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1. RESUMEN

Introduccién y objetivo: Actualmente, se desconoce si la aterosclerosis intracraneal y
la enfermedad de pequefio vaso (EPV) condicionan el desarrollo de la circulacion
colateral (CC), o si, condicionan el desarrollo de la circulacién colateral tras producirse
una oclusiéon aguda de una arteria intracraneal de gran calibre. El objetivo de este
estudio es analizar como estas afectan a la calidad de la circulacion colateral en
pacientes con ictus isquémico por oclusion de gran vaso tratados con terapia
endovascular, y valorar el impacto de estas tres variables sobre la evolucion funcional a

los tres meses.

Métodos: Estudio observacional, prospectivo y unicéntrico. en pacientes con ictus
isquémico agudo secundario a oclusion de gran vaso tratados mediante terapias de
reperfusion endovascular. La ateroesclerosis intracraneal se estudié analizando el
volumen y patrén de la calcificacion de arterias car6tidas internas intracraneales en TC
cerebral sin contraste, el grado de CC fue obtenido del TC-perfusién y evaluado
mediante el Hypoperfusion Intensity Ratio (HIR) y, la carga total de enfermedad de
pequefio vaso cerebral se evalu6 mediante resonancia magnética. Para el seguimiento
funcional a los tres meses se utilizd la escala mRs. Para el estudio estadistico se

emplearon modelos de regresion logistica y linear multivariantes.

Resultados. Entre el 1 de junio de 2021 y el 31 de mayo de 2024, 66 pacientes con
ictus isquémico por oclusién de gran vaso tratados con terapia endovascular fueron
incluidos en el estudio, de los cuales el 42,4% present6 mala CC, asociada a mayor
puntuacion en la escala NIHSS (p=0,009) y a una carga elevada de EPV (p=0,02). La
EPV fue predictor independiente de mala CC (OR 6,52 [IC95%: 1,5-28,35]) y de mal
prondostico funcional a los tres meses (OR 5,24 [IC 95%: 1,39-19,77]). No se observaron

asociaciones significativas con la ateroesclerosis ni efecto sinérgico con la EPV.

Conclusiones: La enfermedad de pequefio vaso cerebral se asoci6 de forma
independiente con una peor circulacion colateral y un peor prondstico funcional a los
tres meses. En cambio, no se observl una asociacion significativa entre la aterosclerosis
intracraneal y las variables clinicas analizadas, ni un efecto combinado entre ambas

entidades.



2. INTRODUCCION

El ictus se define como una alteracion de la circulacién cerebral que provoca un déficit
neuroldégico focal. Puede deberse a una interrupcién del flujo sanguineo (ictus
isquémico) o a la rotura de un vaso cerebral que da lugar a una hemorragia (ictus
hemorrégico), siendo el ictus isquémico el mas frecuente, con una prevalencia estimada
del 85% (1).

Se trata de un problema sociosanitario de gran magnitud, al constituir la segunda causa
de muerte a nivel mundial, la segunda causa mas comun de demencia y una de las
principales responsables de afios de vida ajustados por discapacidad en la poblacion

general (2).

El curso clinico del ictus ha cambiado en los ultimos afios gracias a la implementacion
de terapias de reperfusion, como la trombdlisis intravenosa con activador tisular del
plasminégeno (rt-PA) o, mas recientemente, tecneteplasa (TNK). Ademas, desde 2015,
el tratamiento endovascular (TEV) se ha consolidado como el estandar de oro en la
reperfusion del ictus isquémico por oclusién de gran vaso (OGV). Este dltimo es el que
presenta peor pronostico sin intervencion. Sin embargo, a pesar de un tratamiento
adecuado, mas del 50% de estos pacientes no logran alcanzar la independencia
funcional al tercer mes (3). Este resultado clinico sub6ptimo se conoce como reperfusiéon
futil, y la arteriosclerosis intracraneal, en particular la aterosclerosis, podria ser un factor

que podria contribuir a este fenémeno (4).

Entre los posibles condicionantes de este fendmeno se encuentra la aterosclerosis
intracraneal. Esta puede evaluarse de forma indirecta mediante tomografia
computarizada (TC) sin contraste, valorando la presencia de calcificaciones en la arteria
carétida interna intracraneal (ICAC) (5-8). Se han descrito dos subtipos de calcificacion:
el intimal, asociado a enfermedad aterosclerética, y el de la lamina elastica interna (IEL),
caracterizado por calcificaciones circulares sin cambios ateroscleréticos asociados
(9,10). Esta distincion cada vez tiene mayor relevancia clinica, ya que se ha observado
gue los subtipos se comportan de forma distinta tanto en la respuesta al TEV (11) como
en el desarrollo de la circulacion colateral cerebral (CC) (12). Concretamente, el patron
intimal se ha asociado con peor prondéstico funcional a los tres meses en pacientes con
ictus isquémico por OGV tratados con TEV (13). Sin embargo, los mecanismos

fisiopatoldgicos que explican estas diferencias son aun desconocidos.



Por otro lado, la enfermedad de pequefio vaso cerebral (EPV) también se cree que es
un factor que contribuye a la reperfusion futil. Consiste en un dafio microvascular
cronico, asociado a disfuncién endotelial, cuya expresién en neuroimagen incluye
leucoaraiosis, dilatacibn de espacios perivasculares, microhemorragias e infartos
lacunares (14). Estas alteraciones son detectables mediante secuencias especificas de
la resonancia magnética (RMN) (15). Se ha demostrado que una mayor carga de
lesiones de sustancia blanca, se asocia con peor evolucién funcional tanto a corto como

a largo plazo (16).

Una de las posibles explicaciones para este efecto es la interferencia de la EPV en la
capacidad de la circulacion colateral en la fase hiperaguda del ictus, lo que facilitaria la
expansion del infarto y empeoraria el pronostico (17-19). La CC es una red de
anastomosis arterio-arteriales cuya funcién es mantener la perfusiébn cerebral en
situaciones de oclusion arterial (20). Se ha demostrado que su calidad influye
directamente en la respuesta a los tratamientos de reperfusion: mejores tasas de
recanalizacién, menor riesgo de transformacion hemorragica y mayor probabilidad de

independencia funcional (21,22).

El “Gold standard” para la valoracion de la CC es la angiografia por sustraccion digital
(23), aunque la técnica mas empleada en la practica clinica es la angiografia por
tomografia axial computarizada (angio-TC), debido a su amplia disponibilidad y porque
no es un procedimiento invasivo (24). Otra opcion es el estudio del TC perfusion que
permite estimar el grado de CC mediante el Hypoperfusion Intensity Ratio (HIR), una
escala cuantitativa que se correlaciona con el grado de CC y con la velocidad de
crecimiento del infarto (25). Un HIR bajo (<0,4) indica una buena CC y se ha asociado

con una extension menor de infarto y con un resultado favorable tras TEV (26).

Actualmente, se desconoce si la aterosclerosis intracraneal y la EPV condicionan el
desarrollo de la circulacion colateral que se desarrolla tras una oclusién arterial

intracraneal aguda.

La hipotesis de este trabajo es que tanto la EPV como la aterosclerosis intracraneal se
asocian con una peor circulacion colateral. Ademas, podria existir un efecto combinado

entre ambas que influya negativamente en el prondstico funcional.

Por ello, el objetivo del presente estudio es analizar como afectan la EPV y la

aterosclerosis intracraneal a la calidad de la circulacién colateral en pacientes con ictus
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isquémico por OGV tratados con TEV, y valorar el impacto de estas tres variables sobre

la evolucion funcional a los tres meses.

