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RESUMEN

En el presente trabajo se realiza una revisiondaeindstico de la entidad clinica
conocida como “ictus del despertar” y de los datede seleccion de los pacientes que
pueden beneficiarse del tratamiento endovasculae, apnstituye una innovacioén en
esta patologia. También se valoran sus resultadosdiatos y a medio plazo, siguiendo
la evolucion clinica de los pacientes.

Nos basaremos en una serie de 32 pacientes tra¢éadosestro centro, el Hospital
Universitari de Bellvitge, desde octubre de 20tagta marzo de 2012.

A todos se les realizé anamnesis, exploracion mégioa, TC craneal simple, angio-TC
y TC perfusion. Se seleccion6 a los candidatosratarhiento con trombectomia
mecanica intraarterial. A todos los pacientes seréaliz6 TC de control 24 horas
después del inicio de los sintomas o de la reafimade tratamiento. Se siguid la
evolucion clinica, calculando el NIHSS al finalizgrprocedimiento y al alta, y a los
tres meses se obtuvo la puntuacion en la escdaulan.

En esta presentacion del ictus, es especialmentple determinar la existencia de
parénquima cerebral salvable o "penumbra isquémisa”presencia, determina la
indicacion del tratamiento. El TC perfusion se éxetado como la herramienta mas (util
en esta criba.

El tratamiento, correctamente indicado, es efecgtineejora la calidad de vida de estos
pacientes.



INTRODUCCION

El término ictus se refiere a la entidad clinicasistente en un accidente vascular que
se produce subitamente en el cerebro con afectat@dias funciones del sistema
nervioso central, siendo los sintomas variabldsiecion del area cerebral implicada.

Segun su etiologia se distinguen dos tipos fundtatesn el ictus isquémico y el
hemorragico.

El ictus isquémico, es el mas frecuente, constitdgeaproximadamente un 85 % del
total. Puede asimilarse a la denominacién de ‘iofaerebral”; se presenta cuando se
interrumpe subitamente la irrigacion sanguineaaragion del cerebro. Generalmente
es consecuencia de la oclusion aguda de algunaaaderebral, sea por causa
aterotrombdética o por embolismo. Conduce a la imatadén de una zona de isquemia y
ulterior necrosis en el parénquima cerebral.

El ictus hemorragico, o hemorragia cerebral cangiaproximadamente un 15% de los
casos, pero presenta mayor mortalidad. Sus caudadractuentes son la ruptura de
pequefios vasos secundaria a hipertension arterlalruptura de una lesion vascular
subyacente, como una malformacion arteriovenosaanaurisma.

El tratamiento del ictus isquémico mediante trondi®l endovenosa con r-TPA

demostro eficacia en varios ensayos clinicos rambaos, desde el NINDS en 1995,
hasta los mas recientes ECASS |y Il (1). La efacgae demostré tanto en lo referido a
recanalizacion vascular como en cuanto a mejordadstuacion neuroldgica del

paciente, evaluada mediante la puntuacion en lalasie Rankin a los 3 meses del
evento (Anexo 1), siempre que se administraraagarmiento durante las 3 primeras
horas desde la instauracion del cuadro clinicogyisndo unos estrictos criterios de
inclusion y exclusiéon, basados en el registro otas@onal SITS-MOST (2,3) (Anexo

2).

Posteriormente el ensayo clinico randomizado ECAE34) permitio ampliar la
ventana terapeutica hasta las 4’5 horas desdéeig @e los sintomas.

El tratamiento trombolitico es eficaz y se acompdé@aina mejoria clinica importante,
hasta en un 60% de los casos.

Para aquellos pacientes en que esta contraindiaadambolisis endovenosa, y para
aquellos en que no es efectiva, recientementersentraducido nuevos tratamientos de
rescate como la trombolisis intraarterial, que iasen la administracion in situ del
trombolitico en el vaso ocluido, o la trombectonmi@canica, consistente en la
extraccion del trombo con dispositivos endovaseslate revascularizacién, como el
sistema retractil Merci (Concentric Medical Inc/ Maain View/ USA), el sistema de
aspiracion Penumbra (Penumbra Inc/ Alameda, CaldbtJSA), y mas recientemente
los stents retractiles del tipo Solitaire (ev3 Gaem Inc/ Mansfield/ Massachusetts,
USA), Trevo (Concentric Medical Inc/ Mountain View/SA), Capture (Mindframe
Inc/ Minnesota, USA)...



