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1. RESUMEN

Objetivos: Estudiar si el impacto de la modalidad de anestesia sobre el prondéstico de
los pacientes con infarto cerebral agudo sometidos a tratamiento endovascular (TEV),

depende del estado de su circulacion colateral (CC).

Métodos: Estudio de cohortes por andlisis retrospectivo de un registro prospectivo de
reperfusion cerebral. Se incluyeron pacientes consecutivos con un ictus isquémico por
oclusion de gran vaso de circulacion anterior sometidos a TEV. Se registro la modalidad
de anestesia (sedacidn consciente vs. anestesia general). El estado de la CC se estimé
a partir de la tomografia cerebral de perfusion mediante el pardmetro cuantitativo
Hypoperfusion Intensity Ratio (HIR), aceptando un valor = a 0,4 como indicativo de mala
CC. El pronostico funcional al tercer mes se evalué mediante la escala modificada de
Rankin. La blisqueda de predictores de mal prondstico incluyé un andlisis de interaccion

entre anestesia y CC.

Resultados: De un total de 386 pacientes sometidos a TEV entre julio de 2020 y junio
de 2022, 234 cumplieron los criterios de inclusion. La media de edad fue 73,65 afios (+
12,58), un 52,1% eran mujeres y la mediana de valor de la escala NIHSS al ingreso
(National Institutes of Health Stroke Scale) fue de 16 (10-20). En el modelo de regresién
logistica ajustado, la edad, el Rankin previo al ictus, el ASPECTS al ingreso, una mayor
puntuacion en la escala NIHSS al ingreso, una reperfusidn cerebral incompleta y el uso
de anestesia general (AG), mostraron ser predictoras de mal pronéstico. Se detecté una
interaccion significativa entre la modalidad de anestesia y el estado de CC, en el sentido
de una asociacion sinérgica entre AG y mala CC como predictor de mal prondstico
funcional de los pacientes [OR de interaccion 4,324 (1,007-17,358), p=0,039]. La AG
resultd como predictor independiente de infeccién respiratoria [OR 2,189 (1,150-4,170),
p=0,017].

Conclusiones: En pacientes con ictus isquémico por oclusion de gran arteria de
circulacion anterior tratados con TEV, la AG se comporta como un predictor de mal
prondstico funcional al tercer mes. El impacto pronostico negativo de la AG se amplifica

a medida que empeora el estado de la CC del paciente.

Palabras clave: ictus isquémico, trombectomia mecanica, circulacién colateral,

anestesia general, pronéstico.



2. INTRODUCCION Y OBJETIVOS

Se denomina Ictus a cualquier déficit neuroldgico focal y brusco, causado por una
alteracion vascular cerebral, es decir, un trastorno de la circulacion que produzca un
dafio permanente o transitorio en el parénquima cerebral. Los ictus hemorragicos
constituyen un 15-20% del total, mientras que los isquémicos suponen el 80-85%,
siendo causados por la oclusién de un arteria, interrumpiendo asi parcial o totalmente el

flujo sanguineo en ese territorio.

Esta afectaciéon tiene alta incidencia en nuestro medio, asi como una elevada
prevalencia debido a la mejora en la deteccion y tratamiento [1]. Por ello, tiene un gran
impacto social, familiar, econémico y sanitario, siendo un importante problema de salud
publica en nuestro pais [2]. En nuestro pais, el ictus es la primera causa de
discapacidad adquirida en el adulto y la segunda de demencia después del Alzheimer,

asi como es de las principales causas de muerte [3].

El pronéstico del ictus isquémico ha mejorado en las Gltimas décadas, gracias, en gran
parte, a los avances en su tratamiento. Dentro de ellos, destaca el desarrollo de las
terapias de reperfusion cerebral. En la actualidad tenemos dos técnicas de reperfusion
principales que se emplean en el momento agudo de un ictus isquémico, con el fin de
reperfundir el territorio cerebral afectado y parar el avance de la isquemia. Estos son la
trombolisis intravenosa con activador tisular del plasminégeno (rt-PA) y el tratamiento
endovascular (TEV), siendo este Ultimo el Gold estdndar para el tratamiento de la
oclusion de gran vaso. El uso del rt-PA debe hacerse en las 4,5 primeras horas desde
la aparicion de los sintomas, en cambio el TEV tiene una ventana terapéutica de 24
horas [4,5].

La oclusién de una gran arteria cerebral provoca la disminucién de la llegada de oxigeno
y glucosa al tejido cerebral irrigado por ese vaso, provocando una secuencia de sucesos
gue acaban en muerte celular. Por una parte se establecera un area de isquemia o
“core”, el cual es tejido no recuperable tras la reperfusion. En su periferia aparecera la
zona de “penumbra isquemica”, que sera tejido potencialmente rescatable con la
reperfusion. La velocidad de crecimiento del core sobre el area de penumbra depende
de la cantidad y calidad de circulacion colateral (CC) cerebral, que permitira que sigan
llegando nutrientes al tejido cerebral en caso de que el flujo sanguineo se vea

comprometido [6].

El pronéstico clinico de los pacientes con un ictus isquémico depende de la calidad de
su CC, siendo un importante factor prondstico y fundamental de cara a poder predecir

el éxito del tratamiento de reperfusion [7,8]. Hay distintos métodos para valorarlo,
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pudiendo usar la angiografia tomogréfica (angio-TC) multifase, o idealmente, mediante
métodos indirectos como la tomografia computarizada de perfusion (TC-perfusion) en el
estudio neurovascular urgente. Esta ultima prueba de imagen nos va a proporcionar
importantes indices como el tiempo de transito medio (TTM), el volumen de sangre
cerebral (VSC) y el flujo de sangre cerebral (FSC), pudiendo con ello saber la extension

de la penumbra isquémica, del core y el mismatch entre ambos.

Mediante el TC perfusién obtenemos dos indices que nos permiten medir objetivamente
la calidad de la CC cerebral. Estos son el Hypoperfusion Intensity Ratio (HIR) y el relative
cerebral blood volume (rCBV). El HIR es la relacion entre Tmax > 10 segundos y Tmax
> 6 segundos. Un HIR bajo (<0,4) esta asociado a un estado colateral favorable y un
HIR alto (20,4) a un mal estado de las colaterales. Un menor valor de rCBV se asocia a
peor calidad de la CC, asociandose a un aumento estadisticamente significativo del
volumen del infarto, llegando a ser un predictor de dicho crecimiento. Un mejor estado
de las colaterales se ha visto relacionado en algunos estudios con una menor velocidad

del crecimiento del infarto, asi como un volumen de infarto final inferior [8,9].

