el 51% fueron mujeres. La
puntuacién NIHSS basal era de 17 (10-21).La media del tiempo DTG fue de 90.84 + 35
minutos y 362 (49,7%) pacientes alcanzaron un buen prondstico funcional al tercer mes. Un
mayor tiempo DTG se comporté como predictor independiente de peor prondstico al tercer
mes en dos modelos de regresion logistica ajustados, en el primero considerando un retraso
superior a 90 minutos [OR 1.818 (1.1259-2.626) p= 0.001], y en el segundo un retraso
superior a 60 minutos [OR 1.937 (1.110-3.381) p=0.02]. Respecto a las variables prondsticas
secundarias, se observo una asociacion significativa entre un mayor tiempo DTG vy el
volumen de infarto a las 24 horas, para todos los segmentos temporales en los que se

categoriz6 DTG.

Conclusiones: Un mayor tiempo DTG predice peor pronéstico funcional al tercer mes y
asocia mayor volumen de infarto cerebral en pacientes con ictus isquémico por oclusion de
gran arteria tratados mediante TEV. El impacto pronéstico independiente se empieza a
observar para retrasos superiores a los 60 minutos, 30 minutos menos del tiempo
recomendado por las guias. Es necesario organizar el proceso intrahospitalario del TEV

para conseguir DTG inferiores al menos a 60 minutos.



2. INTRODUCCION Y OBJETIVOS

El ictus se define como un proceso agudo de origen vascular, en el que ocurre una pérdida
de funcidn focal neurolégica debido a un trastorno en el flujo sanguineo cerebral. Los ictus
isquémicos suponen el 80-85% del total de ictus, cuya causa es el déficit de aporte

sanguineo focal en el cerebro.

El ictus una causa muy importante de mortalidad y morbilidad en todo el mundo. Representa
la primera causa de mortalidad en la mujer, la tercera en el hombre, y supone la primera
causa de discapacidad en adultos y la segunda causa de demencia, por detrdas de la

enfermedad de Alzheimer (1,2).

Dentro de los ictus isquémicos, los asociados a oclusién de gran vaso cerebral son los mas
graves en cuanto a prondstico, mortalidad y riesgo de discapacidad, pero en los Ultimos afios
han tenido lugar importantes avances en los tratamientos de reperfusion cerebral, que
contribuyen a modificar su historia natural. En primer lugar, la trombdélisis endovenosa
durante las primeras 4.5 horas de evolucién (3, 4). Posteriormente, desde 2015, el
tratamiento endovascular supuso un avance revolucionario en el tratamiento de los
pacientes, mostrando una diferencia abrumadora con respecto al tratamientoendovenoso en

la reduccion de muerte y discapacidad (5).

A pesar de sus buenos resultados, la respuesta al tratamiento endovascular no es todo lo
buena que deseariamos en un porcentaje importante de pacientes. Incluso habiendo
conseguido una recanalizacion arterial completa, en la mayoria de las series no llega al50%
el porcentaje de pacientes que consigue una autonomia funcional a largo plazo (6). Este
fendbmeno caracterizado por una respuesta clinica insuficiente a la recanalizacion arterial, se
conoce como reperfusion futil, y constituye uno de los problemas clinicos mas importantes
planteados en la actualidad en los pacientes con este tipo de ictus. Hasta el momento se han
identificado varios factores importantes que aumentan el riesgo de reperfusion futil, como la
edad, la gravedad clinica, la extension de los signos precoces de infarto, y el tiempo de
evolucion del ictus hasta conseguirse la reperfusion cerebral, entre otros. En este estudio

intentaremos profundizar sobre la importancia de este Ultimo factor.

El retraso en la aplicacién del TEV en pacientes con ictus isquémico se asocia con pérdidas
importantes de afios de vida con calidad de vida (7), se ha demostrado la importancia del
tiempo de isquemia cerebral, entre inicio de sintomas y reperfusion: un retraso de 1 minuto

equivale a 1 semana menos de vida con calidad.

Dentro de este tiempo de isquemia se pueden dividir varios segmentos temporales, cadauno
de los cuales puede tener un mayor o menor peso sobre el prondstico. Primero estaria la

fase extrahospitalaria, y posteriormente la fase intrahospitalaria, cuya influencia ha sido mas



estudiada. Dentro de esta fase, distinguimos fundamentalmente dos periodos, el tiempo
puerta-ingle (en inglés door to groin, DTG), y el tiempo ingle-reperfusion. El tiempo DTG es el
gue transcurre entre la llegada del paciente a la puerta del hospital y la realizacion de la
puncién arterial, inguinal o radial, que da comienzo al procedimiento de

neurointervencionismo.

La precocidad en la realizacion de los tratamientos reperfusores es de importancia en la
efectividad de posteriores tratamientos y en el prondstico del paciente. La rapida reperfusion
es el principal factor modificable asociado con mejor resultado clinico cuando se logra
reperfundir la arteria: la reperfusion tiene mas probabilidades de ser exitosa cuanto menor

sea el tiempo de inicio de los procesos intrahospitalarios (8, 9).

Las recomendaciones de las guias internacionales son muy claras en cuanto reducir al
méaximo el tiempo DTG, aceptandose unos limites de 90 minutos que no deben superarse
(10). En este estudio nos planteamos hasta qué punto esta recomendacion es suficiente y

permite asegurar una buena respuesta al tratamiento.

En este contexto, diseflamos un estudio con el objetivo principal de analizar el impacto del
tiempo DTG sobre el pronéstico de los pacientes con infarto cerebral causado por oclusion
de gran vaso tratados con trombectomia mecéanica (TEV), evaluando si el punto de corte de

90 minutos, recomendado por las guias, es suficiente para asegurar un buen pronéstico.

3. MATERIAL Y METODOS

3.1 Disefio de estudio

Se trata de un estudio observacional longitudinal, basado en el andlisis retrospectivo de un
registro prospectivo de reperfusion cerebral, en el que se incluyen todos los pacientes
consecutivos con infarto cerebral agudo que reciben terapias de reperfusion cerebral en el

Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

El anexo 1 muestra las variables incluidas en el registro de reperfusion del HCUV integrado

por variables demograficas, clinicas y de neuroimagen.

Todos los pacientes o sus familias otorgaron consentimiento informado para recibir el
tratamiento endovascular y para hacer uso de la informacion contenida en el registro de
reperfusion con fines cientificos (Anexo 2). Este estudio fue aprobado por el Comité Etica de
Investigacién Clinica del HCUV. La investigacion se desarrollé de acuerdo a los principios de

la Declaracion de Helsinkiy del Convenio de Oviedo.



3.2 Seleccion de los pacientes
Se incluyeron en el estudio los pacientes con ictus isquémico agudo tratados con terapia
endovascular mediante trombectomia mecanica en el Hospital Clinico Universitario de

Valladolid que cumplian los siguientes criterios de inclusion:

1) Pacientes mayores de 18 afios.

2) Diagnostico de ictus isquémico de evolucion inferior a 24 horas

3) Pacientes independientes previamente al ictus. Grado de discapacidad previa
evaluado mediante la Escala Modificada de Rankin de 0-2 (pacientes
independientes funcionalmente).

4) Cumplimiento de los criterios radioldgicos para terapia endovascular.

5) Oclusion de gran arteria cerebral arteria carétida interna o arteria cerebral media
en segmentos M1 y M2 dominante, tratada mediante trombectomia mecanica.

6) Seguimiento clinico para poder obtener datos del nivel de la funcionalidad tras 3

meses de la intervencion.

3.3 Protocolo clinico
Los pacientes incluidos en el estudio se trataron en base a los protocolos del Hospital Clinico
Universitario de Valladolid para el diagnéstico y tratamiento del ictus, los cuales siguen las

guias clinicas nacionales e internacionales actualizadas.

Comienza con la activacion del cédigo ictus, cuyo propésito es la deteccion y tratamiento
precoz en caso de signos y sintomas sugerentes de ictus isquémico. La activacion del
cbdigo ictus puede ser extra hospitalaria o intrahospitalaria. En caso de activacion extra
hospitalaria, el proceso comienza en una fase prehospitalaria en la cual el Servicio de
Emergencias Médicas asegura la alerta prehospitalaria (de este modo se activa siempre el
cadigo ictus al trasladar al paciente) y la alerta de cercania. Si se trata de un paciente
candidato a tratamiento endovascular, se activara el Cddigo directo a sala, avisando al
equipo de intervencionismo para que llegue a HUCV media hora antes de la llegada

estimada del paciente.

Una vez el paciente codigo ictus llega a HCUV, se realiza una valoracion clinica inmediata
por neurologia, el grado de afectacion neuroldgica inicial se evalia mediantela escala NIHSS
y el grado de dependencia basal mediante la escala modificada de Rankin. Desde el inicio
del ictus hasta el tratamiento se registran los tiempos del cédigo: el tiempo de inicio de
sintomas (Ultima vez que el paciente fue visto bien), el tiempo de llegada al HCUV (tiempo
inicio-puerta) y el tiempo desde la llegada hasta el inicio del procedimiento TEV (tiempo
puerta-ingle, DTG) Tras la realizacion del tratamiento endovascular, los pacientes ingresan

en la unidad de ictus o en sala de reanimacion, segun su estado clinico.