En el presente trabajo, nos centraremos en unpsulite ictus isquémico; el
denominado “ictus del despertar”, que representdSuto del total de ictus isquémicos

(5).

Su caracteristica fundamental es que se descohmaeneento de inicio de la clinica
porque el paciente amanece con sintomas instauf@dogsta razon, clasicamente, no
podia ofrecerse tratamiento con trombolisis endosanque mejorase el prondstico
neurologico de estos pacientes (6). Se trata puo tde una entidad con elevada
morbimortalidad, con elevada frecuencia de secugidages resultantes en una mala
calidad de vida de estos pacientes.

Publicaciones recientes concluyen que es factibleste grupo discriminar pacientes
candidatos a terapias de reperfusion, con bueso#tados y seguridad, siempre que la
decision terapéutica esté fundamentada en unactarvaloracién de las técnicas de
imagen, fundamentalmente el TC y la RM perfusiqrv ().

Asistimos por tanto al desarrollo de un terape(ioaera, el tratamiento endovascular
intervencionista del ictus isquémico agudo, quaradepuede aplicarse en el “ictus del
despertar”, que hasta la fecha no disponia deatsmtrento eficaz establecido.

El TC-perfusidon es la técnica de imagen mas rapidasponible en el entorno de la
urgencia para valorar estos casos. Se puede olsterferma simultanea al estudio TC
craneal simple, que descartara ictus hemorragic@l yngioTC, que confirmara
presencia de una oclusion arterial mayor, sin ataeytiempo de la exploracion. EI TC
perfusion, se obtiene a partir de adquisicionestrd@s en el tiempo sobre el
parénquima cerebral en una misma posicién anatorras la administracion de un
bolus de contraste intravenoso. Esta técnica, demala “de primer paso”, ofrece
informacion hemodinamica de la irrigacion del tejiderebral y, por tanto, permite
calcular mapas cuantitativos con diferentes pan@sevolumen sanguineo cerebral,
flujo sanguineo cerebral, tiempo al pico y tiempadio de transito. El alargamiento del
tiempo medio de transito, constituye el parametimddindmico mas sensible y precoz
en la deteccion de la isquemia aguda. El objetival&dmental del TC perfusion en el
ictus isquémico agudo es detectar el “mismatchfexsr, discriminar la zona de infarto
establecido o nudcleo del infarto, irrecuperable, laeperiferia hipoperfundida, y
funcionalmente afectada, pero potencialmente skdvab se reperfunde, también
denominada area de penumbra isquémica.

La presencia en el TC perfusion de una zona deurplera mayor a un 1/3 del area
infartada, en asociacién a una oclusion arterigianan el angioTC, y a una afectacién
clinica importante, con una valoracion en la esbHlSS > 9 (Anexo 3), constituyen
una indicacion para plantear trombectomia mec&masstos pacientes.



ANEXO 1: ESCALA DE RANKIN MODIFICADA

Sin sintomas.

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

Incapacidad leve.lncapaz de realizar algunas ¢
sus actividades previas, pero capaz de velar p
sus intereses y asuntos sin ayuda.

le
or

Incapacidad moderadaSintomas que restringe
significativamente su estilo de vida o impiden {
subsistencia totalmente autonoma (p. e;.
necesitando alguna ayuda).

=)

U

Incapacidad moderadamente severésintomas
gue impiden claramente su subsistencia
independiente aunque sin necesidad de atenc
continua (por ejemplo incapaz para atender su
necesidades personales sin asistencia).

on
S

Incapacidad several otalmente dependiente,
necesitando asistencia constante dia y noche.