Otro factor a tener en cuenta para el desenlace clinico de los pacientes tratados con
trombectomia mecanica (TM), es la eleccion del tipo de anestesia usado durante el
procedimiento. Durante esta técnica podemos emplear sedacion consciente (SC),
anestesia general (AG) o sedacién consciente convertida a anestesia general,

escogiendo en funcién de la situacion clinica del paciente.

Existe controversia en la literatura sobre el efecto que puede tener la modalidad de
anestesia sobre el pronéstico de los pacientes. Por un lado, ensayos clinicos
randomizados como el GOLIATH encuentran una asociacioén entre AG y buen prondstico
al tercer mes, sin observar diferencias significativas en el aumento de core tras el
procedimiento, asi como en la estancia media en la unidad de ictus [10-12]. Otros
trabajos no encuentran diferencias estadisticamente significativas a este nivel [13,14] .
Sin embargo, se ha reportado una asociacion entre AG y peor prondstico funcional en
los pacientes incluidos en el ensayo MR CLEAN [15], en registros multicéntricos como
el de Cappelari et al [16] y en la colaboracion HERMES, Campbell B et al [17].
Recientemente, un metaanalisis de ensayos clinicos concluy6 que la AG tiene un efecto

beneficioso sobre el prondstico de los pacientes [18].

En este contexto de discrepancias en la literatura, nos propusimos, por un lado, conocer
el efecto de la modalidad anestésica sobre el pronéstico de los pacientes con ictus
isquémico sometidos a TEV en nuestro centro. Y por otro, puesto que la AG puede llevar

asociada una mayor variabilidad de la hemodinamica cerebral, quisimos estudiar si el



impacto prondstico de la modalidad de anestesia puede estar condicionado por el estado

de la CC del paciente.

3. MATERIAL Y METODOS

a. Disefio del estudio.
Estudio de cohortes basado en el andlisis retrospectivo de un registro prospectivo de
reperfusion cerebral del Hospital Clinico Universitario de Valladolid (HCUV). En este
registro estan incluidos prospectivamente pacientes consecutivos que sufrieron un ictus
isquémico y fueron sometidos a tratamientos de reperfusion urgente, tanto mediante
trombdlisis, como trombectomia mecanica. Se hizo un seguimiento longitudinal de 3

meses de estos pacientes.

Este trabajo fue aprobado por el comité de Etica de la Investigacion con medicamentos
(CEIm) del HCUV, Cdédigo CEIm: PI: Pl 23-3025. Los datos fueron tratados cumpliendo
con la Ley Organica 3/2018 de Proteccion de datos de Caracter Personal. La
investigacion se llevé a cabo de acuerdo con los principios éticos de investigacion clinica
con pacientes segun la Declaracion de Helsinki y el convenio de Oviedo. Ademas, se
obtuvo el consentimiento informado (anexo 1) de todos los pacientes admitidos en el

estudio o sus familiares.

b. Seleccién de los pacientes.
Los pacientes incluidos en este estudio fueron ingresados en el HCU de Valladolid con
el diagnostico de ictus isquémico, por el cual recibieron TEV entre enero de 2020 y

septiembre de 2022. Todos ellos cumplian los siguientes criterios:

1. Edad mayor de 18 afios.
Presencia de ictus isquémico de menos de 24 horas de evolucién.
Elegibles para tratamiento con trombectomia mecanica en funcién de criterios
clinicos y de neuroimagen segun el protocolo local del HCUV.

4. Tratamiento de reperfusion cerebral urgente con trombectomia mecanica.
Oclusion aguda de arteria intracraneal de gran calibre, en los siguientes
segmentos: carotida interna intracraneal (TICA) y segmentos M1 y M2 de la
arteria cerebral media (ACM).

6. Autonomia funcional previa, medida mediante la escala Rankin modificada, con
un valor previo al ictus de 0-2.

7. Obtencion del consentimiento informado para la terapia de reperfusion

endovascular e inclusion en el registro de reperfusion cerebral (anexo 2).



c. Protocolo clinico y variables clinicas basales
Los pacientes incluidos se atendieron segun protocolos de la Unidad de Ictus del HCUV,
creados siguiendo las recomendaciones de las guias clinicas internacionales para el

diagndstico y tratamiento de dicha patologia [19].

Se inicia con la activacién del “cédigo ictus” intra o extrahospitalario, tras lo cual se llevan
a cabo actuaciones para el tratamiento urgente del paciente en un centro especializado.
El grado de afectacion neurologica inicial se evalta mediante la National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS), asi como el grado de dependencia basal mediante la
escala modificada de Rankin [20] (anexo 3). Posteriormente, se traté con terapia

endovascular a los pacientes candidatos.

El procedimiento se llevé a cabo por parte de neurorradiélogos expertos, bajo SC o0 AG
segun el estado del paciente y la posible necesidad de asegurar la via aérea. En el caso
de haber empleado AG, se intent6 llevar a cabo una extubaciéon precoz en la sala,
excepto en pacientes de alto riesgo, en los cuales se mantuvo la intubacién y se

trasladaron a la REA. El resto de los casos se trasladaron a la unidad de Ictus

Las variables clinicas basales incluidas en el estudio pueden consultarse en el anexo 2:

- Clinicas: se incluyeron variables demogréficas (sexo y edad), factores de riesgo
cardiovascular (hipertensién arterial, diabetes, dislipemia, tabaquismo,
enolismo), medicacion al momento del ictus y antecedente de ictus previo.
Mediante la escala NIHSS se valor6 la gravedad clinica, registrando su valor al
ingreso y a las 24 horas del tratamiento endovascular.

- Etiologia: con el fin de definir la etiologia del ictus utilizo la clasificacion TOAST

como cardioemboélico, aterotrombotico, indeterminada o por otras causas.

Variables de neurointervencionismo:

- Numero de pases de trombectomia mecanica.