Durante su estancia en la unidad de ictus, los pacientes son manejados de acuerdo a los
protocolos de tratamiento de ictus del HCUV (www.icscyl.es/ictus), a su vez basadosen guias
nacionales e internacionales de practica clinica. La evolucion clinica durante las primeras 24
horas se evalila mediante la diferencia entre la puntuacion de la escala NIHSS
(monitorizacion radioldgica que consiste en una TC de control) a la llegada del paciente y la
que presenta a las 24 horas. Tras el alta médica del Hospital, se realiza seguimiento de los
pacientes de forma ambulatoria hasta el tercer mes. El prondéstico a largo plazo de los
pacientes se determina mediante la puntuacion en la escala modificada de Rankin a los 90

dias, considerandose una puntuacion de 0-2 como buen prondstico.

3.4 Protocolo de neuroimagen

Como parte del protocolo del cddigo ictus, previamente a la trombectomia, se realiza deforma
precoz un estudio de neuroimagen basal urgente que incluye: TC simple, angioTC para
confirmar la oclusion y TC de perfusién. Como variables radiolégicas basales evaluadas
mediante la neuroimagen basal urgente se registran la extensién delos signos precoces de
infarto cerebral (evaluados mediante escala ASPECTS, 0-10) yel lugar de oclusién arterial:

arteria carétida interna o arteria cerebral media en segmentos M1 y M2 dominante.

Se realiza seguimiento mediante TC cerebral de control a las 24 horas, o antes si el

paciente experimenta deterioro neuroldgico, en el que se analiza:

-Volumen de infarto en ml.
-Presencia y tipo de transformacion hemorragica segun criterios ECASS:
a) No trasformacién hemorragica

b) Infarto hemorragico 1 (IH1): petequias en los margenes del infarto.

c) Infarto hemorragico 2 (IH2): petequias confluentes en el interior del infarto sin efecto de

masa.
d) Hemorragia parenquimatosa tipo 1(PH-1): hemorragia en menos del 30% del area del

infarto con leve efecto de masa.

e) Hemorragia parenquimatosa tipo 2 (PH-2): hemorragia en mas del 30% del area del

infarto con importante efecto de masa.


http://www.icscyl.es/ictus

3.5 Variables basales

El registro de reperfusion cerebral de HCUV contiene las principales variables clinicas,
demogréficas y radiol6gicas obtenidas a la llegada del paciente al hospital, antes del
tratamiento endovascular, que denominaremos variables basales.

Dentro de las variables basales la mas importante es tiempo puerta ingle o DTG: es el tiempo
que transcurre entre la llegada del paciente a la puerta del hospital y la realizacién de la
puncién arterial, inguinal o radial, que da comienzo al procedimiento de
neurointervencionismo. Este tiempo se incluira en la base de datos como duracién continua

en minutos, ademas se realizara la categorizacion por segmentos temporales de 30 minutos.

3.6 Variables pronosticas
Principal de eficacia: Autonomia funcional al tercer mes, definida como mRS 0-2.

Principal de seguridad: Transformacion hemorragica sintomatica.

Transformacion radiolégica tipo hematoma parenquimatoso PH.
Secundaria de eficacia: Volumen de infarto

3.7 Andlisis estadistico

El registro de reperfusion cerebral del HCUV se transporté prospectivamente a una basede
datos anonimizada y se realiz6 el analisis estadistico mediante el programa IBM SPSS
Statistics version 26.

Para el andlisis descriptivo, las variables continuas con distribucion normal fueron
presentadas como media = desviacién estandar, mientras que las continuas con distribucion

no normal se presentaron como mediana y rango intercuartilico.

Inicialmente, se realizaron analisis bivariados para identificar las variables potencialmente
asociadas a mal prondstico funcional. Se utilizé la Chi Cuadrado para variables categoricas y
la T de Student y U-Mann-Whitney para las continuas con y sin distribucién normal,
respectivamente. El tiempo puerta-ingle se introdujo en los analisisbivariados como variable
continua y también como variable categorizada en segmentosde 30 minutos. Ademas, se
realizaron modelos de regresion logistica ajustados, para evaluar la relacion entre el tiempo
puerta ingle y el prondstico funcional. Inicialmente se utiliz6 el valor de 90 minutos
recomendado por las guias internacionales, y posteriormente se realizé otro modelo
empleando el punto de corte de 60 minutos. En todos los modelos de regresion logistica se
realizO un ajuste por aquellas variables que mostraron valores p<0.05 en el andlisis
bivariado. El resultado de los modelos de regresion logistica se mostr6 como Odds Ratio
(OR) y su correspondiente intervalo de confianza (IC) al 95%. Finalmente, se evalud la
relacion entre el tiempo puerta ingle con la transformacién hemorrégica y con el volumen de
infarto a las 24-36 horas, mediante test Chi cuadrado y t de Student, respectivamente. Se

definio significacion estadistica para valores p<0,05.



4. RESULTADOS
Analisis descriptivo de variables basales
La figura 1 muestra el proceso de obtencion de la muestra de estudio y los principales
motivos de exclusion de los pacientes.
La muestra del estudio se obtiene del registro prospectivo de reperfusion cerebral del HCUV.
Se incluyeron en el estudio los pacientes con ictus isquémico agudo tratados con terapia
endovascular mediante trombectomia mecanica en el Hospital Clinico Universitario de
Valladolid. Se seleccionaron los pacientes tratados en el HCUV desde enero de 2018 a junio
de 2022. De dichos pacientes, 992 pacientes fueron tratados mediante terapias de
reperfusion. Para el andlisis se eliminaron 123 que fueron tratados mediante trombolisis
endovenosa aislada, 103 pacientes con otras oclusiones, 21 pacientes con un Rankin>2
previo al ictus, 12 pacientes por no disponer de su seguimiento.
También fueron obviados 6 pacientes en los que no fue posible precisar el tiempo puerta-
ingle. De este modo componen el estudio 728 pacientes.
Figura 1. Diagrama de flujo - seleccion de la muestra de estudio
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Diagrama de flujo representando la seleccion de la muestra de estudio. El diagrama muestra las principales
razones de exclusion hasta llegar a la muestra de 728 pacientes incluidos en el estudio.

En la tabla 1 se detallan las caracteristicas basales de la muestra de estudio. La edad
media fue de 73.1 £ 12.2 afios, con un 51% (366) de mujeres. EI NIHSS al ingreso fue de 17
(10-21), la puntuacion de ASPECTS 8 (7-10). La media de tiempo de inicio-puerta fue de



286.5+ 347 minutos. Se logré la reperfusibn completa en 662 pacientes (94.4%).
La media del tiempo puerta-ingle fue de 90.84+35 minutos.

La tabla 1 también muestra la comparacién bivariada en relacion a las variables basales de
los dos grupos de pacientes atendiendo a un tiempo puerta ingle menor o superior al
recomendado en las guias (90 min), observandose un mayor retraso en pacientes

fumadores y en pacientes tratados bajo anestesia general.

Relacién entre tiempo puerta-ingle y variable prondstica principal (Rankin > 2 al tercer
mes del ictus)

El andlisis bivariado de las variables basales asociadas a mal prondstico se muestra en la
Tabla 2. Se detectaron como variables significativamente asociadas a un peor prondstico: la
edad (p=<0.001), HTA (p=0.024), dislipemia (p=0.022), tabaquismo (p=0.016), ictus previo
(p=0.004), Rankin previo (p<0.001), anticoagulacion previa (p =0.011), NIHSS al ingreso
(p<0.001), localizacion mas proximal de la oclusién arterial ACM M1 (p=0.001), ASPECTS
(p<0.001), tiempo inicio-puerta (p=0.011), anestesia general (p<0.001), N° pases (p<0.001),
reperfusion completa (p<0.001), tiempo puerta-ingle bien expresado como variable continua
(p=0.012), o dicotomizado en distintos puntos de corte: DTG>90 minutos (p<0.001),
DTG>60 minutos (p=0.031) y DTG>120 minutos (p=0.016).

En el modelo de regresidn logistica para detectar variables predictoras de mal pronéstico se
incluyeron: edad, tabaquismo, Rankin previo, Hipertension arterial, Dislipemia, Paciente
anticoagulado en el momento del ictus, signos precoces de isquemia evaluados mediante
ASPECTS, TEV bajo anestesia general, gravedad clinica evaluada con NIHSS al ingreso,
tiempo inicio-puerta, reperfusion completa, DTG >90 minutos.

Emergieron como variables basales predictoras de Rankin>2 a los tres meses del ictus la
edad [OR 1.040 (1.022-1.057), p <0.001], el Rankin previo [OR 1.657 (1.230-2.232) p=
0.001], dislipemia [OR 0.688 (0.447-0.993) p= 0.046], signos precoces de isquemia
evaluados mediante ASPECTS [OR 0.8 (0.715-0.894) p<0.001], TEV bajo anestesia general
[OR 1.696 (1.143-2.516) p<0.001] gravedad clinica evaluada con NIHSS al ingreso [OR
1.111 (1.077-1.145) p<0.001], mayor tiempo inicio-puerta [OR 1.001 (1.000-1.002) p=0.007],
ausencia de reperfusion completa tras TEV [OR 0.240 (0.091-0.635) p=0.004] y DTG>90
minutos [OR 1.818 (1.1259-2.626) p= 0.001]. Estos resultados se muestran en la tabla 3.1.
La tabla 3.2 refleja el andlisis de regresion logistica de variables basales predictoras de mal
pronostico, en un nuevo modelo en el que se introdujo la variable DTG dicotomizada
empleando un nuevo punto de corte de 60 minutos. Puede apreciarse que, ademas del resto
de variables, el tiempo DTG superior a 60 minutos se sigue comportando como un predictor
independiente de mal pronéstico [OR 1.937 (1.110-3.381) p=0.02].