Muerte




ANEXO 2: CRITERIOS PARA LA ADMINISTRACION DE TROMB OLISIS
ENDOVENOSA EN EL ICTUS ISQUEMICO (criterios del registro SITS-MOST,
The Lancet, 2007).

Criterios de inclusion:

-Edad entre 18 y 80 afios, o mas de 80 afios y hiadiad de vida en caso de uso
compasivo.

-Diagndstico clinico de ictus isquémico causantdéfeit neurolégico focal agudo.
-Inicio de los sintomas en las 4’5 horas previagiaio del tratamiento, sin mejoria
antes del mismo.

Criterios de exclusion:

-Criterios de exclusién por TC:

-Evidencia de hemorragia intracraneal.
-Infarto extenso, hipodensidad de mas de 1/3edetdrio vascular.

-Criterios de exclusion generales:

-Inicio de los sintomas antes de 4’5 horas deliandel tratamiento o inicio de los
sintomas desconocido.

-Déficit neuroldgico “minor” o en franca mejoria.

-Ictus grave clinicamente.

-Convulsiones.

-Sintomas de hemorragia subaracnoidea, aun coroiir@ah

-Tratamiento con heparina las 48 horas previasidéta superior al limite normal.
-Historia previa de ictus y diabetes concomitante.

-Ictus los 3 meses previos.

-Plaquetopenia< 100000/mma3.

-TAS>185 mmHg, TAD-110mmHg.

-Glucemia <50 ¢-400 mg/dI.

-Diatesis hemorragica conocida.

-Tratamiento con anticoagulantes orales.

-Sangrado peligroso o grave, reciente 0 manifiesto.

-Historia de sangrado intracraneal.

-Historia de patologia del SNC.

-Retinopatia hemorragica.

-Masaje cardiaco externo, parto obstétrico, pune@scular no compresible recientes
(<10 dias).

-Endocarditis bacteriana o pericarditis.

-Pancreatitis aguda.

-Ulcera gastrointestinal o varices esofagicas néege(<3 meses).

-Aneurisma arterial o malformacién arteriovenosa.

-Neoplasia con riesgo hemorragico.

-Patologia hepatica grave y hepatitis activa.

-Cirugia mayor o traumatismo grave reciente (<3ases



ANEXO 3: ESCALA NIHSS (NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH STROKE

SCALE)