- Modalidad de trombectomia: stent retriever, trombo-aspiracion o combinada.

- Tipo de anestesia utilizado: sedacién consciente, anestesia general y sedacion
consciente que se convierte a anestesia general [14].

- Temporales: tiempo inicio-puerta, tiempo puerta-ingle, tiempo ingle-reperfusion.

- Tras la trombectomia mecénica se evalué el grado de reperfusién mediante
angiografia con la escala Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI) [21]. El punto

de corte para considerar un buen resultado fue a partir de un grado 2b o mayor.



d. Protocolo radiolégico y variables de la neuroimagen.

Protocolo de neuroimagen urgente:

Todos los pacientes fueron evaluados de forma precoz mediante el estudio de

neuroimagen urgente que incluyd: TC simple, angio-TC y TC perfusiéon. Los TC se

llevaron a cabo con el equipo General Electric Revolution CT de 128 cortes 0 en un

General Electric Light Speed de 64 cortes.

Variables radiolégicas basales valoradas mediante la neuroimagen urgente:

Extensién de los signos precoces de infarto cerebral mediante la puntuacion
Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS).

Las oclusiones arteriales se clasificaron segun el angio-TC en funcién del
segmento arterial intracraneal afectado: arteria carétida interna intracraneal, M1
0 M2 dominante.

Los mapas de perfusion cerebral fueron valorados cuantitativamente mediante
un software automatizado (RAPID), obteniéndose los volimenes basales de
core (rCBF<30%) y tejido hipoperfundido (Tmax>6 seg). El Hypoperfusion
Intensity Ratio (HIR) se obtuvo para valorar el estado de la CC pretratamiento.
El HIR es la relacion entre Tmax > 10 segundos y Tmax > 6 segundos. En la
figura 2 vemos la representacién del método para célculo automéatico del
parametro HIR. Un valor de HIR = 0,4 equivale a una mala CC, un valor menor

indica un buen estado de las colaterales.

Variables radiolégicas a las 24 horas.

Alas 24h, o previamente si hay un deterioro clinico, se realiza un TC cerebral de control

en el que se estiman los siguientes parametros:

Presencia y grado de transformacion hemorragica: desde el punto de vista
radiologico la transformacion hemorragica se clasifica en los siguientes grados
por la Clasificacion de Fiorelli [22]:

o Infarto hemorréagico: tipo 1y 2.

o Hematoma intraparenquimatosa: tipo 1y 2.

o Hemorragia remota.

o Hemorragia subaracnoidea.
Desde el punto de vista clinico, cuando la transformacion hemorragica se asocia
a un deterioro clinico igual o mayor a 4 puntos de la escala NIHSS, hablamos de

transformacién hemorragica sintomatica.



- También se evalua el volumen del infarto, que se calcula con la férmula para

volumenes irregulares.

axbxc
2
Donde a, es el maximo diametro longitudinal, b es el diametro maximo

Volumen del infarto =

transversal y ¢ es el didmetro craneocaudal.

e. Variables pronésticas.
Para la evaluacion del prondstico funcional a los tres meses se aplico la escala
modificada de Rankin (anexo 3), considerando una puntuacién de 0-2 como buen
prondstico. Se llevé a cabo tanto de manera presencial, como telefénicamente desde la
consulta de los neurdlogos vasculares certificados del HCUV. La valoracion a los 90

dias realiz6 por evaluadores ciegos al resto de variables del estudio.

Se considerd la variable prondstica principal de eficacia el porcentaje de pacientes del
estudio que tienen una puntuacién 0-2 en la escala Rankin al tercer mes. En cuanto a
la variable principal de seguridad, se consideré la transformacion hemorragica

sintomatica y la transformacién hemorragica tipo hematoma parenquimatoso.

Se tomaron como variables prondsticas secundarias el volumen del infarto como
variable de eficacia, y la transformacién hemorragica tipo hematoma parenquimatoso y

las complicaciones infecciosas respiratorias como variables de seguridad.

f. Andlisis estadistico.
El registro de reperfusién de HCUV se transporté a una base de datos anonimizada en
SPSS, sobre la que se afadieron las variables referidas a la CC (HIR). Una vez
completada la base de datos, se procedid al analisis estadistico de la misma mediante

el paquete estadistico SPSS, version 26.

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

distribucién no normal se presentaron como mediana y rango intercuartilico.

Inicialmente se realizaron andlisis bivariados para identificar variables basales
asociadas con las variables prondsticas principales y secundarias. La CC se incluy6 en
dichos analisis como variable continua o bien dicotomizada (HIR mayor o menor a 0,4).
En dichos analisis se empled la Chi Cuadrado para variables categéricas y la T de

Student y U-Mann-Whitney para las continuas con y sin distribucion normal,



respectivamente. Para conocer si la distribucién de las variables era normal, se utilizé el
test de Kolmogorov-Smirnov. Posteriormente, se realizaron andlisis de regresion
logistica multivariante, para identificar predictores de mal prondstico a largo plazo. El
método empleado fue el condicional hacia delante. Finalmente, se introdujo el término
(AG x CC) en el modelo de regresion logistica, para conocer si existe una interaccion
sinérgica entre ambos, a la hora de influir sobre el pronéstico de los pacientes. Para las
variables prondésticas secundarias, se realizaron inicialmente analisis bivariables,
seguidos de modelos de regresién logistica ajustados en el caso de existir asociacion
en el modelo bivariable. Los modelos de regresién logistica multivariante se ajustaron
por las variables que obtuvieron una p < 0,1 en los analisis bivariados, siempre evitando
superar el nimero maximo de variables permitidas en el modelo, obtenido mediante la
relacidon entre numero de eventos de la variable principal / 10. En caso de superarse
dicho niumero maximo, el ajuste se realizd con las variables significativas (p<0,05) en
los analisis bivariables. El resultado de la regresion logistica se mostré como Odds Ratio
(OR) y su correspondiente intervalo de confianza (IC) al 95%. Se definié significacion

estadistica para valores p<0,05.