La asociacion entre el DTG y el prondéstico a largo plazo, tanto para los puntos de 90 como



de 60 minutos, se expresa graficamente en las Figuras 2 y 3 (Grotta bars con la distribucion

del Rankin al tercer mes en ambos grupos).

Relacion del tiempo puerta-ingle con las variables prondésticas secundarias

Transformacion hemorragica tipo hematoma parenquimatoso

No se observé asociacion entre el tiempo puerta- puncion arterial y el riesgo de
transformacién hemorragica tipo PH (ns). Como predictores de un mayor riesgo de
transformacién PH fueron identificadas la edad [OR 1.023 (1.005-1.041) p=0.013], el
ASPECTS [OR 0.783 (1.01-1.073) p<0.001], y el NIHSS al ingreso [OR 1.04 (1.01-1.073)
p=0.009].

Volumen de infarto

Se observé una asociacion significativa entre el tiempo puerta-puncion arterial y el volumen
de infarto cerebral a las 24 horas. Los pacientes con mayor retraso en el DTG mostraron un
volumen significativamente mayor, para cualquiera de los puntos de corte empleados:
retraso mayor a 60, 90 o 120 minutos. La Figura 4 muestra como el volumen medio de
infarto cerebral aumenta a medida que se incrementa el retraso en el DTG de 30 en 30

minutos.

5. DISCUSION

Las recomendaciones de las guias internacionales son muy claras en cuanto reducir al
maximo el tiempo DTG, aceptandose unos limites de 90 minutos que no deben superarse
(10). El hallazgo del cual partimos es la asociacién entre la variable puerta-ingle y riesgo de
mal prondstico al tercer mes (Rankin 0-2). De este modo, se definen diferentes intervalos de
tiempo puerta-ingle, para los cuales se establece que el pronéstico empeora a medida que
este aumenta y que por lo tanto, existiria un gran beneficio pronéstico asociado a limitar el
tiempo puerta-ingle lo maximo posible. Como DTG predictor del prondstico, se observa su
impacto para retrasos superiores a 60 minutos, 30 minutos por debajo de lo indicado en
guias. Esto se explica por el resultado obtenido: se demuestra que un tiempo puerta-ingle
inferior a 60 minutos supone una diferencia de un 11,3% de pacientes con buen prondstico
(Rankin 0-2) respecto al total comparado con un tiempo puerta ingle que exceda los 60
minutos: se obtuvo buen prondstico en el 59.4% de los casos con tiempo puerta-ingle <60
minutos en comparacion con el 48,1% obtenido de buen prondstico con tiempo puerta ingle
>60 minutos. El riesgo de mal prondstico asociado a un mayor tiempo puerta-ingle no se
explica por el riesgo de transformacion hemorragica y se debe por lo tanto a otras causas: la

edad, el ASPECTS y el NIHSS al ingreso se establecieron como variables predictoras de

10



trasformacion radioldgica tipo PH (Hematoma Parenquimatoso), no asociadas de forma

estadisticamente significativa con el tiempo puerta-ingle.

La evidencia existente establece la importancia del tratamiento con TEV en el grado de
discapacidad (11,12), su realizacién precoz reduce la gravedad de la discapacidad en escala
Rankin y conduce a mayor independencia funcional (13). En nuestro estudio se establece un
claro beneficio prondéstico del tiempo puerta-ingle inferior a 90 minutos, en la linea con las
recomendaciones actuales, pero los resultados concluyen un claro beneficio prondstico si

este tiempo se reduce a 60 minutos como maximo.

Actualmente, un principio basico en el tratamiento de los pacientes con ictus isquémico es
que el tiempo es cerebro, de ahi la importancia de reducir el tiempo intrahospitalario y
prehospitalario. En el estudio se demuestra como aumenta la media del volumen de
hipodensidad a medida que aumentan los intervalos tiempo puerta-ingle establecidos.
Asi, se confirma una vez mas la importancia de una actuacion lo mas precoz posible en la
isquemia cerebral: el acortamiento del tiempo DTG se traduce en un menor volumen infarto.
En el tratamiento, la reperfusiébn precoz consigue rescatar un mayor volumen de tejido en
penumbra evitando su conversion a infarto cerebral: el tiempo de inicio hasta la reperfusion
afecta a la mortalidad y al resultado favorable (14), existiendo asociacién entre el retraso en
el hospital y la tasas de reperfusion reducidas (15) asi como entre el tiempo puerta-ingle y la
calidad de la reperfusion en la trombectomia mecanica (16). De este modo, es fundamental

optimizar los tiempos pre e intrahospitalarios.

El retraso en los tiempos intrahospitalarios supone un obstaculo, se establece que la
movilizacién de los equipos de neurointervencion y anestesia durante la evaluacion del
paciente reduciria el inicio de los procedimientos (17). Nuestros resultados apoyan una
revision a la baja de los tiempos recomendados por las guias: el DTG debe ser reducido al
maximo, y en todo caso evitar retrasos superiores a 60 minutos. Actualmente ya se estan
estudiando estrategias con objetivo de reducir el DTG: analizando la logistica del proceso
intrahospitalario, facilitando los traslados directos a TAC y a la sala cuando sea posible,
evitando la duplicidad de pruebas de imagen, y asegurando un alerta prehospitalaria eficaz.
Hay evidencia de que un manejo integral (pacientes directamente transportados a sala, y
tratados alli con trombectomia mecanica) disminuye los tiempos intrahospitalarios (18). Este
protocolo, denominado DTAS (Direct Transfer To Angio-Suite, Traslado directo a Sala) es
una forma prometedora de reducir los tiempos intrahospitalarios en pacientes tratados con
TEV, pues reduce notablemente los tiempos de DTN (Door to Needle) y DTG, aumentando
el nimero de pacientes tratados por debajo de la ventana de tiempo <20 y <60 minutos

respectivamente (19). Otros estudios concluyen que las modificaciones de flujo de
11



tomografia computarizada producirian la reduccion consistente en el tiempo DTG (20)
existiendo evidencia de una reduccién del DTG de 16 minutos empleando el protocolo DTAS
(21). Por otra parte, el traslado directo a sala dentro de las 6 horas posteriores al inicio de
los sintomas del ictus (comparado con el flujo de trabajo de imagenes habitual) mejora los
resultados funcionales de los pacientes (22). Existen ensayos clinicos en marcha para
evaluar la seguridad y eficacia si se realiza la imagen cerebral en el propio equipo de
angiografia cerebral (ensayo clinico WE-TRUST: Workflow optimization to Reduce Time to
Endovascular Reperfusion for Ultra-fast Stroke Treatment).

Las principales limitaciones del estudio derivan de su disefio unicéntrico y retrospectivo,
siendo necesario replicar los hallazgos de forma prospectiva en estudios multicéntricos. El
registro de los tiempos es manual y por parte del equipo médico que trata al paciente, y en
ocasiones pueden existir inexactitudes en el registro del tiempo de puerta, ya que en la
historia electrénica del hospital se registra el momento del triaje administrativo del paciente,
lo cual suele realizarse cuando se recibe la alerta previa a la llegada del paciente al hospital,
es decir, con antelacién al tiempo de puerta real. Mas exacto es el registro del tiempo de
inicio del procedimiento, que es recogido de forma sistematica por el equipo de

neurointervencionismo en sus informes de atencion.
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6. CONCLUSION

El tiempo DTG es predictor del prondstico funcional al tercer mes del ictus en los pacientes
con ictus isquémico de gran arteria tratados con trombectomia mecanica. Un mayor tiempo
DTG asocia mayor volumen de infarto cerebral y predice peor prondstico funcional al tercer
mes. Con retrasos superiores a los 60 minutos de DTG se comienza a establecer impacto
pronostico independiente; 30 minutos menos del tiempo recomendado por las guias. De
este modo, es necesario organizar el proceso intrahospitalario del TEV teniendo como

objetivo lograr DTG inferiores al menos a 60 minutos.