3. METODOS
3.1. DISENO DEL ESTUDIO

Estudio observacional, prospectivo y unicéntrico en pacientes con ictus isquémico
agudo secundario a oclusién de gran vaso tratados mediante terapias de reperfusion
endovascular en el Hospital Clinico de Valladolid desde junio de 2021 a mayo de 2024,

Se realiz6 seguimiento longitudinal a tres meses.

Los datos clinicos y radiolégicos se han almacenado de manera prospectiva y

anonimizada en el registro de reperfusién cerebral (ANEXO 1).

Este estudio fue aprobado por el comité de Etica de la Investigacion con medicamentos
(CEIm) del HCUV Cédigo CEIm: PI: Pl 24-634-C. Los datos fueron tratados cumpliendo
con la Ley Organica 3/2018 de Proteccién de datos de Caracter Personal. El estudio se
disefi6 respetando los principios éticos de investigacion clinica con pacientes segun la

Declaracion de Helsinki y el convenio de Oviedo
3.2.  Seleccion de los pacientes

Criterios de inclusion:

e Edad: mayor de 18 afios

e |Ictus isquémico agudo con oclusién de gran vaso [porcion terminal de la arteria
carétida interna (TICA) y segmento M1 de la arteria cerebral media (ACM)],
demostrada mediante angio-TC durante las primeras 24 horas desde el inicio de
los sintomas, tratado mediante trombectomia mecanica.

¢ Independencia funcional previa evaluada mediante la escala de Rankin
modificada (MRS) (ANEXO 2): 0-2,

e Posibilidad de someterse a TC-perfusion y resonancia magnética cerebral.

e Obtencibn de consentimiento informado para terapia de reperfusion
endovascular, inclusién en el registro de reperfusion cerebral y participacion en

el estudio.



3.3. Protocolo clinico

Una vez activado el “codigo ictus”, los pacientes fueron tratados por un neurélogo en el
Hospital Clinico Universitario de Valladolid, de acuerdo con las guias clinicas
internacionales, que establecen el protocolo para el diagndstico y tratamiento del ictus
(27).

El grado de independencia funcional se evalu6 mediante la mRS y la afectacion
neuroldgica mediante la National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) (ANEXO 3).
Posteriormente, si el paciente era candidato, se realizé el tratamiento endovascular por
neurorradiologos intervencionistas, bajo anestesia general o sedacion consciente. Si el
paciente precisaba anestesia general y no es posible la extubacién en la Unidad de
Ictus, se trasladé a la Unidad de Reanimacion y luego a la Unidad de Ictus. En caso
contrario, se traslado directamente a la Unidad de Ictus aplicando los protocolos clinicos

previamente descritos (27).

A los 3 meses, los neurélogos vasculares evaluaron el prondstico funcional de los
pacientes mediante la mRS de forma presencial o telefénica, y de forma ciega el resto
de las variables del estudio. Se considerd buen prondstico funcional una puntuacién en
la mRS de 0-2,

Las variables basales que se analizaron fueron:

Variables clinicas:

e Factores de riesgo vascular: hipertension arterial, diabetes mellitus, tabaquismo
y dislipemia.

e Variables demograficas: sexo y edad.

e Tratamiento médico previo.

e Ictus previos.

e Gravedad clinica del ictus mediante la escala NIHSS (al ingreso, tras tratamiento
endovascular, cada 12 horas en la Unidad de Ictus y al alta hospitalario).

e Evolucion clinica precoz.

Etiologia del ictus. Valorado mediante la clasificacion TOAST:

e Aterotromboético



e Cardioembdlico
e Lacunar
e |ndeterminado

e Causa infrecuente

Variables temporales:

e Tiempo entre el inicio de los sintomas y la llegada del paciente a urgencias.

e Tiempo puerta-ingle: entre la llegada del paciente a urgencias hasta el comienzo
del tratamiento endovascular.

e Tiempo ingle-ultima serie: desde el inicio del proceso intervencionista hasta que

finaliza con la reperfusion del vaso arterial ocluido.

3.4. Protocolo de neuroimagen

Protocolo de neuroimagen urgente:

En todos los pacientes se practicd un protocolo de TC multimodal urgente que incluyo:
TC simple, angio-TC y TC perfusion utilizando un equipo General Electric Revolution CT

de 128 cortes o un General Electric Light Speed de 64 cortes.

Variables radiolégicas basales:

e Signos precoces de infarto cerebral mediante la escala ASPECTS (Alberta
Stroke Program Early CT Score) (ANEXO 4), puntuacion de 0 a 10,

e Lugar de oclusién arterial intracraneal en angio-TC: arteria cardtida interna
intracraneal o ACM-M1,

e Mapas de perfusion cerebral evaluados cuantitativamente mediante un software
automatizado, obteniéndose los volimenes basales de core (rCBF <30%) y
tejido hipoperfundido (Tmax>6 segundos).

e Grado de circulacion colateral pretratamiento obtenida mediante parametros de
perfusion cerebral y evaluada mediante el Hypoperfusion Intensity Ratio (HIR),
gue se trata de la relacion entre Tmax>10 segundos y Tmax>6 segundos y se
obtiene a partir de las imagenes de reperfusion. Un HIR <0,4 se considera bajo
y se asocia con un estado de la circulacion colateral favorable (ANEXO 6),
mientras que si este HIR es 20,4 (alto), se asocia a una circulacion colateral
inadecuada (ANEXO 7).



Calcificacién de la arteria carétida interna intracraneal (ICAC): presencia y
volumen (medido en mms3 en TC cerebral sin contraste del ingreso con software
semiautomatico en ImageJ).

Subtipo de ICAC: intimal (o aterosclerético) o IEL (o no aterosclerotico)
clasificado de forma visual con escala cualitativa.

Enfermedad de pequefio vaso cerebral mediante resonancia magnética cerebral:
La carga total de enfermedad de pequefio vaso cerebral se evalu6 mediante
resonancia magnética de 1,5 Teslas empleando diferentes secuencias: axial
diffusion-weighted imaging (DWI), T2-weighted, fluid-attenuated inversion
recovery (FLAIR), SWAN, y sagital T1 (25). Se aplico el score total de
enfermedad de pequefio vaso cerebral que evalia microhemorragias, infartos
lacunares, hiperintensidades en la sustancia blanca y espacios de Virchow-
Robin dilatados (25). Se trata de una escala ordinal que puntia de 0 a 4
asignando 1 punto a: 1 o mas ictus lacunares, 1 o mas microhemorragias en
cualquier localizacion, espacios de Virchow-Robin en ganglios basales
moderado a grave, lesiones de sustancia blanca perivascular Fazekas 3
(extendiéndose a la sustancia blanca profunda) y/o lesiones de sustancia blanca
Fazekas 2-3 (confluentes o practicamente confluentes). Se consideré como leve
una puntuacion entre 1 y 2 y como moderada-grave una puntuacion entre 2-3
(26) (ANEXO 5).

Variables de neurointervencionismo:

Trombectomia mecanica: primaria o0 de rescate y dispositivos de
neurointervencionismo empleados.

Grado de recanalizacion vascular usando la escala Thrombolysis in Cerebral
Infarction modificada (TICIm): se considera como recanalizaciébn completa un
grado igual o superior a 2b (2b, 2cy 3).

Numero de pases de trombectomia: variable continua y nominal dicotomica

(efecto primer pase).

Se realiz6é seguimiento mediante TC a las 24 horas o en caso de deterioro neurolégico

precoz, con el que se establecié el volumen del infarto o “core” en mililitros y si hubo

transformacién hemorragica. Para la valoracion de la transformacion hemorragica se

dispone de los criterios ECASS:



a) No transformacion hemorragica.