NIHSS
items P | Exploracion
1a. Nivel | Alerta 0 | Vigil, nivel de conciencia normal.
de Somnoliento 1 | Responde a estimulos verbales
conciencia | Estuporoso 2 | Responde solo a estimulos dolorosos o repetitivos
Coma 3 | Responde con reflejos motores o efectos
! . autonémicos o no responde, flacido, arrefléctico
1b. Responde ambas | 0 | En afasia v estupor se puntia 2.
Preguntas bien En incapacidad para emitir lenguaje no
LOC (mes | Responde solo | 1 | secundario a afasia (intubacion, anartria...) se
¥ edad) una bien puntia 1.
i Incorrecto 2 | Solo se valora la respuesta inicial, sin avuda.
le. Ambas bien 0 | Dos ordenes sencillas: abrir y cerrar los ojos,
Ordenes abrir ¥ cerrar el puiio. Solo puntia el primer
LOC Solo una bien 1 | intento. Si se hace el intento pero no se concluye
la accion por debilidad también puntia.
Incorrecto 2 | 8i no responde a la orden wverbal se muestra la
i I tarea a realizar. |
2.Mirada Normal 0 | Se valoran movimientos oculares voluntarios o
reflejos. en el plano horizontal.
Pardlisis parcial 1 | 1 punto: mirada anormal en uno o ambos ojos, sin
desviacion oculocefalica m  paralisis  total;
Desviacion 2 | desviacion conjugada de la mirada que puede ser
oculocefilica veneida por actividad voluntaria o refleja; paresia
periférica aislada (III, IV, VI pe).
Si ceguera preexistente, alteracion de la agudeza
visual o campos visuales u otros, explorar con
movimiento reflejos.
3.Campos Sin déficit | 0 | Campimetria por confrontacion, mediante contaje
visuales campimétricos de dedos o reflejo de amenaza, con estimulacion
Cuadrantanopsia 1 | simultinea de ambos ojos. Asi se valora si existe
Hemianopsia 2 | extincion visual (item 11).
homoénima Si ceguera preexistente se puntiia 3.
H. homonima | 3
bilateral, ceguera
4.Parilisis | Movimientos 0 | Ensefiar los dientes, levantar las cejas y cerrar los
facial normales Y ojos. S8i no comprenden o poco reactivos puntuar
simétricos la asimetria de la mueca con estimulos dolorosos.
Paresia leve 1
Paralisis parcial 2
Pardlisis completa | 3
Sa. MSI No claudica (5/5) | 0 | Extender brazos con palmas hacia abajo, 90° si en
Claudica (4/5) 1 | sedestaciéon o 45° si en dectbito supino. Claudica
Contra gravedad, | 2 | cuando el brazo cae antes de 107,
- con resistencia
6a. MII Contra gravedad, | 3 | En decubito supino, extender las piernas 30°.
wini T Claudica si cae antes de 57,
TG 1 (1-2/5) Amp'utat:lon o fl.zmon articu’Ear en cadera se
puntiia 9 v se explica el por qué.
Sin  movimiento | 4
(0/5)
7.Ataxia de | Ausente 0 | Maniobras dedo-nariz v taldom-rodilla para
miembros Una extremidad 1 | descartar lesion cerebelosa unilateral. Con ojos
Dos extremidades | 2 | abiertos. Se puntiia cuando dismetria
desproporcional a la debilidad. Si amputacién o
fusion articular se puntia 9 vy se explica.
8. Normal 0 | Brazos. piernas, tronco y cara.
Sensibili- Hipoestesia leve- | 1 | En afasias o estupor wvalorar muecas ante
dad moderada pinchazo o retirada con estimulos dolorosos.
Hipoestesia grave | 2 | 2 puntos. otras situaciones: pérdida bilateral de
o anestesia sensibilidad; cuadriplegia; coma.
9. Normal 0 | Sin afasia
Lenguaje Afasia leve- | 1 | Errores de nominacién, parafasias y/o afectacion
(afasia) moderada de la comprension/expresion, sin gran limitacion.
Afasia grave 2 | Af de Broca., Wemicke, Transcortical. nominal.
Afasia global o | 3 | 3 puntos. otras situaciones: coma.
mutismo Si estan intubados se le pide que escriban.
10. No hay 0 | Si intubado u otras barreras fisica que impidan
Disartria Leve-moderada 1 | lenguaje se puntia 9, con explicacion afiadida.
Grave o anartria 2
11. No hay 0 | Sin alteraciones.
Extincion Parcial 1 | Inatencién o extincion visual, tactil, auditiva,
espacial o personal (solo una modalidad afecta)
Completa 2 | Negligencia o extincion (mas de una modalidad)

Si déficit  wvisual grave preexistente, con

sensibilidad normal, se puntta 0.




MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo se fundamenta en la revisitmosgectiva de una serie de 32
pacientes que se presentaron con ictus de ciréulasiterior e importante afectacion
clinica, de cronologia desconocida “ictus del deapge y que recibieron tratamiento

endovascular de reperfusion en nuestro centro destdére de 2010 hasta marzo de
2012.

Se trata de 16 mujeres (50%) y 16 varones (50%)edades comprendidas entre los 45
y los 88 afios (media de edad de 66’6 afios). Astao les realizO anamnesis,
exploracién neuroldgica, TC craneal simple y angi-En 20 casos se realizé TC

perfusion, que demostr6 mismatch. En los casosanest no se realizO por no

considerarse preciso para indicar el tratamientop due posible su realizacién por

problemas técnicos. En funciéon de la valoracionbglode todos estos datos, se
selecciond a los pacientes como candidatos anti@téo con trombectomia mecénica
intraarterial. Se siguid la evolucion clinica, cadéndo el NIHSS tras el procedimiento,

al alta y obteniendo la puntuacién en la escalRatein a los 3 meses del evento.