4. RESULTADOS
Entre el 01/07/2020 y el 30/06/2022, 386 pacientes con un ictus isquémico fueron
sometidos a tratamiento endovascular, de los cuales 338 tenian oclusion en el segmento
M1, M2 y TICA. De estos, 325 pacientes tenian un RANKIN previo de 0-2, de los cuales
239 tenian el estudio de perfusién completo disponible, de los que 237 tenian registrado
el seguimiento a los 3 meses. Por Ultimo, se eliminaron 3 pacientes que no disponian
del registro de los tiempos inicio-ingle e ingle-fin, resultando una muestra final de 234

pacientes. Los criterios de inclusion se muestran en la figura 1.

a. Andlisis descriptivo de las variables basales.
Se realiz6 un andlisis de sensibilidad en el que no se apreciaron diferencias entre la
muestra seleccionada y los pacientes excluidos por falta de protocolo completo de
neuroimagen, en relacion a la distribucién de las variables basales, incluyendo las

variables determinantes del pronéstico del ictus (edad, NIHSS, ASPECTS).

En la tabla 1 se muestran las caracteristicas basales de la cohorte seleccionada. La
media de edad de los pacientes fue de 74 afios, con un 52,1% de mujeres. La mediana
de NIHSS al ingreso fue 16 (rango intercuartilico 10-20) y de la escala ASPECTS fue de
8 (7-10). La etiologia aterotrombdtica se dio en 39 pacientes (16,5%) de los pacientes,

y la localizacion mas frecuente de la oclusion fue M1 en 135 pacientes (57,2%). Tras el
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procedimiento se consiguié una reperfusion completa (medida con la escala TICI 2b-3)
en 217 pacientes (91,6%), llevada a cabo con un pase en el 48,3% de la muestra. En
cuanto a las variables de la neuroimagen, la mediana del indice HIR fue 0,4 (0,2-0,6) y
del Tmax 113,5 (70-169).

La tabla 1 muestra la distribucion de las variables basales entre los subgrupos de
pacientes que recibieron AG (84 pacientes) o SC (150 pacientes). Se observo que los
dos subgrupos fueron comparables con relacién a las variables basales, con excepcién
de las variables grupo etioldgico, encontrando un mayor porcentaje de aterotrombdéticos
tratados con AG. A su vez, se observa que un mayor porcentaje de pacientes con
diabetes se encuentra en el grupo sin AG, y encontramos un volumen de tejido

hipoperfundido (Tmax) mayor en el grupo de pacientes tratados con AG.

b. Analisis de variables predictoras de mal pronéstico al tercer mes. Variable
prondstica principal.

En la tabla 2 se muestra el resultado del andlisis bivariable entre variables basales y el
prondstico a los 3 meses. Las siguientes variables basales que se asociaron a un peor
prondstico al tercer mes fueron: anestesia general (p=0,019), la edad (p<0,001); haber
padecido un ictus previo (p=0,002); un NIHSS mayor al ingreso (p=<0,001); un mayor
Rankin previo al ictus (p<0,001), un mayor tiempo inicio-ingle (p=0,006), mayor tiempo
inicio-reperfusion (p<0,001), una peor puntuaciéon en ASPECTS (p<0,001), un mayor
volumen de tejido de core (p=0,001), asi como una reperfusion incompleta tras TEV
(p=0,015).

La tabla 3 muestra el resultado del modelo de regresion logistica para identificar
variables predictoras de mal prondstico. Se incluyeron en el modelo las variables edad,
Rankin previo, ASPECTS y NIHSS al ingreso, patrén TICI resultante del TEV, tiempo
inicio-ingle y AG. El uso de AG emergid como predictora independiente de mal
prondstico [OR 2,041, 95% IC (1,038-4,015), p = 0,039], junto con el resto de las

variables incluidas, a excepcion del tiempo inicio-ingle.

Finalmente, se realizé un nuevo modelo de regresion logistica incluyendo a la modalidad
de anestesia y a la CC como término de interaccion. Inicialmente se incluy6 el término
como producto entre AG y CC como variable dicotémica, observandose una asociacion
independiente con una OR 2,177 (1,023-4,632), p=0,044. Posteriormente se incluyo el
término de interaccion como el producto entre anestesia y HIR como variable continua
con una OR 4,324 (1,007-17,358), p=0,039. La interaccion entre AG y CC se representa
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en la figura 3, en la que se aprecia un efecto sinérgico entre ambas variables, de manera

gue, a peor CC, mayor es el impacto prondstico negativo de la AG.

c. Variables prondsticas secundarias.
En nuestra muestra se observd que un 38% de los pacientes tuvieron algun tipo de
transformacién hemorragica. El volumen medio del infarto en el TC de 24 horas fue de
45,073 + 80,383 ml. No se observaron asociaciones significativas en los analisis

bivariados entre modalidad de anestesia y esas variables.

Se observé un mayor porcentaje de pacientes con infeccion respiratoria en el grupo
sometido a AG, 31 pacientes (36,90%) con respecto al grupo sin AG en el que hubo 29
pacientes (19,33%), p=0,003. Se llevé a cabo un modelo de regresion logistica para
identificar variables predictoras de infeccidén respiratoria. Se incluyé en el modelo la
edad, Rankin previo, ASPECTS y NIHSS al ingreso, tiempo inicio-ingle y empleo de AG.
Resultaron predictoras independientes de infeccion respiratoria la anestesia general con
una OR 2,189 (1,150-4,170), p=0,017; y el NIHSS pretratamiento con una OR 1,104
(1,050-1,162), p=<0,001.

5. DISCUSION

Nuestro estudio, basado en un registro prospectivo de pacientes con infarto cerebral
agudo de circulacién anterior tratados con TEV, demuestra que la realizacién del TEV
bajo AG se asocia un peor pronostico a largo plazo de los pacientes, con independencia
del resto de variables prondsticas habituales del ictus, tales como la edad, grado de
discapacidad previo al ictus, la gravedad clinica y radiolégica pretratamiento, o el tiempo
de evolucion. El hallazgo mas interesante de la investigacion, que puede ayudarnos a
entender el impacto negativo de la AG sobre el pronéstico, fue la detecciéon una
interaccion sinérgica significativa entre AG y CC, de manera que cuanto peor sea el
estado de la CC del paciente, peor sera su pronéstico si el TEV se realiza bajo AG. Por
otra parte, identificamos otros factores potencialmente implicados en la relacion entre
modalidad anestésica y pronéstico del ictus, como son un mayor retraso temporal hasta
la reperfusion y un mayor riesgo de infeccion respiratoria en los pacientes sometidos a
AG. Estos resultados tienen gran aplicabilidad clinica, pues permitirian individualizar el
manejo anestésico del TEV en el infarto cerebral, con el objetivo de realizarlo en las
mejores condiciones, teniendo en cuenta factores individuales del paciente como la