7. TABLASY FIGURAS
Tabla 1. Distribucién de caracteristicas basales de la muestra de estudio (n=728)

Variable Total Puertaingle Puerta ingle p valor
<90 min >90 min

Edad 73.1+12.2 73+12.5 73.1+11.9 0.884

Sexo 366 (51%) 187 (50%) 179 (51%) 0.812

(femenino)

HTA 458 (62.9%) 222 (59.5%) 236 (66.5%) 0.052

Diabetes 137 (18.8%) 67 (18%) 70 (19.7%) 0.545

Mellitus

Dislipemia 327 (45%) 172 (46.4%) 155 (43.7%) 0.465

Tabaco: 137(18.8%) 60 (16.1%) 77 (21.7%) 0.032

fumador

activo

Alcohol 33 (4.5%) 17 (4.6%) 16 (4.5%) 0.987

Ictus previo 62 (8.6%) 36 (9.8%) 26 (7.4%) 0.252

Rankin previo 545 (74.9%) 283 (75.9%) 262 (73.8%) 0.795

=0

Anticoagulado 166 (22.9%) 89 (23.9%) 77 (21.9%) 0.512

Antiagregado  111(15.2%) 57 (15.32%) 54 (15.3%) 0.826

(AAS)

NIHSS al 17 (10-21) 17 (10-21) 17 (10-21) 0.671

ingreso

Oclusion 412 (56.6%) 219 (58.7%) 193 (54.36%) 0.132

arterial ACM

M1

ASPECTS (0) 8 (7-10) 8 (7-10) 8 (7-10) 0.958

Tiempo inicio- 286.5+ 347 279,61 284.3  293.8+402.6 0.581

puerta

Anestesia 247 (34.2%) 104 (28%) 143 (40.6%) <0.001

general

N° pases (=1) 374 (53%) 197 (55.2%) 177 (50.9%) 0.078

Reperfusién 662 (94.4%) 350 (97.5%) 312 (91.2 %) <0.001

completa

Tiempo 90.84+35 66.5 +£18.8 116 £29.5 <0.001

puerta-ingle

Distribucion de caracteristicas basales de la muestra de estudio. Las variables se
expresan como media + DE, mediana (rango 1Q), nimero de casos (n) y porcentaje. HTA:
hipertension arterial; AAS: Acido acetil salicilico, NIHSS: National Institute of Health Stroke
Scale, ACM: Arteria Cerebral Media, ASPECTS: Alberta Stroke Program Early CT Score.
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Tabla 2. Asociacion de variables con mal prondstico al tercer mes

Variable Rankin =2 Rankin >2 p valor
(Buen (Mal pronéstico)
prondstico)

Edad 70.45 £ 11.96 75.66 + 11.96 <0.001

Sexo femenino 175 (49.2%) 191 (52.5%) 0.374

HTA 213 (58.8%) 245 (66.9%) 0.024

Diabetes Mellitus 59 (16.3 %) 78 (21.3%) 0.084

Dislipemia 178 (49.3%) 149 (40.80%) 0.022

Tabaco: fumador activo 82 (22.7%) 55 (15.1%) 0.016

Alcohol 15 (4.1%) 18 (4.9%) 0.604

Ictus previo 20(5.6%) 42 (11.6%) 0.004

Rankin previo =0 300 (82.9 %) 245 (66.9%) <0.001

Anticoagulado 68 (18.9%) 98 (26.8%) 0.011

Antiagregado (AAS) 57 (15.8%) 54 (14.8%) 0.667

NIHSS al ingreso 13 (8-18) 19 (15-22) <0.001

Oclusién arterial ACM M1 195 (53.8%) 217 (59.3) 0.001

ASPECTS (0) 9 (8-10) 8 (7-9) <0.001

Tiempo inicio-puerta 253.6+ 232.9 319 +428.8 0.011

Anestesia general 95 (26.5%) 152 (41.8%) <0.001

N° pases (=1) 220 (61.9%) 154 (44%) <0.001

Reperfusién completa 342(97.7%) 320 (91.2%) <0.001

Tiempo puerta-ingle 87.56+ 36.729 94.08+ 32.99 0.012

DTG>90 minutos 153 (42.3%) 202 (55.2%) <0.001

DTG>60 minutos 299 (82.6%) 323 (88.3%) 0.031

DTG>120 minutos 44 (12.2%) 68 (18.6%) 0.016

Asociacion de variables con mal prondstico al tercer mes Las variables se expresan

como media £ DE, mediana (rango 1Q), nimero de casos (n) y porcentaje. HTA: hipertensién
arterial; AAS: Acido acetil salicilico, NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale, ACM:
Arteria Cerebral Media, ASPECTS: Alberta Stroke Program Early CT Score, DTG: door-to-
groin time, tiempo puerta-ingle.

Tabla 3.1. Modelo de regresion logistica ajustada para variables predictoras de mal
prondstico (para DTG >90 min)

OR 95% IC a p valor
Edad 1.040 (1.022-1.057) <0.001
Tabaco: fumador -- -- n.s
activo
Rankin previo 1.657 (1.230-2.232) 0.001
HTA - - -- n.s
Dislipemia 0.688 (0.447-0.993) 0.046
Anticoagulado - - - - n.s
ASPECTS 0.8 (0.715-0.894) <0.001
Anestesia general 1.696 (1.143-2.516) 0.009
NIHSS al ingreso 1.111 (1.077-1.145) <0.001
Tiempo inicio- 1.001 (1.000-1.002) 0.007
puerta
Reperfusioén 0.240 (0.091-0.635) 0.004
completa
DTG>90 minutos 1.818 (1.1259-2.626) 0.001

Regresioén logistica: variables predictoras de mal prondéstico (para DTG >90 min) HTA:
hipertension arterial; ASPECTS: Alberta Stroke Program Early CT Score, DTG: door-to-groin

time, tiempo puerta-ingle. NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale
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Tabla 3.2. Modelo de regresion logistica ajustada para variables predictoras
de mal pronéstico (para DTG >60 min)

OR 95% IC a p valor
Edad 1.038 1.021-1.055 <0.001
Tabaco: fumador - - n.s
activo
Rankin previo 1.659 1.236-2.227 0.001
HTA -- -- n.s
Dislipemia -- -- n.s
Anticoagulado -- - n.s
ASPECTS 0.801 0.716-0.896 <0.001
Anestesia general 1.752 1.187-2.587 0.005
NIHSS al ingreso 1.111 1.078-1.146 <0.001
Tiempo inicio- 1.001 1.000-1.002 0.006
puerta
Reperfusion 0.215 0.081-0.569 0.002
completa
DTG>60 minutos 1.937 1.110-3.381 0.02

Regresion logistica: variables predictoras de mal pronostico (para DTG >60 min) HTA:
hipertension arterial; ASPECTS: Alberta Stroke Program Early CT Score, DTG: door-to-groin
time, tiempo puerta-ingle. NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale,

Figura 2. Distribucién del pronéstico al tercer mes en funcion del tiempo puerta ingle
(punto de corte 90 minutos)

p<0,001
Rankin 0-2 Rankin 3-6
- 56% de casos con DTG<90 - 44% de casos con DTG<90
- 43% de casos con DTG >90 - 57% de casos con DTG >90
DTG <90
DTG >90
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

RANKIN 0 RANKIN 1 RANKIN 2 RANKIN 3 mRANKIN4 mRANKINS5 mRANKIN 6

Grotta bars representando la distribucién del Rankin al tercer mes en funcién de DTG
inferior o superior a 90 minutos. Porcentajes correspondientes a cada puntuacion en escala
Rankin en funcién de DTG.

La figura 2 muestra el impacto de un tiempo puerta-ingle superior a 90 minutos en el prondstico
a los 3 meses (Escala Rankin). El Rankin a los 3 meses fue de 0-2 en el 56% del total de
casos con DTG<90 minutos, frente al 43% del total de casos con DTG >90 minutos (diferencia
absoluta de riesgo 13%).
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Figura 3. Distribucion del pronostico al tercer mes en funcion del tiempo puerta ingle

(punto de corte 60 minutos)

p=0,031
Rankin 0-2 Rankin 3-6
-59,4% de casos con DTG <60 -40,6% de casos con DTG <60
-48,1 % de casos con DTG >60 -51,9% de casos con DTG >60

DTG <60

DTG >60
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
RANKIN O RANKIN 1 RANKIN 2 RANKIN 3 mRANKIN4 ®RANKINS5 mRANKIN 6

Grotta bars representando la distribuciéon del Rankin al tercer mes en funcién de DTG inferior o
superior a 60 minutos. Porcentajes correspondientes a cada puntuacién en escala Rankin en funcion
de DTG.

La figura 3 muestra el impacto de un tiempo puerta-ingle superior a 60 minutos en el prondstico
a los 3 meses (Escala Rankin). EI Rankin a los 3 meses fue de 0-2 en el 59.4% del total de
casos con DTG<60 minutos, frente al 48.1% del total de casos con DTG >60 minutos

(diferencia de riesgo absoluto entre grupos del 11%).

Figura 4. Impacto de tiempo puerta-ingle en el volumen de hipodensidad.
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Diagrama de barras representando la media de volumen de hipodensidad (cc) en TC 24 horas asociado a las
distintas categorias de tiempo puerta-ingle: tiempo puerta-ingle <60 minutos, tiempo puerta-ingle >60 minutos,
tiempo puerta-ingle >90 minutos, tiempo puerta-ingle >120 minutos. La media de volumen de hipodensidad en el TC
24 horas fue de 36.58 cc para un tiempo puerta-ingle<60 minutos, 56.65 cc para un tiempo puerta-ingle >60
minutos, 63.36 cc para un tiempo puerta-ingle >90 minutos y 80.27 cc para un tiempo puerta-ingle >120 minutos.
Existe relaciéon estadisticamente significativa para cada una de las categorias: volumen de hipodensidad para un
tiempo puerta-ingle <60 minutos y >60 minutos (p=0.064), para un tiempo puerta-ingle <90 minutos y >90 minutos
(p=0.009), para un tiempo puerta ingle <120 minutos y >120 minutos (p=0.03)

16



8. BIBLIOGRAFIA

1.