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

c) Infarto hemorragico 1 (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 efecto de masa importante.

3.5. Variables prondsticas

Prondstico funcional (MRS a 90 dias): variable dicotémica (0-2: buen resultado; 3-6: mal

resultado) y ordinal.

3.6. Anadlisis estadistico

Para el andlisis estadistico se utilizé el paquete estadistico R (version 4,2,2). En el
analisis descriptivo de las variables basales se calculé la media, mediana, desviacion
estandar y los rangos. Se expresaron las variables continuas como media + desviacion
estandar o como mediana y rango intercuartilico, en funcién de la distribucién normal o
no. Las variables discretas se formularon como numero de casos (n) y porcentaje. Se
verifico la normalidad de la distribucién de las variables mediante la prueba de

Kolmogorov-Smirnov.

Para evaluar la asociacion de las variables basales con la variable prondstica principal
y con las secundarias se realizaron analisis bivariados. En los analisis bivariados se
utilizé el t-student para variables cuantitativas con distribucién normal, el test chi-
cuadrado para las variables cualitativas y la U de Mann-Whitney para las variables
cuantitativas no normales. Para comprobar la hipétesis principal se emplearon modelos
de regresion logistica multivariante y regresion lineal, ajustada por las variables que
consiguieron una p<0,1 en los analisis bivariados. Los resultados de los modelos de
regresion logistica multivariante se expresaron como razén de probabilidades (odds
ratio, OR) con sus intervalos de confianza (IC) al 95%. En caso de haber asociacion
independiente entre la variable principal con las variables pronésticas en los modelos
de regresion ajustados, se realizaron curvas Receiver Operating Characteristic (ROC)

con el fin de encontrar el punto de corte mas discriminativo para incluir la variable



principal en un nuevo modelo de regresién. Para todos los casos un valor de p<0,05 se

establecié como estadisticamente significativo.

4. RESULTADOS

Desde el 1 de junio de 2021 hasta el 31 de mayo de 2024, 600 pacientes recibieron
algun tratamiento de reperfusion cerebral, de los cuales 472 se sometieron a tratamiento
endovascular: primario (401) y combinado (71). Se excluyeron 172 por no presentar
oclusién de gran vaso en territorio anterior (TICA o M1), 65 pacientes por no someterse
a TC Perfusion, 159 pacientes por no contar con RM cerebral y 10 pacientes por no
presentar evidencia de arterioesclerosis intracraneal, quedando una muestra final de 66

pacientes.

4.1. Analisis descriptivo de las variables basales

Las caracteristicas basales de la cohorte se resumen en la tabla 1, La mediana de edad
fue de 75 afios, y el 33% de los pacientes eran mujeres. La mediana de la puntuacién
NIHSS al ingreso fue de 16,5 (rango intercuartilico 11-21) la de ASPECTS de 8 (rango
intercuartilico 7-10). La etiologia, la mas frecuente fue la cardioembolica (51,5%),

seguida por la aterotrombética (27,3%).

Se consiguié una reperfusion completa (TICI 2b-3) en 64 pacientes (96,96%) y un efecto

de primer pase en el 48,5% de los pacientes.

El 42,4% de los pacientes (n = 28) presentaban una circulacion colateral pobre. De forma
paralela, se observé una carga elevada de enfermedad de pequefio vaso cerebral en
otros 28 pacientes (42,4%). Por Ultimo, 26 pacientes presentaban el patrén ATH de
ICAC (39,4%).

4.2. Analisis de las variables prondsticas

a) Relacién entre el grado de CCy el prondstico funcional alos tres meses

El analisis bivariado entre las variables basales y el prondstico funcional a los tres meses
se presenta en la tabla 2. Las variables que se asociaron significativamente con un peor
pronostico funcional fueron el tratamiento previo con estatinas (p =0,018), pobre
circulacion colateral (p =0,025) y una carga elevada de enfermedad de pequefio vaso
cerebral (p <0,001) (figura 1).
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Posteriormente, se realiz6 un analisis de regresion logistica utilizando el mRS
dicotomizado como variable dependiente (0-2: buen prondstico; 3—6: mal prondstico).
En este modelo, tanto la mala CC (HIR >0,4) (OR 3,61 [IC95%: 1,29-10,14]) como la
carga elevada de enfermedad de pequefio vaso cerebral se identificaron como
predictores independientes de mal prondstico funcional (OR 9 [IC95%: 2,87-28,22],

p<0,01). Los resultados se detallan en la tabla 4.

Asimismo, se llevd a cabo un andlisis de regresion logistica ordinal, considerando el
MRS como variable continua. En este modelo, se identific6 como predictor de mal
prondstico la pobre CC (OR 2,76 [IC 95%: 1,07-7,15]), como se muestra en la tabla 5.

Finalmente, se explord la posible interaccién entre la carga de enfermedad de pequefio
vaso cerebral y el patrén aterosclerético intracraneal (ICAC) sobre el prondstico
funcional a tres meses. Segun el andlisis (tabla 6 y figura 1), Gnicamente la EPV elevada
se asocio de forma significativa con peor pronéstico funcional (OR 9,75 [IC 95%: 2,15—
44,14], p = 0,03).

b) Relacién entre la enfermedad de pequefio vaso cerebral y la

ateroesclerosis cerebral y la circulacion colateral.

El andlisis bivariado entre las variables clinicas basales y el grado de circulacién
colateral se recoge en la tabla 3. Se identific6 una asociacién estadisticamente
significativa entre una peor circulacién colateral y una mayor puntuacion en la escala
NIHSS al ingreso (p = 0,009), asi como con una mayor carga total de enfermedad de

pequefo vaso cerebral (p = 0,02).

Posteriormente, se llevdé a cabo un analisis de regresion logistica utilizando el HIR
dicotomizado (punto de corte > 0,4, segun lo descrito en la literatura) como variable
dependiente. En este modelo, la elevada carga de enfermedad de pequefio vaso
cerebral se comporté como predictor independiente de circulacion colateral deficiente
(OR 6,52 [IC 95%: 1,50-28,35], p= 0,012), tal como se muestra en la tabla 7 y figura 2,

Finalmente, se explor6 una posible interaccion entre la carga de enfermedad de
pequefio vaso cerebral y el patron aterosclerético de la calcificacién intracraneal (ICAC),
empleando como variable dependiente la mala circulacion colateral dicotomizada. El
modelo ajustado, representado en la tabla 8 y en la figura 3, no evidenci6é una asociacion

estadisticamente significativa.
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5. DISCUSION

En nuestro estudio de 66 pacientes con ictus isquémico por oclusion de gran vaso
tratados mediante terapia endovascular, se proporciona evidencia de que la carga
elevada de enfermedad de pequefio vaso cerebral se asocia de forma significativa con

una peor circulacién colateral y un peor pronéstico funcional a los tres meses.

Se observéd que, entre los pacientes con buena circulacién colateral, solo el 28,9%
presentaba una carga elevada de EPV. En contraste, entre los pacientes con mala

circulacién colateral, esta cifra ascendia al 60,7%.

Asimismo, en el andlisis del prondstico funcional, anicamente el 27,3% de los pacientes
con MRS 0-2 presentaba alta carga de EPV, frente al 66,7% entre aquellos con mal
pronéstico (MRS 3-6).