circulacion colateral o el riesgo de infeccion.
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Tras una exhaustiva revision de la bibliografia, hemos encontrado estudios como el
ensayo clinico de Campbell D [18] que afirma el efecto beneficioso de la AG sobre los
pacientes tratados con TEV, lo cual contradice nuestros hallazgos, obtenidos mediante
el estudio de la préactica clinica real. Otros trabajos coinciden con la asociacién
encontrada en nuestro estudio [16,23]. El hecho de que la AG resulte como predictor
independiente del prondstico nos indica que su impacto puede depender del manejo
anestésico, siendo fundamental la eleccioén de farmacos, el manejo hemodinamico y la
reduccioén de los tiempos del procedimiento. De confirmarse este resultado en estudios
posteriores tendria gran aplicabilidad clinica, ya que permitiria individualizar la
modalidad anestésica para cada paciente en funcién del estado de su CC [9]. Por otro
lado, nuestro estudio analiza la CC de manera automatizada y objetiva, a diferencia de

lo realizado hasta la fecha.

La interaccion entre la modalidad anestésica y la CC sugiere que es critico el manejo
hemodinamico durante la trombectomia mecéanica. Este tipo de anestesia conlleva un
proceso de induccion que puede generar hipotension en el paciente, provocando una
disminucion de la perfusion cerebral, que se vera agravada por un mal estado de las
colaterales cerebrales, aumentando la velocidad a la que el tejido en penumbra
isquémica se convierte en territorio infartado [13,25]. Por ello, en pacientes con mal
estado de la CC es fundamental el estrecho control hemodinamico, siendo
recomendable evitar la AG durante el tratamiento de reperfusién o que el procedimiento
se lleve a cabo por neurorradidlogos expertos para minimizar la variabilidad de la tension

arterial.

La AG asocia otros mecanismos por los que puede tener un efecto perjudicial, como es
el aumento de los tiempos de la intervencién y un mayor riesgo de padecer infecciones
intrahospitalarias [12,24], siendo de vital importancia una estrecha vigilancia tras el
procedimiento en los pacientes sometidos a este tipo de anestesia, para detectar

precozmente signos de infeccién respiratoria y pautar un tratamiento adecuado.

Nuestro estudio tiene algunas limitaciones metodolédgicas. Es retrospectivo, a pesar de
que el registro del cual se obtuvieron los pacientes es prospectivo. Seria interesante
poder obtener un registro prospectivo de las presiones durante el procedimiento de los
pacientes para estudiar su variabilidad y la relacion con el pronéstico funcional, asi como
recoger los farmacos usados en la induccion anestésica [23]. Otra limitacion fue que se

perdieron pacientes por no tener completo el protocolo de neuroimagen.

12



6. CONCLUSION

El empleo de anestesia general predice un peor prondstico de los pacientes con ictus
isquémico de circulaciéon anterior tratados mediante TEV en nuestro medio. El impacto
negativo que sobre el pronéstico tiene la AG parece estar influido sinérgicamente por el
estado de la circulacion colateral de los pacientes, de manera que, a peor circulacion
colateral, mayor es el efecto negativo de la anestesia general. Este hallazgo sugiere que
la circulacién colateral deberia ser tenida en cuenta para individualizar el manejo
anestésico durante el TEV, intentando evitar AG en estos casos 0 bien realizar la AG

procurando una maxima estabilidad hemodinamica del paciente.

Son necesarios futuros trabajos para replicar estos hallazgos en una serie mas amplia
y en un estudio multicéntrico para poder aumentar la aplicabilidad de estos resultados,
profundizando en la relacion entre el manejo hemodinamico durante la anestesia y el

impacto de la variabilidad de la tension arterial.

7. TABLAS Y FIGURAS

Figura 1. Diagrama de flujo: criterios de inclusion del estudio.
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01/07/2020 al 30/06/2022 con TEV
386

=8

Oclusion en TICA, M1y M2

48 eliminados
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Figura 2. Representacion del método para célculo automatico de circulacion colateral

del parametro HIR.

Volumen con Tmax > 10s

106 ml
@ 135 ml
@ 168 ml
257 ml
Hypoperfusion Index (Tmax>10s/Tma

Volumen con Tmax > 6s

RAPID

Representacion del método para calculo automatico de CC para el parametro

Tmax>10 segundos

HIR = , donde HIR = 0,4 equivale a una mala CC.

Tmax>6 segundos

Figura 3. Representacion grafica de la interaccion entre la anestesia general y el estado

de la circulacién colateral.
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Diagrama de barras que representa la distribucién de la interaccion entre
laAGy el estado de la CC. Explicacion: existe un efecto sinérgico entre un peor
estado de la CC junto con el empleo de AG, llevando a estos pacientes hacia un

peor prondstico funcional.
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Tabla 1. Analisis bivariado entre las variables basales y la modalidad de anestesia.