10.

11.

12.

13.

GBD 2019 Stroke Collaborators. Global, regional, and national burden of stroke
and its risk factors, 1990-2019: a systematic analysis for the Global Burden of
Disease Study 2019. Lancet Neurol 2021;20:795-820.
Instituto Nacional de Estadistica. (National Statistics Institute) [Internet]. INE.
[citado 2023 enero 17]. Available from:
https://www.ine.es/dynt3/inebase/index.htm?padre=1171&capsel=1174&L=0
Fisher M, Hachinski V. European Cooperative Acute Stroke Study lll: support for
and questions about a truly emerging therapy. Stroke 2009;40:2262-3.
National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study
Group. Tissue plasminogen activator for acute ischemic stroke. N Engl J Med
1995;333:1581-7.
Goyal M, Menon BK, van Zwam WH, Dippel DWJ, Mitchell PJ, Demchuk AM,
et al. Endovascular thrombectomy after large-vessel ischaemic stroke: a meta-
analysis of individual patient data from five randomised trials. Lancet
2016;387:1723-31.
Shi ZS, Liebeskind DS, Xiang B, Ge SG, Feng L, Albers GW, et al. Predictors of
functional dependence despite successful revascularization in large-vessel
occlusion strokes. Stroke 2014;45:1977-84.
Almekhlafi MA, Goyal M, Dippel DWJ, Majoie CBLM, Campbell BCV, Muir KW,
et al. Healthy Life-Year Costs of Treatment Speed From Arrival to Endovascular
Thrombectomy in Patients With Ischemic Stroke: A Meta-analysis of Individual
Patient Data From 7 Randomized Clinical Trials. JAMA Neurol 2021;78:709-17.
Association of Time From Stroke Onset to Groin Puncture With Quality of
Reperfusion After Mechanical Thrombectomy: A Meta-analysis of Individual
Patient Data From 7 Randomized Clinical Trials | Cerebrovascular Disease |
JAMA Neurology | JAMA Network [Internet]. [citado 2023 may 15];Available
from: https://jamanetwork.com/journals/jamaneurology/fullarticle/2720701
Jahan R, Saver JL, Schwamm LH, Fonarow GC, Liang L, Matsouaka RA,
etal. Association Between Time to Treatment With Endovascular
Reperfusion Therapy and Outcomes in Patients With Acute Ischemic Stroke
Treated in Clinical Practice. JAMA 2019;322:252-63.

Arnett DK, Blumenthal RS, Albert MA, Buroker AB, Goldberger ZD, Hahn EJ,
et al. 2019 ACC/AHA Guideline on the Primary Prevention of Cardiovascular
Disease: A Report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Clinical Practice Guidelines. Circulation
2019;140:e596-646.

Saver JL, Goyal M, van der Lugt A, Menon BK, Majoie CBLM, Dippel DW, et al.
Time to Treatment With Endovascular Thrombectomy and Outcomes From
Ischemic Stroke: A Meta-analysis. JAMA 2016;316:1279-88.

Fonarow GC, Zhao X, Smith EE, Saver JL, Reeves MJ, Bhatt DL, et al. Door-to-
needle times for tissue plasminogen activator administration and clinical
outcomes in acute ischemic stroke before and after a quality improvement
initiative. JAMA 2014;311:1632-40.

Jovin TG, Chamorro A, Cobo E, de Miquel MA, Molina CA, Rovira A, et al.
Thrombectomy within 8 hours after symptom onset in ischemic stroke. N Engl J
Med 2015;372:2296-306.

17


http://www.ine.es/dynt3/inebase/index.htm?padre=1171&capsel=1174&L=0
https://jamanetwork.com/journals/jamaneurology/fullarticle/2720701

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Mazighi M, Chaudhry SA, Ribo M, Khatri P, Skoloudik D, Mokin M, et al. Impact
of onset-to-reperfusion time on stroke mortality: a collaborative pooled analysis.
Circulation 2013;127:1980-5.

Kaesmacher J, Maamari B, Meinel TR, Piechowiak El, Mosimann PJ, Mordasini
P, et al. Effect of Pre- and In-Hospital Delay on Reperfusion in Acute Ischemic
Stroke Mechanical Thrombectomy. Stroke 2020;51:2934-42.

Bourcier R, Goyal M, Liebeskind DS, Muir KW, Desal H, Siddiqui AH, et al.
Association of Time From Stroke Onset to Groin Puncture With Quality of
Reperfusion After Mechanical Thrombectomy: A Meta-analysis of Individual
Patient Data From 7 Randomized Clinical Trials. JAMA Neurology 2019;76:405-
11

Mehta BP, Leslie-Mazwi TM, Chandra RV, Bell DL, Sun CHJ, Hirsch JA, et al.
Reducing door-to-puncture times for intra-arterial stroke therapy: a pilot quality
improvement project. J Am Heart Assoc 2014;3:e000963.

Psychogios MN, Behme D, Schregel K, Tsogkas |, Maier IL, Leyhe JR, et al.
One-Stop Management of Acute Stroke Patients: Minimizing Door-to-
Reperfusion Times. Stroke 2017;48:3152-5.

Sanjuan E, Rubiera M, Santana KE, Giron P, Muchada M, Boned S, etal.
Abstract WP397: CT Stroke Code Dramatically Reduces Door-to-needle and
Door-to-groin Times for Reperfusion Therapy. Stroke 2016;47:AWP397-
AWP397

Rangel |, Palmisciano P, Vanderhye VK, El Ahmadieh TY, Wahood W,
Demaerschalk BM, et al. Optimizing Door-to-Groin Puncture Time: The Mayo
Clinic Experience. Mayo Clin Proc Innov Qual Outcomes 2022;6:327-36

Requena M, Olivé M, Garcia-Tornel A, Rodriguez-Villatoro N, Deck M, Juega J,
et al. Time Matters. Stroke 2020;51:1766-71.

Requena M, Olivé-Gadea M, Muchada M, Hernandez D, Rubiera M, Boned S,
et al. Direct to Angiography Suite Without Stopping for Computed Tomaography
Imaging for Patients With Acute Stroke: A Randomized Clinical Trial. JAMA
Neurology 2021;78:1099-107

18



9. ANEXOS

Anexo I: Registro de reperfusion

I GENERALES
NHC:

Fecha Ictus:

/ /

I Clinicas
I Edad:
Sexo:

Hombre Mujer

Tallaen m:

Peso en kg:

Cintura Abdominal en cm:
Rankin antes del ictus:
Tabaquismo:

No Si Ex-fumador

Habito endlico:
No Excesivo

Hipertension arterial:
No Si

Glucemia- Ayunas (mg/dl):

Glucemia - urgencias (mg/dl):

Hb Glicosilada (%):

Colesterol Total (mg/dl):

Cédigo identificacién consecutivo:

Hospital:

Diabetes mellitus:
No Si

Hipercolesterolemia:
No Si

Fibrilacion auricular:
No
Conocida Previamente
Diagnosticada a raiz del ictus

Cardiopatia isquémica:
No Si

Hiperuricemia:
No Si

Vasculopatia periférica:
No Si

Insuficiencia renal cronica:
No Si

Antecedente ictus:
No Si

HDL Colesterol (mg/dl):

LDL Colesterol (mg/dl):

Triglicéridos (mg/dl):

PCR (mg/dl):

Paciente anticoagulado en el
momento del ictus:

No Si
AntiVitk:

No Si
AcoDs:

No Si
INR:

Paciente antiagregado en el
momento del ictus:

No

AAS monoterapia
Clopi monoterapia
Doble aa

Otros Antiagregantes

Paciente toma estatinas en el
momento del ictus:

No Si

Creatinina-En Urgencias (mg/dl):

Urea- En Urgencias (mg/dl):

D-dimero (ng/ml FEU):

1/4
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§ icrus

Fecha Inicio:
/ER/ :

Fecha Inicio conocido:
No Si

Ictus del despertar:
No Si

Fecha ultima vez OK:
/1 :

Esquema de atencion en la red de ictus correspondiente:
Atencion directa en hospital que completa el tratamiento
Atencion previa en otro hospital con unidad de ictus
Atencion previa en otro hospital sin unidad de ictus

l NEUROIMAGEN BASAL

Fecha neuroimagen previa al tto. endovascular:

/Em/

Modalidad neuroimagen en hospital inicial:
Ninguna
TC cerebral simple
TC cerebral + angioTC
TC cerebral + angio + perfusion
TC cerebral + perfusion

Aspects en TC cerebral realizado en primer hospital:

Modalidad de neuroimagen en hospital de destino:
Ninguna
TC cerebral simple
TC cerebral + angioTC
TC cerebral + angio + perfusion
TC cerebral + perfusion
RM directa

Clasificacion Aspects TAC E-ASPECTS:
basal hospital destino:

| PerFUSION (RAPID)
Core CBF30 volumen (ml): Hipoperfusion Tmax6s

volumen (ml):

Mismatch volumen (ml): Mismatch ratio:

Activacion del cédigo ictus:
No activado
Emergencias sanitarias
Intrahospitalario-urgencias del hospital
Intrahospitalario-hospitalizacion
Interhospitalario-otros hospitales