Estos resultados respaldan la hipétesis de que la EPV, caracterizada por disfuncion
endotelial crénica, puede limitar la capacidad de reclutamiento de la circulacién colateral
en la fase hiperaguda del ictus. Este fendmeno conllevaria una mayor expansion de la
lesion isquémica ya que la CC tiene como principal funcién el mantenimiento del flujo
sanguineo cerebral en presencia de una oclusion arterial (17-20), y podria determinar
una menor capacidad de recuperacion funcional al comprometer la perfusion cerebral.
Al mismo tiempo que podria determinar una menor capacidad cerebral que depende de
la reorganizacion de las sinapsis. El dafio axonal por EPV se asocia a una menor

capacidad de plasticidad para compensar una lesion isquémica por el ictus territorial.

Estudios previos han demostrado resultados inconsistentes respecto a la relacion entre
la calidad de la circulacion colateral y la carga de enfermedad de pequefio vaso cerebral
(17-19). Sin embargo, en nuestro estudio el grado de circulaciéon colateral se ha
evaluado utilizando parametros derivados del TC-perfusion, lo que permite una medicion
objetiva. Por otro lado, la cuantificacién de la enfermedad de pequefio vaso se ha
realizado mediante el score total obtenido a partir de multiples secuencias de RMN, lo

que proporciona una valoracion mas completa y precisa.

En nuestro estudio, la aterosclerosis intracraneal no mostr6 asociacion significativa con
una peor circulacion colateral ni con un peor prondstico funcional, ya sea de forma
independiente o en combinacién con una mayor carga de enfermedad de pequefio vaso
cerebral (EPV).
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Estudios previos han descrito una relacion entre un patron de ICAC aterosclerético y
una mejor circulacion colateral y evolucién funcional (11,12). Sin embargo, estos
trabajos no analizaron la posible asociacion entre ICAC y EPV, un aspecto relevante
dada la continuidad fisiopatologica entre la afectacién de gran y pequefio vaso. Seria
razonable suponer que la disfuncion vascular global se reflejara en ambos territorios,
aungue actualmente se desconoce la direccion y los determinantes exactos de esta

relacion.

La ausencia de significacion estadistica con la ateroesclerosis intracraneal podria
explicarse, al menos en parte, por el método de imagen empleado. La resonancia
magnética (RMN), aunque es Util para valorar la EPV, presenta menor sensibilidad para
detectar calcificaciones intracraneales, lo que limita su utilidad en la evaluacién de la
ICAC. Ademas, la necesidad de realizar una RMN introduce un sesgo de inclusién, ya
que, en los pacientes con mayor gravedad clinica, peor pronéstico o fallecimiento precoz

no se puede en ocasiones practicar la RM cerebral.

Nuestro estudio también permitié identificar otros hallazgos relevantes. Una puntuacion
elevada en la escala NIHSS al ingreso se asocié con una peor calidad de la circulacion

colateral en consonancia con la literatura cientifica (4).

Este estudio presenta algunas limitaciones metodoldgicas, entre las que destacan el
tamafio muestral reducido y la evaluacién visual de la enfermedad de pequefio vaso
cerebral (EPV), realizada sin emplear herramientas automatizadas de cuantificacién. A
pesar de ello, la utilizacibn de pardmetros objetivos derivados de la tomografia
computarizada de perfusién para valorar la circulacion colateral aporta robustez y

refuerza la fiabilidad de los hallazgos.

En conjunto, los resultados obtenidos ponen de relieve el valor pronéstico de la
enfermedad de pequefio vaso cerebral en el ictus isquémico por oclusion de gran vaso,
y resaltan la importancia de seguir explorando el papel de los mecanismos
microvasculares tanto en la estratificacion del riesgo como en su posible impacto en la

toma de decisiones terapéuticas individualizadas.

6. CONCLUSIONES

La enfermedad de pequefio vaso cerebral se asocié de forma independiente con una

peor circulacién colateral y un peor prondstico funcional a los tres meses en pacientes
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con ictus isquémico tratados mediante terapia endovascular. En cambio, no se observo
una asociacion significativa entre la aterosclerosis intracraneal y las variables
prondsticas analizadas, ni un efecto combinado entre ambas entidades. Esta ausencia
de relacién podria explicarse por limitaciones metodolégicas o sesgos derivados del

disefio del estudio.

En conjunto, estos hallazgos refuerzan la importancia de considerar la afectacion
microvascular en la valoracién prondstica del ictus agudo y subrayan la necesidad de
incorporar su evaluacion sistematica en futuras estrategias terapéuticas

individualizadas.

7. TABLASY FIGURAS

Tabla 1. Distribucién de las variables demogréficas, clinicas y radiologias en la

muestra global.

Variable Cohorte completa
(n=66)

Edad, mediana (IQR) 75,00 (68,25, 82,00)
Sexo femenino, n (%) 33 (50%)
Hipertension arterial, n (%) 42 (63,6)
Dislipemia, n (%) 33 (50)
Diabetes mellitus, n (%) 13 (19,7)
Fibrilacién auricular, n (%) 21 (31,8)
Enfermedad renal crénica, n (%) 6 (9,1)
Fumador, n (%) 9 (13,6)
Abuso de alcohol, n (%) 2 (3)
Ictus previo, n (%) 7 (10,6)
Cardiopatia isquémica, n (%) 8 (12,1)
Tratamiento anticoagulante previo, n (%) 20 (30,3)
Tratamiento antiagregante previo, n (%) 14 (21,2)
Tratamiento con estatinas previo, n (%) 34 (52,3)
Oclusion en tandem, n (%) 9(13,8)
NIHSS al ingreso (mediana [IQR]) 16,5 [11,21]
ASPECTS (mediana [IQR]) 8 [7,10]
Subtipo morfoldgico ICAC, n (%)

Intimal 26 (39,4)

IEL 37 (56,1)
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Mixto 3(4,5)

Volumen ICAC, mm3 (mediana [IQR]) 116,02 [56,55, 263,91]
Clasificacion TOAST, n (%)
Aterotrombaotico 12 (18,2)
Cardioembolico 34 (51,5)
Inhabitual 2(3)
Indeterminado 18 (27,3)
Subtipo morfolégico de ICAC, ATH (intimal y mixto) 29 (43,9)
Circulacion colateral pobre (HIR>0,4), n (%) 28 (42,4)
Carga elevada de enfermedad de pequefio vaso (score 3-4), n 28 (42,4)
(%)
Fibrinolisis endovenosa, n (%) 55 (83,3)
Efecto de pases en TEV (mediana [IQR]) 32 (48,5)
Numero de pases en TEV (mediana [IQR]) 2[1,3]
TICI_d_good result=1 (%) 2[1,3]
Resultado angiografico tras TEC (mTICI), n (%) 64 (97)
0 1(1,5)
2a 1(15)
2b 3(4,5)
2c 29 (43,9)
3 32 (48,5)
Tiempo ingle-recanalizacion (mediana [IQR]) 34,5[19,25, 56,75]

Tabla 2. Andlisis bivariado entre las variables basales y el prondéstico funcional a

los 3 meses.