Variable Cohorte No AG SiAG P
(n=234) (n=150) (n =84)
VARIABLES BASALES
EDAD 73,65 + 12,577 74,7 £ 12,25 71,99 £ 13,1 0,086
SEXO (FEMENINO) 123 (52,1%) 85 (55,9%) 39 (45,9%) 0,138
DIABETES 40 (16,9%) 32 (21,1%) 8 (9,4%) 0,022
HIPERCOLESTEROLEMIA 115 (48,7%) 73 (48,0%) 42 (49,4%) 0,838
HIPERTENSION 145 (62,4%) 94 (61,8%) 52 (61,2%) 0,920
TABAQUISMO ACTIVO 40 (16,9 %) 20 (13,2%) 20 (23,5%) 0,117
HABITO ENOLICO EXCESIVO 10 (4,2 %) 5(3,3%) 5(5,9%) 0,341
ICTUS PREVIO 19 (8,1%) 10 (6,6%) 9 (10,6%) 0,276
ANTICOAGULACION PREVIA 56 (23,7%) 35 (23,0%) 21 (24,7%) 0,770
AAS EN MONOTERAPIA
33 (14%) 23 (15,1%) 10 (11,9%) 0,418
PREVIO
TOMA ESTATINAS PREVIA 96 (40,7%) 66 (43,4%) 30 (35,3%) 0,222
NIHSS AL INGRESO 16 (10-20) 15 (9-21) 17 (12-20) 0,072
RANKIN PREVIO 0 179 (75,8%) 114 (75,0%) 65 (76,5%) 0,678
LOCALIZACION DE LA
. 135 (57,2%) 89(58,6%) 47 (55,3%) 0,832
OCLUSION EN ACM (M1)
ETIOLOGIA
ATEROTROMBOTICA 39 (16,5%) 15 (9,9%) 24 (28,2%) 0,001
TIEMPO INICIO-INGLE 325,08+244,321 303,63+214,401 363,38+87,422 0,073
MODALIDAD TTO:
187 (78,9%) 120 (78,9%) 67 (78,8%) 0,982
ENDOVASCULAR PRIMARIO
VARIABLES DE NEUROIMAGEN
ASPECTS AL INGRESO 8 (7-10) 8 (7-10) 8 (7-9) 0,327
CORE 6,5 (0-24,5) 16,71 +34,04  20,98+27.2 0,313
TMAX 113,5 (70-169) 114,85+ 83,94 146,99 +88,89 0,005
HIR 0,4 (0,2-0,6) 0,36 + 0,23 0,42+0,2 0,093
VARIABLES DEL PROCEDIMIENTO
NUMERO DE PASES: 1 114 (48,3%) 79 (52,7%) 35 (42,7%) 0,311
TIEMPO INGLE-FIN 41,73 £35,153 35,06 + 25,791 53,64 +45,286 0,000
TICI 2B-3 217 (91,6%) 141 (95,9%) 76 (96,2%) 0,917
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Tabla 2. Analisis bivariado entre las variables basales y el pronostico a los 3 meses.

Variable Cohorte Mal pronéstico Buen pronédstico P
(n =237) (n =117) (n =117)
VARIABLES BASALES
EDAD 73,65 £12,577 76,90 £ 22,060 70,58 £ 13,275  <0,001
SEXO (FEMENINO) 123 (52,1%) 63 (53,4%) 61 (51,3%) 0,743
DIABETES 40 (16,9%) 4 (20,3%) 6 (13,4%) 0,157
HIPERCOLESTEROLEMIA 115 (48,7%) 54 (45,8%) 61 (51 3%) 0,397
HIPERTENSION 145 (62,4%) 75 (63,6%) 1(59,7%) 0,538
TABAQUISMO ACTIVO 40 (16,9 %) 9 (16,1%) 21 (17,6%) 0,863
HABITO ENOLICO EXCESIVO 10 (4,2 %) 6 (5,1%) 4 (3,4%) 0,509
ICTUS PREVIO 19 (8,1%) 16 (13,6%) 3(2,5%) 0,002
ANTICOAGULACION PREVIA 56 (23,7%) 34 (28,8%) 22 (18,5%) 0,061
AAS EN MONOTERAPIA
33 (14%) 14 (11,9%) 19 (16,1%) 0,728
PREVIO
TOMA ESTATINAS PREVIA 96 (40,7%) 43 (36,4%) 53 (44,5%) 0,204
NIHSS AL INGRESO 16 (10-20) 17 (14-22) 13 (7,5-18,5) <0,001
RANKIN PREVIO 0 179 (75,8%) 77 (65,3%) 102 (85,7%) <0,001
LOCALIZACION DE LA
, 135 (57,2%) 70 (59,3%) 66 (55,5%) 0,807
OCLUSION EN ACM (M1)
ETIOLOGIA
" 39 (16,5%) 24 (20,3%) 15 (12,6%) 0,409
ATEROTROMBOTICA
TIEMPO INICIO-INGLE 325,08+244,32 368,79+288,217 281,36+181,349 0,006
MODALIDAD TTO:
187 (78,9%) 98 (83,1%) 89 (74,8%) 0,119
ENDOVASCULAR PRIMARIO
VARIABLES DE NEUROIMAGEN
ASPECTS AL INGRESO 8 (7-10) 8 (6-9) 9 (7-10) <0,001
CORE 6,5 (0-24,5) 25,017+40,1399 11,521+18,134 0,001
TMAX 113,5 (70-169) 137,322+78,583 115,521+93,580 0,053
HIR 0,4 (0,2-0,6) 0,409+0,216 0,356+0,227 0,067

VARIABLES DEL PROCEDIMIENTO
114 (48,3%) 47 (41,2%)
41,73 £35,153 50,01 + 41,615
217 (91,6%) 103 (92,8%)
85 (35,9%) 51 (43,2%)

NUMERO DE PASES: 1
TIEMPO INGLE-FIN

TICI 2B-3

ANESTESIA GENERAL: SI

67 (56,8%) 0,124
33,45 +24,741  <0,001
114 (99,1%) 0,015
34 (28,6%) 0,019
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Tabla 3. Modelo de regresion logistica multiple: predictores de mal prondéstico al tercer

mes.

VARIABLES DEL MODELO OR (IC 95%) P valor
EDAD 1,037 (1,006-1,069) 0,018
RANKIN PREVIO 2,464 (1,363-4,456) 0,003
ASPECTS AL INGRESO 0,716 (0,575-0,890) 0,003
ANESTESIA GENERAL 2,041 (1,038-4,015) 0,039
NIHSS PREVIO 1,062 (1,007-1,119) 0,026
TICI 0,426 (0,244-0,743) 0,003
TIEMPO INICIO-INGLE -- --

Tabla 4. Analisis de interaccion entre anestesia general y la circulacion colateral.