Atencion en hospital previo:
No Si

Fecha de llegada al hospital previo:

Activacion del codigo ictus:
Ambulacia medicalizada
Ambulancia convencinal

pero capaz de dar tPA con neurologo accessible Helicoptero

Atencion previa en otro hospital sin unidad de ictus sin neurdlogo

accessible capaz de dar valoracion NRL y tPA a través de TELEICTUS Fecha de llegada al hospital final:
Atencion previa en otro hospital no preparado para el ictus (no puede dar tPA) / / :

Lateralidad (Bilateral = Posterior):
No Derecha Izquierda Bilateral

Oclusion arterial intracraneal principal:

No TICA ACM-M1 ACM-M2  ACM-M3  ACA
ACP Basilar  Vertebral intracraneal Cardtida interna

Otra oclusion arterial intracraneal:

No TICA ACM-M1 ACM-M2  ACM-M3  ACA
ACP Basilar  Vertebral intracraneal Carotida interna

Oclusion tandem extracraneal / estenosis critica:
No Si

Hiperdensidad arteria ocluida en TC simple:
No Si

Longitud del trombo en angio TC:

Clot burden score en angio TC:

Escala de colaterales:
Ausenda (0) <50% (1) >50%(2) <100%(3)

Resultado TAC perfusion:
No Realizado  Patron target mismatch
Otros patrones No concluyente

HIR: rCBV:

2/4
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I TRATAMIENTO REPERFUSION

Modalidad de tratamiento de reperfusion completado en la
Zr
Trombolisis endovenosa

Reperfusion combinada (iv+endovascular)

Tratamiento endovascular primario

No Si

Fibrinolisis ev iniciada en hospital de destino:
No Si

Fecha rtPA:

/R/

Razon para no dar tPA previo en TEV primario:
Ninguna
>45h
Anticoagulado
Cirugia o procedimiento reciente
Elevado riesgo hemorragico
Otras

Dosis en mg:

Fecha puncion femoral:

Fecha fin de procedimiento:

/R/

| PRONOSTICO

Se realizo trombolisis ev en hospital de primera atencion:

Horario laboral vs guardia:
Hor. Oficina Hor. Guardia

Lunes a viemes vs. fin de semana:
Diario Fin de semana

Técnica de tratamiento endovascular:
Estentriever ~ Tromboaspiracion
Stentriever+aspiracdon

Eficacia de la trombectomia en TICE:
TICIO  TICI TICI2A TICI2B TICI2C TICI3

Numero pases Stentriever:

Anestesia general 10T en la trombectomia:

No Si Desconocido
- de intubadion:

Edubaconenangiosuit < 12h  12-24h  Masde 24h
Se implanta stent en agudo:

No  Extracraneal Intracraneal  Extra e intracraneal

Destino inmediato tras trombectomia:
Unidad de ictus REA - Anestesia uvi
c licacion rek del fimi ks
intracraneal (rotura o diseccion):
No Rotura/diseccion artenal

Complicacion local relevante (inguinal) del TEV:
No = Si

Embolizacion distal

Desconocido

NIHSS al ingreso: Hemorragia y tipo clasificacion Institucionalizado a los 3 meses:
radiolégica: No Si
No H1 PH1
NIHSS 24 horas: PH2 = Remota Rankin a los 3 meses:
Si hemorragia sintomatica
segun SITS MOST: Método de evaluacién del rankin:
NIHSS al alta: No Si ) ) )
Telefonico  Presencial H?2 Clinica
Volumen de hipodensidad en Clasificacion etiologica toast
. . 5 TC 24h segun axbxc_/2: oz
Rankin al alta (si mortalidad Aterotrombatico
durante el ingreso puntuar 6): Cardioembdlico
Lacunar
Edema con desplazamiento linea Inhabitual
Destino al ata: media mayora 5 mm: Indeterminado (ESUS)
Domicilio No ' Si | Desconocido s temmpace (et Moo ol
Hossoi 3 Indeterminado (coexistencia de causas)
ospital de area 5 5 :
Hospital Rehabilitacion Infeccion respiratoria:
Institucionalizado cronico No Si L.
S Aterotrombdtico:
Exitus ipo Ictus
Extracraneal

Intracraneal 3/4
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HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID
SERVICIO DE NEUROLOGIA — UNIDAD DE ICTUS

INFORMACION PARA LOS PACIENTES Y SUS FAMILIARES

Tratamiento de reperfusion cerebral urgente del ictus isquémico

El neurédlogo acaba de comunicarle que Usted (o su familiar) esta sufriendo un
ictus isquémico o infarto cerebral. Esta enfermedad se produce por la
oclusion (o taponamiento) de una arteria cerebral (vaso sanguineo gue lleva la
sangre a las diferentes zonas del cerebro para su nutricion) de forma brusca.
La mayoria de las veces la artena intracraneal se tapona por un trombo o
coagulo proveniente de otras partes del aparato circulatorio (corazon, arterias
cardtidas) que obstruye completamente el flujo sanguineo. Como consecuencia
de dicha obstruccion, una parte del cerebro deja de recibir el aporte de oxigeno
y glucosa que necesita para su comrecto funcionamiento. Los sintomas que
presenta Usted (o su familiar) se deben a que las partes del cerebro afectadas
por la falta de rego han dejado de funcionar. El cerebro es muy sensible a la
falta de oxigeno y glucosa, de manera que si no se restablece pronto el flujo
sanguineo, la parte del cerebro afectada no so6lo no funcionara, sino que sus
células nerviosas comenzaran a morirse o a infartarse, causando secuelas

ireparables.

El objetivo de los tratamientos de reperfusion cerebral es intentar disolver o
extraer los trombos o coagulos que estan obstruyendo la circulacion cerebral lo
antes posible, para minimizar al maximo la extensién del infarto cerebral, y asi
reducir al maximo las secuelas que puedan quedarle. Cuando se produce una
aclusion de una arteria cerebral, en la mayoria de las ocasiones existe una
parte de tejido cerebral que resiste durante unas horas, y que puede rescatarse
o salvarse del infarto cerebral si la arteria ocluida vuelve a abrirse.

Existen varias modalidades de tratamiento de reperfusién cerebral:

1. Terapia de reperfusion endovenosa: Trombaolisis farmacolagica

En la actualidad, en la Unién Europea, como Unico tratamiento trombolitico del
ictus isqueémico, esta aceptado el activador tisular de plasminégeno (rt-PA)
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por via sistémica a la dosis de 0,9 mg/kg durante las cuatro horas y media
siguientes al inicio de la sintomatologia. Sin embargo, su uso esta imitado a
las primeras 4.5 horas desde el inicio de los sintomas. Mas alla de 4,5 horas,
en pacientes seleccionados por TC craneal simple, el tratamiento trombaolitico
por via sistémica se asocia con incremento de la mortalidad y una mayor
tendencia a desarrollar transformacion hemorragica sintomatica. Por otro lado
la trombdlisis endovenosa farmacolégica esta contraindicada por el riesgo de
hemorragias, como tras una intervencion quiriargica o en personas que toman
anticoagulantes.

Mayores de 80 afos:

Si usted o su representado legal es mayor de 80 afios, debe conocer que la
ficha técnica de este medicamento (alteplase) no recoge autorizacion para su
uso en personas de esa edad. Sin embargo, el empleo de la trombolisis
endovenosa en mayores de 80 afios es generalizado en todo el mundo, ya que
se sabe que no se asocia a un mayor riesgo de complicaciones. Como sucede
en casi todas las patologias, con la edad disminuye la probabilidad de obtener
una buena respuesta terapéutica, y las expectativas de recuperacion son
menares, pero existe beneficio neto comparado con el placebo y por tanto no
existe un motivo solido para exclur a los mayores de B0 afios de este
tratamiento. En nuestra Unidad de Ictus tratamos a los pacientes mayores de
80 afios siempre que tengan buena calidad de vida previa y no padezcan
demencia.

2. Terapia de reperfusion endovascular:

El objetivo del tratamiento endovascular es extraer los trombos o coagulos que
estan obstruyendo la circulacion cerebral lo antes posible, para minimizar al
maximo la extension del infarto cerebral. En la actualidad se utilizan
dispositivos como el stent-retnevers y otros dispositivos de nueva generacion.
Para realizar este tratamiento es necesario realizar un cateterismo de las
arterias cerebrales en la sala de Neuroradiologia intervencionista. Este
tratamiento es el estandar para pacientes con ictus isquéemico debido a
oclusion arterial proximal de la circulacién anterior. Tambien reciben este
tratamiento en nuestro centro los pacientes con cualquier oclusion de arteria
cerebral que sea accesible mediante cateterismo, por ejemplo ante oclusién de
arteria basilar.

En funcion de si el paciente tiene ademas indicada la trombadlisis endovenosa,
distinguimos dos tipos de tratamiento de reperfusion endovascular:
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a) Terapia de reperfusion endovascular primaria: Consiste en la
realizacién del tratamiento endovascular sin trombdlisis endovenosa
asociada. Se realiza cuando el paciente no tiene indicada la trombaolisis
endovenosa por llevar mas de 4,5 horas desde el inicio de los sintomas
o existir otras contraindicaciones para dicho tratamiento.

b) Terapia de reperfusion combinada: Consiste en el empleo combinado
y secuencial de ambas técnicas. En estos casos, se inicia tratamiento
trombaolitico endovenoso lo antes posible y se complementa con
tratamiento de reperfusién endovascular a continuacion. Esta indicada
en pacientes con oclusién arterial proximal accesible a tratamiento
endovascular que se presenten durante las primeras 4,5 horas de
evolucion y en los que no exista contraindicacién para tratamiento
trombalitico endovenoso.