Variables mRs 0-2, n=33 mRs 3-6, n=33 p-valor
Edad (mediana [IQR]) 74 [67, 83] 75 [69, 82] 0,822
Sexo femenino, n (%) 19 (57,6) 14 (42,4) 0,325
Hipertension arterial, n (%) 24 (72,7) 18 (54,5) 0,201
Dislipemia, n (%) 19 (57,6) 14 (42,4) 0,325
Diabetes mellitus, n (%) 4(12,1) 9 (27,3) 0,216
Fibrilacién auricular, n (%) 8 (24,2) 13 (39,4) 0,29
Enfermedad renal crénica, n (%) 1(3) 5(15,2) 0,199
Fumador, n (%) 4(12,1) 5(15,2) 1
Abuso de alcohol, n (%) 1(3) 1(3) 1
Ictus previo, n (%) 1(3) 6 (18,2) 0,11
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Cardiopatia isquémica, n (%)
Tratamiento anticoagulante previo, n (%)
Tratamiento antiagregante previo, n (%)
Tratamiento con estatinas previo, n (%)
Oclusién en tandem, n (%)
NIHSS al ingreso (mediana [IQR])
ASPECTS (mediana [IQR])
Subtipo morfolégico ICAC, n (%)

Intimal

IEL

Mixto

Volumen de ICAC, mm3 (mediana [IQR])
Clasificacion TOAST, n (%)

Aterotrombotico

Cardioembodlico

Inhabitual

Indeterminado
Subtipo morfoldgico de ICAC: ATH (intimal y
mixto), n (%)
Circulacion colateral pobre (HIR>0,4), n (%)

Carga elevada de enfermedad de pequefio
vaso (score 3-4), n (%)
Fibrinolisis endovenosa, n (%)
Efecto de primer pase en TEV, n (%)
NuUmero de pases en TEV (mediana [IQR])
Resultado angiografico tras TEV (mTICI), n
(%)

0

2a

2b

2c

3

Tiempo ingle-recanalizacion (mediana [IQR])

5 (15,2)

6 (18,2)

6 (18,2)
22 (68,8)
3(9,4)

14 [10, 21]
8[7, 10]

13 (39,4)

20 (60,6)

0 (0)

116,4 [67,42,
253,62]

6 (18,2)
19 (57,6)
0 (0)

8 (24,2)

13 (39,4)
9 (27,3)

6 (18,2)
28 (84,8)
18 (54,5)
1[1, 2]

0(0)

0(0)

1(3)

16 (48,5)
16 (48,5)
29 [19, 45]

3(9.1)

14 (42,4)
8 (24,2)
12 (36,4)
6 (18,2)
18 [14, 21]
8 [7, 10]

13 (39,4)
17 (51,5)
3(9,1)

115,64 [52,92,

292,04]

6 (18,2)
15 (45,5)
2 (6,1)
10 (30,3)

16 (48,5)
19 (57,6)

22 (66,7)
27 (81,8)
14 (42,4)
2[1, 3,25]

1(3)

1(3)

2 (6,1)

13 (39,4)
16 (48,5)
42 [24, 70]

0,706
0,061
0,763
0,018
0,504
0,256
0,5

0,753
0,441

0,62
0,025

<0,001

0,46
0,204

0,619

0,107
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Tabla 3. Andlisis bivariado entre las variables basales y el grado de circulacion

colateral.

Variable

Edad, mediana (IQR)

Sexo femenino, n (%)
Hipertension arterial, n (%)
Dislipemia, n (%)
Diabetes mellitus, n (%)
Fibrilacién auricular, n (%)
Enfermedad renal crénica, n (%)
Fumador, n (%)
Abuso de alcohol, n (%)
Ictus previo, n (%)
Cardiopatia isquémica, n (%)
Tratamiento anticoagulante previo, n (%)
Tratamiento antiagregante previo, n (%)
Tratamiento con estatinas previo, n (%)
Oclusion en tandem, n (%)
NIHSS al ingreso (mediana [IQR])
ASPECTS (mediana [IQR])
Subtipo morfoldgico ICAC, n (%)
Intimal
IEL
Mixto
Volumen ICAC, mm?3 (mediana [IQR])

Clasificacion TOAST, n (%)
Aterotrombotico
Cardioembolico
Inhabitual
Indeterminado

Subtipo morfoldgico de ICAC, ATH

(intimal y mixto)

Carga elevada de enfermedad de

pequefio vaso (score 3-4), n (%)

Buena CC

(HIR>0,4), n=38

74,00 [67,00,

82,75]

20 (52,6)

22 (57,9)

19 (50)

7 (18,4)

11 (28,9)

4 (10,5)

7 (18,4)

2 (5,3)

3(7,9)

3(7,9)

12 (31,6)

5 (13,2)

20 (54,1)

6 (16,2)

1510, 19]
8[7, 10]

13 (34,2)

24 (63,2)
1(2,6)

124,86 [71,33,
254,21]

9(23,7)
18 (47,4)
2 (5,3)
9(23,7)
14 (36,8)

11 (28,9)

Mala CC
(HIR<0,2), n=28
76,00 [71,25,
81,25]

13 (46,4)

20 (71,4)

14 (50)

6 (21,4)

10 (35,7)
2(7,1)

2(7,1)

0(0)

4 (14,3)
5(17,9)

8 (28,6)
9(32,1)

14 (50)

3(10,7)

19,5 [14, 22,25]
7,5[7, 10]

13 (46,4)

13 (46,4)
2(7,1)

92,84 38,71,
263,23]

3(10,7)
16 (57,1)
0 (0)
9(32,1)
15 (53,6)

17 (60,7)

valor
0,546

0,803
0,384

0,752
0,969
0,969
0,613
0,668
0,399

0,119
0,942
0,785

0,009
0,335

0,452

0,297

0,27

0,02
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Fibrinolisis endovenosa, n (%) 34 (89,5) 21 (75) 0,22

Efecto de pases en TEV (mediana [IQR]) 17 (44,7) 15 (53,6) 0,932
Numero de pases en TEV (mediana 2[1,2] 1[1,3] 0,932
[IQRI)
Resultado angiografico tras TEC (mTICI),
n (%)

0 1(2,6) 0 (0)

2a 0 (0) 1(3,6)

2b 3(7,9) 0 (0)

2c 19 (50) 10 (35,7)

3 15 (39,5) 17 (60,7)
Tiempo ingle-recanalizacion (mediana 35 [20, 57,75] 30 [16,5, 53] 0,495
[IQRI)

Tabla 4. Andlisis de regresion logistica sin ajustar: predictores de mal prondstico

funcional a los tres meses.

Variable OR IC 95% p-valor
CC pobre 3,61 1,29- 0,14

Elevada carga de enfermedad de pequefio vaso 9 2,87-28,22 <0,001
Patron ATH de ICAC 1,45 0,55-3,84 0,458

Tabla 5. Andlisis de regresion logistica ajustado: predictores de mal pronédstico

funcional a los tres meses.

Variable OR IC 95% p-valor
CC pobre 2,99 1-8,95

Edad 1,01 0,96 — 1,07

Sexo femenino 0,45 0,15-1,37

NIHSS al ingreso 1,05 0,95-1,15

Elevada carga EPV 14,87 3,54 -62,49 0,0002
Patron ATH de ICAC 1,67 0,55-5,05 0,122

Tabla 6. Modelo de interaccién entre la carga de enfermedad de pequefio vaso y

el patron ATH de ICAC en el prondstico funcional alos tres meses.

Variable OR (IC 95%) p-valor
Elevada carga de enfermedad de pequefio vaso 9,75 (2,15 - 44,14) 0,003

18



Patron ATH de ICAC 2,19 (0,52 - 9,27) 0,288
Interaccion ATH por EPV 1,58 (0,1 -24,1) 0,741

Tabla 7. Analisis de regresion logistica ajustado: predictores de mala circulacion

colateral.
Variable OR (IC 95%) p-valor
Elevada carga de enfermedad de pequefio vaso 6,52 (1,50 — 28,35) 0,012
Patron ATH de ICAC 2,78 (0,76 —10,11) 0,122

Tabla 8. Analisis de interaccién entre la enfermedad de pequefio vaso y el patrén

ATH de ICAC en el pronéstico funcional a los tres meses.