VARIABLES DEL MODELO OR (IC 95%) P valor
EDAD 1,034 (1,004-1,066) 0,027
RANKIN PREVIO 2,494 (1,380-4,508) 0,002
ASPECTS AL INGRESO 0,717 (0,577-0,891) 0,003
TICI 0,423 (0,241-0,744) 0,003
NIHSS PREVIO 1,061 (1,006-1,118) 0,028
AG X CC (HIR) 4,324 (1,007-17,358) 0,039
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9. Anexos

Anexo 1. Consentimiento informado.
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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 neurdlogo acaba de comunicarie 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 que lieva la sangre a las
diferentes zonas del cerebro para su nutricion) de forma brusca. La mayoria de las
veces la arteria 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 obstrucciéon, una
parte del cerebro deja de recibir el aporte de oxigeno y glucosa que necesita para su
correcto funcionamiento. Los sintomas que presenta Usted (o su familiar) se deben a
que las partes del cerebro afectadas por la falta de riego 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 sdlo no
funcionara, sino que sus células nerviosas comenzaran a morirse o a infartarse,
causando secuelas irreparables.

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 extension del infarto cerebral, y asi reducir al maximo las
secuelas que puedan quedarie. Cuando se produce una oclusion 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 reperfusion cerebral:

1. Terapia de reperfusion endovenosa: Trombdlisis farmacologica

En la actualidad, en la Unidon Europea, como Unico tratamiento trombolitico del ictus
isquémico, esta aceptado el activador tisular de plasmindgeno (rt-PA) por via
sistémica a la dosis de 0,9 mg/kg durante las cuatro horas y media siguientes al
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inicio de la sintomatologia. Sin embargo, su uso esta limitado a las primeras 4.5
horas desde el inicio de los sintomas. Mas alla de 45 horas, en pacientes
seleccionados por TC craneal simple, el tratamiento trombolitico 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
farmacologica estd contraindicada por el riesgo de hemorragias, como tras una
intervencion quirtirgica o en personas que toman anticoagulantes.

Mayores de 80 afios:

Si usted o su representado legal es mayor de 80 afos, 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 menores, pero existe beneficio
neto comparado con el placebo y por tanto no existe un motivo sélido para excluir a los
mayores de 80 afios de este tratamiento. En nuestra Unidad de Ictus tratamos a los
pacientes mayores de 80 afos 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 codgulos gue 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-
retrievers y otros dispositivos de nueva generacion. Para realizar este tratamiento es
necesario realizar un cateterismo de las artenias cerebrales en la sala de
Neuroradiologia intervencionista. Este tratamiento es el estandar para pacientes con
ictus isquémico debido a oclusion arterial proximal de la circulacion anterior.
También reciben este tratamiento en nuestro centro los pacientes con cualquier
oclusion de arteria cerebral que sea accesible mediante cateterismo, por ejemplo ante
oclusion de artena basilar.

En funcion de si el paciente tiene ademas indicada la trombolisis endovenosa,
distinguimos dos tipos de tratamiento de reperfusion endovascular:
a) Terapia de reperfusion endovascular primaria: Consiste en la realizacion del
tratamiento endovascular sin trombdlisis endovenosa asociada. Se realiza
cuando el paciente no tiene indicada la trombdlisis endovenosa por llevar mas

Junta de
Castilla y Leon
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Anexo 2. Registro terapias reperfusion.

REGISTRO ICTUS
CENTRO TERCIARIO DE ICTUS

“+*Fecha de tratamiento:

Activacion Cédigo Ictus Procedencia
Intrahospitalario Valladolid Este
12 Valladolid Oeste
HRH Palencia
HRC Medina del Campo
HMGC Zamora
Salamanca Salamanca
Avila Segovia
Segovia Avila
Zamora Otros

% Antecedentes personales

o Edad:
o Sexo: o Tratamiento previo.
o Rankin previo: AAS

Fumadar (activooex fumador < 5 arios ) Clopidogrel

Alcohol (> 40galdia ) Estatinas

HTA AVK

Diabete s Mellitus

Rivaroxaban

Dislipemia
Dabigatran
Enfermedad renal crénica
Apixaban
Fibrilacion Auricular Previa al ingreso
) Edoxaban
Diagnosticada
durante el ingreso. Heparinas
Cardiopatia Isquémica Antihipertensivos
Ictus previo
SAHOS
AIT previo < 24 horas
>24 horas
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“+Inicio de Sintomas

O |nicio conocido Inicio desconocido Dgspertar o

<+ NIHSS basal (anexo I}

% Lateralidad o lzquierda Derecha a Vertebrobasilar

“Ventana terapéutica ( para el tratamiento)

[ < 4,5horas > 4,5 horas +Tc perfusion.

< Tiempos de actuacion:

- Hora inicio sintomas/LSN:
Si inicio desconocido poner dltima vez que se vio asintomatico (LSN)

- Hora llegada HCUV/HUSA:

- Hora TC simple HCUV/HUSA:
- Horabolo tPA HCUVW/HUSA:
- Hora Ingle:

- Hora primer pase:

- Hora TICI3/dltima serie angiografica
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%+ Variables Radiolégicas:

9] MODALIDAD ESTUDIO NEUROIMAGEN URGENTE:

a TC Perfusion

Q  Angio TC

o ASPECTS :

o ACM HIPERDENSA

Q Si
a No
o ESCALA DE COLATERALES (T an): 0123

Ausente < 50% 50

o CLOT BURDEN SCORE (Tan):

o NIVEL OCLUSION:
Q ACM-M1
Q ACM-M2

QO AClintracraneal

-100% 100%

0123
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* Variables relacionadas con la reperfusién (si se realiza):

o ESTRATEGIA DE REPERFUSION:

o FIBRINOLITICO ( Alteplasa )
0 Fibrinclisis intravenosa
U Fibrinclisis iv + Trombectomia

Dosis:
U Trombectomia Primaria.

o N° PASES:

o MODALIDAD TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
O  Trombectomia SR
O Aspiracion proximal

U Trombectomia + aspiracion distal

o DISPOSITIVO UTILIZADO
d Trevo
U Solitaire .

d Otros

o TIC! Inicial (anexo IV): o TIPO DE ANESTESIA

[ Anestesia general+Intubacién  orotraqueal
o TICI Final:

4 Sedacion

O Intubacion de rescate

o DESTINO TRAS TRATAMIENTO ENDOVASCULAR:

1 Unidad de lctus

J REA

J uvi
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<+ Complicaciones Procedimiento

< _Causas para realizar _trombectomia primaria

O Ventana temporal > 4.5 horas.