En el documento de consentimiento informado que le entregaremos a
continuacion, se indica la modalidad de terapia de reperfusion que se va a
indicar en su caso.

Procedimiento del tratamiento reperfusion endovenoso:

Usted va a recibir toda la medicacion que se esta administrando habitualmente
en los pacientes con un infarto cerebral, dentro de los protocolos de tratamiento
del ictus isquémico de nuestra Unidad de Ictus. Adicionalmente se le
administrara el tratamiento trombolitico (rt-PA). El tratamiento consistira en una
unica dosis intravenosa de rt-PA administrada durante una hora. La dosis total
es de 0.9 mg por cada kg de peso. Se realizara una monitorizacion intensiva de
tension arterial, concentracion de azucar en sangre, temperatura, saturacion de
oxigeno y ntmo cardiaco, para conseguir administrar el tratamiento con las
maximas condiciones de eficacia y seguridad.

Procedimiento del tratamiento de reperfusion endovascular:

Una vez verficado que el tratamiento esta indicado, el paciente sera llevado a
la sala de Neurcintervencionismo. Ya en su interior, se procedera a asegurar la
estabilidad hemodinamica y de constantes vitales, mediante una monitorizacién
intensiva de la tension artenal, glucemia, temperatura, saturacion de oxigeno y
ritmo cardiaco, con la intencion de conseguir las maximas condiciones de
seguridad y eficacia del tratamiento. 5i es necesario, para asegurar que el
paciente no se mueva durante el procedimiento, se procedera a una sedacion
de menor o mayor grado segin cada caso, y sl es preciso se llegara a
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anestesiar e intubar al paciente en los casos de mayor gravedad. Una vez
estabilizado el paciente, se procedera a realizar un cateterismo preferiblemente
desde la arteria femoral, que se canalizara mediante una puncién en la ingle.
Desde la arteria femoral el neurorradiologo navegara con los catéteres a través
de varias arterias del cuerpo hasta llegar a la arteria cerebral que esta ocluida.
Una vez en el lugar de la oclusion, empleara diversos procedimientos con el
objetivo fundamental de liberar la oclusion arterial, fundamentalmente
dispositivos para aspirar o extraer el trombo. El neurorradidlogo intentara
extraer el trombo por todos los medios, siempre procurando no incrementar el
rnesgo de complicaciones. La duracion del procedimiento dependera de
aspectos como la complejidad de la circulacion arterial cerebral, la accesibilidad
al lugar de la oclusién, las dimensiones y composicion del trombo, etc,
pudiendo oscilar desde unos pocos minutos a varias horas. Una vez finalizado
el tratamiento, en funcién de la profundidad de la sedacion y del estado clinico,
el paciente sera trasladado a la Unidad de Ictus o bien necesitara recuperarse
durante unas horas en un Area de Reanimacién o incluso en la Unidad de
Vigilancia Intensiva.

Beneficios esperados del tratamiento de reperfusion:

El objetivo del tratamiento de reperfusion es conseguir la desaparicion precoz
del frombo, de modo que el tejido cerebral amenazado por la isquemia consiga
de nuevo el aporte suficiente de sangre y se salve de convertirse en tejido
infartado. De este modo podriamos conseguir una reduccién del volumen final
de infarto cerebral, disminuyendo asi la mortalidad y la invalidez causadas por
el infarto cerebral. En ocasiones no basta con abrir la arteria cerebral ocluida,
sino que puede suceder que la zona que ya ha sufrido un dafio irreparable
antes de iniciar el tratamiento de lugar a wuna secuela grave
independientemente de que la arteria se abra. En otras ocasiones conseguimos
abrir la arteria y la sangre vuelve a fluir, pero no es capaz de alimentar de
nuevo al tejido cerebral. En general puede decirse que el beneficio terapéutico
sera mayor cuanto menor sea la zona que ya ha sufrido dafio irreparable antes
de empezar el tratamiento, y cuanto antes se consiga la recanalizacion arterial.

Posibles complicaciones:

+ Complicaciones en el tejido cerebral asociadas a la reperfusion cerebral
(reapertura de la arteria cerebral ocluida). En ocasiones en las que el lecho
sanguineo cerebral ha sufrido un grave dafo durante el tiempo de oclusion
arterial, la apertura arterial puede dar lugar a complicaciones graves como
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la hemorragia cerebral o el edema cerebral. Tanto la hemorragia como el
edema cerebral son potencialmente mortales.

Debe tenerse en cuenta que la transformacién hemorragica también sucede
de forma espontanea en ausencia de tratamiento de reperfusion.

En el caso de tratamiento con fibrinoliticos endovenosos también pueden
ocurnr hemorragias en otras partes del cuerpo: La mayoria son poco
importantes y faciles de tratar. Pueden observarse en nariz, encias, lugares
de puncion venosa, lugares que hayan sufrido una contusion al producirse
el ictus...

Complicaciones asociadas al procedimiento en las arterias cerebrales:
El movimiento de los catéteres y dispositivos de extraccion de los trombos
puede dar lugar en un porcentaje minimo de casos a rotura o diseccion de
las arterias cerebrales, complicacion potencialmente mortal ya que se
asocia a trombosis o hemorragias graves. También puede producirse un
espasmo grave de las arterias cerebrales que comprometa aun mas el riego
cerebral, que normalmente puede controlarse con farmacos. Por otra parte,
al mover los catéteres, pueden desprenderse particulas adheridas a la
pared arterial y vigjar con el torrente sanguineoc causando embolias en
zonas mas distales de la circulacidén cerebral.

Complicaciones generales de la arteriografia: Suelen ser complicaciones
menos graves como hematomas en el lugar de la puncion, lesiones en la
arteria femoral, reacciones alérgicas a los contrastes, efectos adversos de
los contrastes en otros érganos como en el rifian, etc.

Complicaciones derivadas de la necesidad de sedacién, anestesia
general e intubacidon. Pueden ser variables en funcién del grado de
sedacion necesario, de la necesidad de intubacion, de la duracién de la
estancia en areas de vigilancia intensiva, etc. Para minimizar estas
complicaciones se intentara en la medida de lo posible evitar la anestesia
general e intubacién.

Complicaciones por falta de eficacia del tratamiento de reperfusion: En
ocasiones, por problemas diversos (dificultad de acceso a la zona de la
oclusion, adhesion del trombo a las paredes del vaso, composicion y
dimensiones del trombo, etc) no se consigue el resultado esperado y la
arteria sigue ocluida. En estos casos la evolucion del paciente sera la que
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seguiria de no haberse realizado el tratamiento, es decir, la historia natural
de la enfermedad, que como hemos comentado casi siempre sera mala.

+ Otros posibles efectos adversos mas raros: alteraciones de la
temperatura, presién arterial, nauseas, vomitos, obstruccion de las vias
respiratorias. Muchos de ellos son realmente complicaciones del ictus y son
independientes de estos tratamientos.

En cualquier caso, de presentarse algin acontecimiento adverso, se le
aplicaran inmediatamente todas las medidas necesarias para reducir al maximo
sus consecuencias. Para ello estard estrechamente vigilado por el equipo de
Neurologia.

Otras alternativas de tratamiento:

Si usted decide gque usted mismo o su representado legal no reciba este
tratamiento, se realizara un manejo mas conservador del infarto cerebral, con el
abjetivo de evitar recurrencias y complicaciones, pero sin realizar una terapia
activa para lograr la disolucion del coagulo que obstruye en el momento actual
la arteria cerebral.

Asi mismo, ingresara en la Unidad de ictus donde sera estrictamente
manitorizado y confrolado. Eventualmente se le propondra participar en alguno
de los ensayos clinicos o estudios en marcha en la Unidad de ictus.

Muestras sanguineas:
La Unidad de Ictus realiza numerosos estudios sobre los factores relacionados

con la eficacia y seguridad de estos novedosos tratamientos. Solicitamos su
consentimiento para extraer, procesar, almacenar anonimamente y analizar
muestras sanguineas venosas y/o arteriales, asi como material trombédtico, con
fines Gnicamente cientificos. Eventualmente se podra obtener material genético
para su estudio, que sera almacenado y procesado con total respeto a la Ley
de Proteccion de Datos de Caracter Personal, y utilizado anicamente con fines
cientificos.