Predictores OR (IC 95%) p-valor
Patron ATH de ICAC 2,19 (0,52 - 9,27) 0,288
Elevada carga de enfermedad de pequefo vaso 3,75 (0,89 — 15,81) 0,072
Interaccion ATH * EPV 1,83 (0,18 — 18,44) 0,609

Figura 1. Relacién entre la enfermedad de pequefio vaso cerebral y el pronéstico

funcional a los tres meses.

100%
50%
mBueno (MRS 0-2)

2504 Malo (MRS 3-6)

0%
CC buena CC pobre
(HIR<0.4) (HIR=0.4)

Circulacion colateral (HIR)

Histograma apilado que representa la distribucion de los pacientes buen o mal
prondstico segun el grado de circulacién colateral. Los pacientes con buena CC tienen

mejor prondstico. Muestra una relacion entre ambas variables.

Figura 2. Relacion entre el grado de enfermedad de pequefio vaso cerebral y la

circulacion colateral.
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100%

75%

50% mLigera ( score 1-2)

25% Moderada-grave (score
3-4)
0%

CC buena CC mala (HIR=0.4)
(HIR<0.4)

Circulacién colateral (HIR)

Histograma apilado que representa la distribucion de los pacientes con enfermedad de
pequefio vaso ligera o moderada-grave segun el grado de circulacion colateral. Los
pacientes con buena CC tienen menor enfermedad de pequefio vaso. Muestra una

relacion entre ambas variables.

Figura 3. Relacién entre el patrén ATH de ICAC y la circulacién colateral.

100%

75%

50%
mIEL

ATH

25%

0%
CC buena (HIR<0.4) CC pobre (HIR=0.4)
Circulacion colateral (HIR)

Histograma apilado que representa la distribucion de los pacientes por el subtipo de
ICAC (afectacion de la lamina interna o afectacion intimal y mixta) segun el grado de
circulacion colateral. Los pacientes con buena CC tienen menor calificacion intimal y

mixta. Muestra una relacion entre ambas variables.
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9. ANEXOS

9.1. Registros de reperfusion cerebral

REGISTRO TERAPIAS DE REPERFUSION
CENTRO TERCIARIO DE ICTUS HCUV.

Red de Ictus

“+*Fecha de tratamiento:

Activacion Cddigo Ictus Procedencia
Intrahospitalaria Valladolid Este
112 Valladolid Qeste
HRH Palencia
HRC Medina del Campo
HMC Zamora
Salamanca Salamanca
Avila Segovia
Segovia Avila
famora Otros

<+ Antecedentes persocnales
o Edad:
o Sexo:

o Rankin previo:

Infeccion activa por SARS-CoV-2:

o Tratamiento previo.

Fumador {active o ex fumador <5 arfios) AAS
Alcohol ( = 40 g al dia) Clopidogrel
HTA Estatinas
Diabetes Mellitus AVK
Dislipemia Rivaroxaban
Fibrilacian Auricular Previa al ingreso Dabigatrsn
Diagnosticada .
durante el ingreso. Apixaban
Cardiopatia Isquémica Edoxaban
\asculopatia periférica Heparinas
Insuficiencia renal cranica
lctus previo
AlT previo <24 horas
=24 horas
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“Inicio de Sintomas:

o Inicio conocido o Inicio desconocido

Fecha y hora de Hora inicio sintomas/LSHM:
Si iniciodesconocido, 4ltima vez gue se vio asintomético (LSN)

“ NIHSS basal :

“+Ventana terapéutica ( para el tratamiento en HCUV)

a <45 horas O =45 horas +Tc perfusidn.

< Atencion en Hospital intermedio: g Si m]

Mo

I:|Despertslr

<Variables relacionadas con el hospital intermedio:

o Hora de llegada:

o ASPECTS:

o Trombaélisis Teleictus:
a Si a Si
3 No O Mo

o Hora Bolo:

o Hora Salida hospital intermedio:

o Ti 1 .
- Hora de activacion cédigo ictus:
-Hora llegada HCUV:

- Hora TC simple HCLW:

- Hora bolo tPA HCUW:

- Hora Ingle:

- Hora primer pase:

- Hora TICI3/dltima serie angiografica:
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= Variables Radiologicas (HCUV):

Lateralidad: O lzquierda

O Derecha O Vertebrobasilar

a MODALIDAD ESTUDIO NEURDIMAGEN URGENTE:

a TC Perfusidn

a Angio TC
] RM
o ASPECTS -

=]

ACM HIPERDEMSA
a Si

a Mo

a PUNTQ DE OCLUSION:

0 ACM-M1 O Basilar
O ACM-M2 O Acp
0O ACM-M3 O aca

3 ACI intracraneal

3 Mo oclusion en angioTC

o OCLUSION ARTERIAL MULTIPLE
(TANDEM)

oS

PARAMETROS RAPID

0 e-ASPECTS:

3 Core CBF30 vol {ml):

3 Hipoperfusidn Tmax6s volumen (ml):
3 Mismatch volumen (ml):

3 Mismatch ratio:

O Mo

Si oclusion multiple:

o OCLUSION 1 (PROXIMAL)
O ACI

3 ACI intracraneal

3 Arteria Vertebral

3 Basilar

O ACM-M1

o OCLUSION 2 (DISTAL)

0 ACM-M1 Beilar
0 ACM-M2 AEP
DACM-M3 APA

3 ACI intracraneal
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++_Variables relacionadas con la reperfusion:

o ESTRATEGIA DE REPERFUSION:

3 Trombdlisis intravenosa
3 Trombdlisis v + Trombectomia

3 Trombectomia Primaria
o N° PASES:

o ANGIOPLASTIA:

a Si o proximal
O Mo

o STENTING IMPLANTADO

a S B proximal

ad HNo

o FIBRINOLITICO EMPLEADO
O Alteplasa Dosis:

O Tenecteplase  Dosis:

U distal M ambas

O gistal O ambas

o MODALIDAD TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

3 Trombectomia SR
O Aspiracion proximal

3 Trombectomia+ aspiracion distal

o DISPOSITVO UTILIZADO
3 Trevo
O Saolitaire.

a Otros

o TICI Inicial:

o TICI Final:

o TIPO DE ANESTESIA

O Anestesia general Intubacién orotraqueal

3 Sedacidn

3 Intubacién de rescate

o DESTIND TRAS TRATAMIENTO ENDOVASCULAR:

3 Unidad de Ictus

O REA

auvl
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+_Causas para realizar trombectomia primaria

3 Ventana temporal = 4.5 horas.

O Anticoagulacidn

3 Otras contraindicaciones para tPA

<Constantes a lallegada

<*Complicaciones Procedimiento

3 Ruptura arterial

3 Diseccidn arterial

3 Vasoespasmo que requiera tratamiento

3 Reoclusidn

3 Rotura dispositivo

3O Complicaciones locales | pseudoaneurisma,

fistula..)
QComplicaciones Anestesia

TAS TAD T* Glucemia
“Variables analiticas
Leucocitos PLT INR. | HCT HbAle Crea | Urea | TG Coltotal HDL LOL PCR | DD

“+Evolucién clinico-radiolégica.
o Reoclusidn.

3 Mo

3 Precoz (< 24 horas)

3 Diferida.

o Transformacidn hemorragica Sintomatica:

a S

3 Mo

o Evolucidn Clinica:

MIHSS 24 horas:

MIHSS al alta:

o Escala RANKIN

Al alta:

Al tercer mes:

o Volumen de infarto en Tc 24 horas (cc):
[AXBXC/2)

oClasificacion de la transformacion hemorragica radioldgica
0 No

a IH1

0 IH2

0 PH1

0 PH2

arPH

o Edema:

3 Colapso Ventricular sin desplazamiento de linea media
ODesplazamiento de menos de S5mm

ODesplazamiento de mas de 5mm

OCraniectomia descompresiva
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ad No

3O Infeccidn respiratoria

3 Infeccion tracto urinario

3 Broncoespasmo

3 Insuficiencia respiratoria

O Reagudizacian ICC

O Otras complicaciones cardiovasculares.