O Ruptura arterial
Diseccion arterial

Vasoespasmo gue requiera tratamiento

a

U Anticoagulado =

O Ofras contraindicaciones para  tPA O Recclusion
U Rotura dispositivo
O Complicaciones locales ( pseudoaneurisma
fistula..)
QComplicaciones Anestesia

<+Constantes ala llegada

TAS TAD T Glucemia

“Variables analiticas
Leucocitos Plaquetas Hematocrito HbA1c TG Colesteroal HDL LDL
total
+Evolucién clini Jiolégl

o Reoclusion .
0 No
O Precoz (< 24 horas)

O Diferida.

o Transformacién hemorragica Sintomatica:

a s
4 No
o Evolucion Clinica:
NIHSS 24 horas:
NIHSS al alta:
o Escala RANKIN (anexa ll)
Al alta:

Al tercer mes:

o Volumendeinfartoen Tc 24 horas (  cc):
(AXBXC/2)

oClasificacion de la transformacion hemorragica radiologica
d No

a IH1

aIH2

0 PH1

0 PH2

QrPH

o Edema:

O Colapso Ventricular sin desplazamiento de linea media
UDesplazamiento de menos de 5mm

UDesplazamiento de mas de 5mm

26




+» Complicaciones Sistémicas ( sefialar mas de uno si procede

0 No

O Infeccion respiratoria

O Infeccién tracto urinario

O Broncoespasmo

O Insuficiencia respiratoria

O Reagudizacion ICC

O Oftras complicaciones cardiovasculares.

O Embelismo periférico.

o liai N 16gi '
O No

O Reoclusion .

O Hemorragia intracraneal sintomatica.
1 Infarto maligno.

1 Crisis Epilepticas

O Sindromede hiperperfusion .

“Clasificacion TOAST al alta (anexo lll)
0 Cardioembalico

O Aterotrombdtico

4 Lacunar

U Indeterminado

U Otros

O Cardioembdlico

O  Aterotrombdtico

I Lacunar

4 Indeterminado

3 Otros
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Anexo 3. Escala Rankin modificada.

Asintomaético

Sin incapacidad

significativa

Presenta sintomas, pero es capaz de realizar sus

actividades habituales.

Incapacidad leve

Limitaciones en sus actividades habituales, pero
independiente para las actividades béasicas de la

vida diaria.

Incapacidad moderada

Necesita ayuda para realizar algunas actividades
instrumentales de la vida diaria. Capaz de caminar

sin ayuda.

Incapacidad
moderadamente grave

Incapacidad grave

Incapacidad de caminar o de atender sus
necesidades personales sin ayuda.

Totalmente dependiente.

Exitus
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MODALIDAD DE ANESTESIA, GRADO DE CIRCULACION
COLATERAL, Y PRONOSTICO DEL TRATAMIENTO
ENDOVASCULAR DEL INFARTO CEREBRAL.

Autora: Miriam Mayal Etreros Tutor: Dr. Juan F. Arenillas Lara
Servicio de Neurologia. HCU Valladolid.

INTRODUCCION

El prondstico de los ictus isquémicos depende de su circulacion
colateral (CC), siendo fundamental conocer su estado para
predecir el éxito del tratamiento de reperfusién. Es relevante la
eleccion del tipo de anestesia usado durante el procedimiento,
variando entre sedacién consciente (SC) o anestesia general (AG).
Existe controversia en la literatura sobre el efecto del empleo AG
sobre el prondstico de estos pacientes.

OBIJETIVO

Estudiar si el impacto de la modalidad de anestesia en el
prondstico de los pacientes con ictus sometidos a tratamiento
endovascular, depende del estado de su CC.

PACIENTES Y METODOS

Estudio de cohortes sobre un registro prospectivo de reperfusion
cerebral del HCU Valladolid. Fig 1. = . Infarto

F }‘T( &
=

L
Pacientes con ictus isquémico tratados del 1( &
01/07/2020 al 30/06/2022 con TEV ) g

Pttt
‘ 386

. <

Oclusidn en TICA, M1 y M2

338

48 eliminados

Rankin previo 0-2

325

13 eliminados

Estudio d rfusio leto di ibl
studio de perfusion completo disponible 86 eliminados

,,,,, 2 eliminados

Registro de los tiempos inicio-ingle e ingle-fin

[ 234
L

3 eliminados

MUESTRA FINAL
Fig 1. Criterios de inclusion al estudio.

* Seregistré la modalidad de anestesia (SC vs AG).

e El grado de CC se estimé mediante el Hypoperfusion
Intensity Ratio (HIR), siendo 2 0,4 indicativo de mala CC.

* El prondstico funcional al tercer mes se evalud con la escala
de Rankin modificada.

Volumen con Tmax > 10s

Volumen con Tmax > 6s

Fig 2. Representacion del método para calculo automatico de CC
(HIR).

RESULTADOS

La AG [OR 2,041 (1,038-4,015), p=0,039], junto a otras variables
basales (edad, el Rankin previo, ASPECTS, NIHSS al ingreso y
grado en TICI), se comportaron como predictoras de mal
prondstico.

Se detectd la interaccién sinérgica entre la modalidad de
anestesia y la _mala CC como predictor de mal prondstico
funcional. Fig 3.

P valor
0,039

VARIABLE DEL MODELO
AG X CC (HIR)

OR (IC 95%)
4,324 (1,007-17,358)

La AG resulté predictor independiente de infeccidn respiratoria
(OR 2,189 (1,150-4,170), p=0,017).

70%

60%

50%
40%
30%

O%I I I I

20%
10%

No AG - No AG - Malas Si AG - Buenas Si AG - Malas
Buenas colaterales colaterales colaterales
colaterales

B Mal prondstico Buen prondstico

Fig 3. Analisis de interaccion entre AG y CC.

Una mala CC amplifica el impacto negativo de la AG sobre el
pronodstico, observandose el peor prondstico en los
pacientes sometidos a AG que tienen mala CC.

CONCLUSIONES

* En pacientes con ictus isquémico por oclusion de gran vaso de
circulacién anterior tratados con TEV, la AG se comporta como
un predictor de mal pronéstico funcional al tercer mes.

* Existe un efecto sinérgico entre la AG y la CC como
determinantes de mal pronéstico funcional.

* Es de vital importancia el control hemodindmico en los
pacientes con mala CC que sean sometidos a AG.
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