Registros de investigacion:

MNuestro Servicio de Neurologia cuenta con registros de investigacion sobre el
ictus, y participa en estudios multicéntricos y en redes de investigacion
nacionales e internacionales (por ejemplo: RENISEN, NORDICTUS, INVICTUS
y ofros). También se le solicitara consentimiento para usar los datos clinicos
abtenidos como consecuencia de la realizacion de este tratamiento y durante el
resto del ingreso en nuestro Hospital, incluidas imagenes y peliculas con
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e

finalidad investigadora y/o docente, asi como el uso de los mismos datos en
estudios multiceéntricos en los que nuestro centro participa. Los datos seran

almacenados de forma andnima y respetando la Ley de Proteccidn de Datos de
Caracter Personal.
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HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID
SERVICIO DE NEUROLOGIA — UNIDAD DE ICTUS

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PACIENTE Y SUS FAMILIARES
Tratamiento de reperfusion cerebral urgente del ictus isquémico

Ella paciente: O en su lugar:
Etiqueta DID® o
NOCHBES s ins (Nombre y dos apellidos)
O DN D e e A R o S
CondOmMICHIO O oo v: i obs s i s
PIOVIICIEC - ot i s S R
DN nem - Como representante:.._......................... del paciente

(Legal o familiar)

En mi caso el tratamiento indicado es (sefalar con una x):
o Tratamiento de reperfusion endovenosa
o Tratamiento de reperfusion endovascular

o  Terapia de reperfusion combinada
He recibido y leido la hoja de informacion que se me ha entregado.

He podido hacer preguntas sobre el tratamiento del infarto cerebral mediante procedimientos de

neurointervencionismo.

He recibido suficiente informacion sobre el tratamiento, los beneficios esperados y las posibles complicaciones.

Que recibo copia de este documento.

He sido informado por:

(Nombre y apellidos del neurdlogo responsable)

También comprendo que en cualquier momento y sin necesidad de dar explicacion, puedo revocar el consentimiento
que ahora presto.

Y en tales condiciones:

I:I NO CONSIENTO D CONSIENTO recibir los tratamientos segin el procedimiento que se me ha

explicado.

D NO CONSIENTO D CONSIENTO extraer, procesar, almacenar anonimamente y analizar muestras
sanguineas venosas yl/o arteriales, asi como material rombotico, con fines Unicamente cientifico obtenidos durante la

fase aguda del ictus, incluide material para estudios genéticos.

I:’ NO CONSIENTO D CONSIENTO gue se usen mis datos clinicos obtenidos como consecuencia de
la realizacion de este tratamiento y durante el resto del ingreso en nuestro Hospital, de manera andnima y respetando

la Ley de Proteccion de Datos de Caracter Personal.

En Valladolid a

Fdo: Ella médico Fdo: Ella paciente Fdo: El representante legal, familiar.

Ej lar parael p

J! L
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HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID
SERVICIO DE NEUROLOGIA — UNIDAD DE ICTUS

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PACIENTE Y SUS FAMILIARES
Tratamiento de reperfusion cerebral urgente del ictus isquémico

Ellla paciente: O en su lugar:
Etiqueta D o S e O R T S S R R
Nam:HISE o (Nombre y dos apellidos)
Apellidos, Nombre: ... ConDNIN®
N? SSfonasasninmss (370 () SR e e e
Fechanac. ... ..................... Edad:...................
DNInum.. ...

(Legal o familiar)

En mi caso el tratamiento indicado es (sefalar con una x):
o Tratamiento de reperfusion endovenosa
o  Tratamiento de reperfusion endovascular

o Terapia de reperfusion combinada
He recibido y leido la hoja de informacion que se me ha entregado.

He podido hacer preguntas sobre el tratamiento del infarto cerebral mediante procedimientos de

neurointervencionismo.

He recibido suficiente informacion sobre el iento, los beneficios esperados y las posibles complicaciones.

Que recibo copia de este documento.

He sido informado por:

(Nombre y apellidos del neurdlogo responsable)
También comprendo que en cualquier momento y sin necesidad de dar explicacion, puedo revocar el consentimiento

que 3hora presto.

Y en tales condiciones:

I:’ NO CONSIENTO D CONSIENTO recibir los tratamientos segin el procedimiento que se me ha

explicado.

|:| NO CONSIENTO D CONSIENTO extraer, procesar, almacenar anonimamente y analizar muestras
sanguineas venosas y/o arteriales, asi como material trombotico, con fines dnicamente cientifico obtenidos durante la

fase aguda del ictus, incluido material para estudios genéticos.

D NO CONSIENTO |:| CONSIENTO gue se usen mis datos clinicos obtenidos como consecuencia de
la realizacion de este tratamiento y durante el resto del ingreso en nuestro Hospital, de manera anonima y respetando

la Ley de Proteccion de Datos de Caracter Personal.

=R e e A e e e M R PR G A e N A B S
Fdo: Elfla médico Fdo: Elfla paciente Fdo: El representante legal. familiar.
Ejemplar para el i tigad
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HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID
SERVICIO DE NEUROLOGIA — UNIDAD DE ICTUS

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PACIENTE Y SUS FAMILIARES
Tratamiento de reperfusion cerebral urgente del ictus isquémico

El/la paciente:

Etiqueta

BN e sias st

O en su lugar:

B s o o e R T T T A S,
(Nombre y dos apellidos)
Con DN s o s S S S R RS i o

del paciente

(Legal o familiar)

En mi caso el tratamiento indicado es (sefialar con una x):

o Tratamiento de reperfusion endovenos
o Tratamiento de reperfusion endovascular
Terapia de reperfusion combinada

(8]

RENUNCIA DEL PACIENTE A RECIBIR INFORMACION

Cuando el facultativo responsable de mi prueba me propuso explicarme sus caracteristicas,
riesgos para la vida asi como sus complicaciones, renuncié a recibir dicha informacién. Y en
tales condiciones de las que soy responsable.

[] Kq {JisiENTO

que se me ha explicado.

En Valladolid a

D (aPDNTO recibir los tratamientos segin el procedimiento

Fdo: Ella médico

Fdo: Ella paciente

Fdo: El representante legal, familiar
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IMPACTO DEL TIEMPO PUERTA - PUNCION ARTERIAL
SOBRE EL PRONOSTICO DE LOS PACIENTES

CON INFARTO CEREBRAL AGUDO
TRATADOS CON TROMBECTOMIA MECANICA

Autora: MARIA CASADO RODRIGUEZ. Tutor: JUAN FRANCISCO ARENILLAS LARA
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario de Valladolid

AV
Universidad de Valladolid

INTRODUCCION OBJETIVO

Analizar el impacto del tiempo puerta-ingle sobre el pronéstico de
los pacientes con infarto cerebral causado por oclusién de gran vaso
AT tratados con trombectomfa mecanica.
al hospital q q
. = Evaluar si el punto de corte de 90 minutos, recomendado por las
. o IPO'PUERTAYNGI S guias, es suficiente para asegurar un buen pronéstico.

Inicio del ictus TAC Puncion arteria Reperfusion

METODOLOGIA Muestra: 728 pacientes con ictus por oclusién de gran arteria tratados mediante
TEV en el Hospital Clinico Universitario de Valladolid entre enero de 2018 y junio de 2022

Estudio observacional longitudinal Andlisis de asociacion entre la variable

basado en el anlisis retrospectivo tiempo puerta-ingle y las variables pronosticas
de un registro prospectivo de

reperfusion cerebral. . . o . . . . -
P Variable pronostica principal: independencia funcional al tercer mes del ictus definida

como un 0-2 en la escala Rankin.
El tiempo DTG se analizé

como variable continua, Variables pronosticas secundarias:
como categorizado en mayor/menor «  Transformacion hemorrdgica radiol6gica: hematoma parenquimatoso PH
de 60, 90 y 120 minutos. «  Volumen de infarto en TC a las 24 horas

RESULTADOS CONCLUSIONES
Rankin 0-2 Rankin 3-6
-59,4% de casos con DTG <60 -40,6% de casos con DTG <60

p=0,031 -48,1 % de casos con DTG »60 -51,9% de casos con DTG >60

DTG <60 _ Mayor tiempo DTG
)

/ / 7 7 asocia
/ // g Peor pronéstico
DTG 60 funcional
. Mayor volumen
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%  100% de infarto cerebral

RANKIN O RANKIN 1 RANKIN 2 RANKIN3 MRANKIN4 MBRANKINS MRANKING6 \ ’
Fig 1. Distribucién pronéstico al tercer mes en funcién del tiempo puerta ingle (punto de corte 60 min)

DTG >60 como variable predictora de mal pronostico [OR 1.937 (1.110-3.381) p=0.02] en el modelo de

regresion logistica ajustado por tabaquismo, Rankin previo, edad, HTA, Dislipemia, Anticoagulacién, ASPECTS,

anestesia general, NIHSS basal, tiempo inicio-puerta, reperfusion completa, DTG.

Rankin 0-2 Rankin 3-6
- 56% de casos con DTG<90 - 44% de casos con DTG<90
- 43% de casos con DTG >90 - 57% de casos con DTG >90

p<0,001

El impacto pronéstico
independiente se empieza a
observar para retrasos
superiores alos 60 minutos.

DTG <90

0 10 20 30 40 50¢ 60 70 80 0" 100
RANKIN O RANKIN 1 RANKIN 2 RANKIN3 ®RANKIN4 M®RANKIN5S ®RANKING

Fig 2. Distribucion del pronéstico al tercer mes en funcién del tiempo puerta ingle (punto de corte 90 min)
DTG >90 como variable predictora de mal pronostico [OR 1.818 (1.1259-2.626) p= 0.001] en el modelo de

regresiondggistica ajustado por las mismas variables que en el anterior. Mayo r tiem po DTG se Comporté como
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Fig 3. Impacto de tiempo puerta-ingle en el volumen de hipodensidad.
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