3 Embolismo periférico.

< Complicaciones Neurolégicas.

O No

0 Reoclusidn.

O Hemaorragia intracraneal sintomatica.
3 Infarto maligno.

3 Crisis Epilépticas

3 Sindrome de hiperperfusion

<+Clasificacion TOAST al alta <Clasificacion TOAST al tercer mes.
3 Cardiocembadlico 3 Cardioembolico

3 Aterotrombadtico O Aterotrombdtico

3 Lacunar 3 Lacunar

3 Indeterminado O Indeterminado

Q Ctros Q Otros
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9.2. Escala Rankin modificada

La Escala de Rankin modificada es comunmente utilizada para medir el grado de
incapacidad o dependencia en las actividades diarias de personas que han sufrido un

accidente vascular cerebral.

0. Asintomatico
1. Sin discapacidad significativa

Prezenta algunos sintomas v signos pero sin linutaciones para realizar sus actividades
habituales v su trabajo.

Preguatas:
¢ Tiene el paciente dificultad para leer o escnbu, para hablar o encontrar la palabra correcta, tiene

problemas con la estabilidad o de coordinacién. molestias visuales. adormecimiento (cara. brazos.
piernaz, manos, pies), pérdida de movilidad (cara, brazos, piemas, manos, pies). dificultad pars

tragar saliva v otros sintomas después de sufiir el ictus?
2. Discapacidad leve

Presenta imitaciones en sus actividades habimuales v laborales previas, pero es
independiente para las actividades basicas de la vida diana (ABVD).

Pregunatas:

;Ha habido algun cambio en la capacidad del paciente para sus actividades habituales o trabajo ©
cudado comparado con su siuacidn previa al icms?

:Ha habido algin cambio en la capacidad del paciente para participar en actrvidades sociales o de

OCIO !
; Tiene el paciente problemas con sus relaciones persenales con otros o se ha aislado socialmente?

3. Discapacidad moderada

MNecesita avada para algunas actividades instromentales pero no para las actividades basicas
de la vida diaria.

Camina sin ayuda de otra persona. Necesita de cundador al menos dos veces por semana.

Preguntas
i Precisa de awvnda para preparar la comuda, cuidado del hogar, manejo del dinero, realizar compras
o nso de transporte publico?

4. Discapacidad moderadamente grave

Incapaz de atender satisfactoriamente sus necesidades, precisando ayuda para caminar v
para actvidades basicas. Necesita de cudador al menos una vez al dia. pero no de forma
continuada. Puede quedar solo en casa durante algunas horas.

Preguatas:
i Necezita ayuda para comer, usar el bafio, higiene diana ¢ camunar? ;Podra quedar solo algunas

horas al dia?

3. Discapacidad grave

Necesita atencion constants. Encamado. Incontinente. No pusde quedar solo.

6. Exitus

30



9.8.

Escala NIHSS: National Institute of Heatlh Stroke Scale

La Escala NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) es una herramienta para

evaluar la gravedad de un accidente cerebrovascular (ACV. Sirve para cuantificar el

impacto del ACV, determinando la necesidad de tratamiento y la evolucién del paciente.

La escala puntta de 0 a 42, siendo 0 la ausencia de ictus y 42 la mayor gravedad.

Escala NIHSS: National institute of Health Stroke Scale. Fechas/ora:

modalidad.

1a. Nivel de conciencia Alera 0 |0 |o |o (0 |O |O 0 0
Somnolencia 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Obnubdacion 2 12 |2 |2 |2 |2 |2 2 2
Coma 3 |3 |3 3 |3 3 |3 3 3

[Tb. Nivel de conciencia Preguntas | AMDas respuestas son COMectas 0 J0 o Jo o [e |° |0 |O
verbales Una respuesta correcta 1 1 1 1 1 1 1 1 1
LEn qué mes vivimos?  Qué edad | Ninguna respuesta correcta 2 |2 |2 |2 |2 |2 |2 2 2
tiena?

1c. Nivel de conciencia. Ordenes Ambas respuestas son comectas 0 0 0 0 0 1] 0 0 0

motoras Una respussta correcta 1 1 1 1 1 1 1 1 1
1.Cierre los 0jos, después abralos. | Ninguna respuesta corecta 2 |2 |2 |2 |2 |2 |2 2 2
pd ~or

2. Mirada conjugada Normal 0 |0 |0 |O |0 |O |0 0 0

(voluntariamente o refiejos Paresia parcial de la mrada 1 1 1 1 1 1 1 1 1

oculocefilicos, no permitidos Paresia total o desviacion forzada 2 2 2 2 2 2 2 2 2

oculovestbulares)

Si lesion de un nervio perifanico:

1punto.

3. Campos visuales (confrontacion) Nomal 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Si ceguera bilateral de cualquier Hemianopsa parcial 1 1 1 1 1 1 1 1 1

causa: 3 puntos, Hemanopsa completa 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Si extnodn visual: 1 puntos Ceguera biateral 3 I3 I3 I3 |3 |3 3 3 |3

4. Paresia facial Normal 0 |0 Jo |0 o |Jo |o© 0 0

Paresia leve (asimetria al sonreir ) 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Paralisis total de musc. facal nfenor |2 2 2 2 2 2 2 2 2
Paralisis total de misc facialsuperior |3 |3 |3 |2 [3 |3 |32 3 3
& inferior.

5. Paresia de extremidades Mantens 1a posicion 10°. 0 [0 [0 [0 [0 [0 [0 [0 [0
superiores (ES) Claudica en menos de 10" sin Begara |1 1 1 1 1 1 1 1 1
Seexpiora 1" laESno  parética tocar la cama 2 |2 |2 |2 |2 |2 |2 2 2
Debe levantar el brazo extendido a  [Claudicaytocalacamaenmenosde (3 |3 |3 |3 |3 |3 |3 3 3
45* (decibito) 10°. 4 B 4 - - 4 4 4 -
0 a 90° {sentado). No se evalia la Hay mowimiento pero no vence <] 2 2 o 2 e M a Fl
fuerza distal gravedad.

Se puntia cada lado por separado. Paralisis completa.,

El 8 no se contabiliza en &l computo Extremidad amputada o inmowiizada
lobal

{_Fm de extremidades Mantens la posicion 5, 1] 0 0 0 0 0 1] 0 0
inferiores (El) Claudica en menos de 5" smllegara |1 1 1 1 1 1 1 1 1
Se explora 1% la El no patética. tocar la cama. 2 12 12 1 |12 |2 |2 2 2
Debe levantar |a piema extendda y | Claudica ytocalacamaenmenos de |3 3 3 3 3 3 3 3 3
mantener 3 30° 5 4 4 - - 4 4 4 4 4

Se puntia cada lado por separado Hay mowmiento pero no vence e e e ) ) e 2 e e

El 9 no se contabiliza en &l computo avedad
global aralisis completa

Extremidac amputada o inmovizada

7. Ataxia de las extremidades. Normal 0 |0 Jo |Jo [0 Jo |o 0 0
Dedo-nanz y talon-rodilla Ataxia en una extremidad 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Si défict motor que impida medir Ataxia en dos extremidades. 2 |2 |2 |2 |2 |2 |2 2 2

dismetria: 0 pt.

8. Sensibilidad. Norma! 0 |0 |o |o (0 |O |O 0 0

Si obnublado evaluar la retirada al Leve o moderada hipoestesa. 1 1 1 1 1 1 1 1 1

estimulo doloroso, Anestesa 2 2 |2 2 |2 2 2 2 2

Si defict bilateral 0 coma: 2 puntos

9. Lenguaje. Nomal 0 |0 Jo o o o |o 0 |0

Si coma: 3 puntos. Afasia leve 0 moderada. 1 1 1 1 1 1 1 1 1

Si intubacion o anartria- explorar por Afasia grave, no posible entenderse. |2 2 |2 2 2 2 |2 2 2

escriura. Afasia global o en coma 3 3 3 3 3 3 3 3 3

10. Disartria. Normmal. 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Si afasa 3 puntos Leve, se le puede entender 1 1 1 1 1 1 1 1 1

Grave, nnteigible o anartria 2 |12 |2 |2 |2 2 |2 2 2
Intubado. No puntia e |0 |9 |0 |90 |8 |9 @ Kl

11. Extincion-Negligencia- Normal 0 |Jo Jo Jo [0 Jo |o 0 0

Inatencion. Inatencidn/extncidn en una modalidad | 1 1 1 1 1 1 1 1 1

Si coma: 2 puntos. Inatencicn/extncion en mas de una 2 |2 |2 |2 |2 |2 |2 2 2

TOTAL
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9.4. Escala ASPECTS: Alberta Stroke Programme Early CT Score

El Alberta Stroke Programme Early CT Score (ASPECTS) es un sistema de
interpretacion del TC cerebral para los ictus isquémicos de la circulacion anterior. El
analisis se realiza sobre dos cortes axiales: talamo y ganglios de la base (plano A) y en

el borde superior de los ganglios de la base, sin que se visualicen (plano B (28).

El territorio de la arteria cerebral media se divide en 10 regiones (cada una un punto):

e M1: region cortical anterior de la ACM

e M2: region cortical lateral al ribete insular.

e Ma3: regidn cortical posterior de la ACM

e M4, M5, M6: region cortical anterior, lateral y posterior de la ACM,
aproximadamente 2 cm por encima de M1, M2, M3, respectivamente (Plano B).

e M7: ndcleo lenticular

e MB8: nicleo caudado

e M9: capsula interna

e M10: ribete insular (28)

Se quita un punto por cada region donde se aprecia un cambios isquémico precoz (28).

Una puntuacién ASPECTS de 10 significa que el TC es normal. Una puntuacion del
ASPECTS inferior o igual a 7 se asocia a un mal prondstico funcional. Una puntuacién

de 0 implica una afectacion difusa de todo el territorio de la ACM (28).
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9.5.

Hallazgo RM

Infarto lacunar

Microsangrados

Espacios
perivasculares

Lesiones
hiperintensas de
sustancia blanca

Score total de enfermedad de pequefio vaso

Inspeccion visual  Definicidn Seore
Definicidn segin 2 1 infarto lacunar 1 punto
Consenso
Internacianal
Definicidn segdin 2 1 microsangrado 1 punto
Consenso
Internacional
Escala Espacios perivasculanes dilatados 1 punto
Semicuantitativa grado mode rado-severo en ganglios

basales
Escala Fazekas Lesiones de sustancia blanca

1 purita

perivascular Fazedas 3
[extendiéndose a la sustancia
blanca profunda) y/fo lesiones de
sustancia blanca Fazekas 2-3
[confluentes o pricticamente
confluentes)
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9.6. Imagen de TAC con los pardmetros RAPID y un HIR favorable (0,2).

Tmax Thresholds
Tmax

7 mi

34 ml
83 ml

Hypoperfusion Index (Tmax>10s/Tmax>6s): 0.2

(W , 17 ml
®

RAPID




9.7.

Imagen de TAC con los parametros RAPID y un HIR desfavorable (0,4).

Hypoperfusion Index (Tmax>10s/Tmax>6s): 0.4

RAPID

Tmax Thresholds

Tmax

%

134 ml
230 ml
319 mi
415 ml

35



RELACION ENTRE CALCIFICACION ARTERIAL INTRACRANEAL Y
ENFERMEDAD DE PEQUENO VASO EN PACIENTES CON ICTUS
ISQUEMICO TRATADOS CON TERAPIA DE REPERFUSION
ENDOVASCULAR

Autora: Cristina Sanz Gordaliza; Tutor: Juan Francisco Arenillas Lara;
Cotutora: Maria Esther Ramos Araque; Facultad de Medicina, Universidad de
Valladolid; Hospital Clinico Universitario de Valladolid; Servicio de
Neurologia

INTRODUCCION

Predictores de mal prondstico

Se desconoce si la aterosclerosis intracraneal y la enfermedad de VELE]] [ OR 1C 95% p-valor
pequefio vaso (EPV) condicionan el desarrollo de la circulacién
L. . CC pobre 3,61 1,29-0,14
colateral (CC) que se desarrolla tras una oclusion arterial
intracraneal aguda. Elevada EPV 9 2,87-28,22 <0,001
ATH 1,45 0,55-3,84 0,458

Objetivo: Analizar como estas afectan a la calidad de la
circulacién colateral en pacientes con ictus isquémico por
oclusién de gran vaso tratados con terapia endovascular, y Relacion entre el grado de EPV y la CC
valorar el impacto de estas tres variables sobre la evolucion

. 100%
funcional a los tres meses.
75%
. M Ligera ( score 1-2)
METODOLOGIA 50%

25% B Moderada-grave

Estudio observacional prospectivo en el HCUVa (junio 2021 — {score 3-4)

mayo 2024), en pacientes con ictus isquémico por OGV CC buena CCmala
tratados con TEV con seguimiento a 3 meses. (HIR<0.4) (HIR20.4)

Fig 2. Los pacientes con buena CC tienen menor carga de EPV

0%

Protocolo clinico

Relacion entre el patron ATH de ICACy la CC

@) : Z, R 100%
*‘f g A X'y 75%
H[EL
TCperfusién (<24h) TEV ~ +24h:TC +1-7d:RM mRs: 3 meses 50%
mATH
0,
Variables: se recogieron datos clinicos y de neuroimagen: 25%
e CC: mala CC>0,4; valorado en TC-perfusion. .
(]

e ICAC: patrén ATH vs IEL; valorado en TC. CC buena (HIR<0.4) CC pobre (HIR20.4)

. - > . . . .pe .y
*  EPV: moderada-severa con score 22; valorada en RM. Fig 3. Los pacientes con buena CC tienen menor calificacién

e Seguimiento funcional a los 3 meses mediante escala mRs. intimal y mixta.
RESULTADOS Variable OR (IC 95%) P-valor
Elevada EPV 6.52 (1.50-28.35) 0,012
P TEV n=472 Incluidos n=66 ATH 2,78(0,76-10,11) 0,122
arterial n=600

Excluidos: NO TICA/M1, TC-
CONCLUSIONES

Predictores de mala circulacion colateral

perfusién, RM cerebral o ICAC

Relacion entre la CCy el pronéstico funcional La EPV se asoci6 de forma independiente con una peor circulacion
colateral y un peor prondstico funcional a los tres meses. En
100% cambio, no se observd una asociacion significativa entre la
75% aterosclerosis intracraneal y las variables prondsticas analizadas, ni
. un efecto combinado entre ambas entidades
20% M Bueno (mRS 0-2)
25% .
® Malo (mRS 3-6) BIBLIOGRAFIA
0%
CC buena CC pobre
(HIR<0.4) (HIR>0.4)

Fig 1. Los pacientes con buena CC tienen mejor prondstico
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