Finalmente se comparan los resultados clinicos ubstra serie, con la evolucion
natural de la enfermedad, basandonos en un grupgadeéeentes muy similar
epidemiolégicamente y con analoga patologia, endos no pudo efectuarse el
tratamiento por no demostrarse tejido cerebralakddv mediante la técnica de TC
perfusion.

RESULTADOS

Los pacientes evaluados presentaban una afectatidica importante, con una
puntuacion media de 16 puntos en la escala NIHSS.

A todos los pacientes se les realizd un estudioctd@eal simple, para descartar
hemorragia intracraneal y signos de isquemia eatenstaurada (mas de 2/3 del
territorio vascular), y un angio-TC, que confirmdusion arterial mayor.

Se diagnosticé oclusién en tdndem de arteriatidarénterna y de arteria cerebral
media homolateral en un 19 % , 6 pacientes (3 &daiy 3 derecha), oclusion del
segmento M1 de la arteria cerebral media en un 783pacientes (15 derecha y 10
izquierda) y oclusion de arteria cerebral mediaivelndistal, segmentos M2-M3 en
3'2%, 1 caso. En uno de los pacientes con oclusigiandem de arteria cardétida interna
izquierda y de arteria cerebral media homolateetjiagnostico ademas en el angio-TC
una oclusion a nivel del segmento M2 de la ariegr@bral media derecha contralateral,
como hallazgo y sin repercusion clinica.

En los 20 pacientes en que se realizo TC perfu@@ib%) se demostrO mismatch
significativo (mayor a 1/3 de la extension de laaale infarto establecido), que
constituyo el principal argumento para la indicacdel tratamiento endovascular de
rescate. El procedimiento se consideré exitosadaorente (TICI 1IB o Ill), en el 66 %
(21 pacientes). En un 19 % (6 pacientes) se obtunaorecanalizacion parcial (TICI
[IA) y en un 15 % (5 pacientes), no se logré nirggtecanalizacion del vaso (Anexo 4).
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En cuanto a la técnica empleada, se utilizé elsacegterial femoral derecho en todos
los casos. Se utilizé un introductor arterial déoca 8F y catéter balon 8F.

En un 90% (29 pacientes) se utilizaron disposstidel tipo stent retriever. En 24
pacientes se utilizo el dispositivo Solitaire (ev&®) 4 pacientes el dispositivo Trevopro
(concentric medical) y en un caso el dispositivptGee (mindframe) (Anexo 5).

En el 10 % restante (3 pacientes) no se llegd Bzartiningin dispositivo de
revascularizaciéon por no alcanzarse el lugar dedasion debido a la excesiva
tortuosidad de los vasos.

En todos los casos se realiz6 la retirada del stdiofo bloqueado, es decir, durante el
hinchado del balon en la arteria carétida homadterealizando aspiracién continua.
Utilizando esta técnica se obtuvieron fragmentosa®bo en el interior del stent, en el
catéter balon, e incluso a nivel del introductee@al femoral (Anexo 6).

En un 12’5 % de casos (4 pacientes), se realizinaslengioplastia sobre la arteria
carétida interna cervical y en 3'1% (1 paciente¢aeco un stent carotideo Precise Pro
RX (Cordis Corporation, Bridgewater, USA).

La tasa de complicaciones graves del procedimiereale un 12'4% (4 pacientes). En
un 6’2 % (2 pacientes), se produjo embolismo ariaggreviamente sanas (1 caso a
arteria cerebral anterior y 1 caso a arteria catgiwsterior). En un 6’2 % (2 pacientes),
se produjo ruptura de la arteria cerebral mediauritnde ellos se identificd a posteriori
un aneurisma milimétrico de la arteria cerebral imedmo causa del sangrado. A pesar
de realizarse un tratamiento inmediato del sangraediante embolizacion con coils,
en ambos casos la hemorragia cerebral condujtiedifaiento del paciente.

No se registraron complicaciones graves derivadda guncion para el acceso arterial
femoral; si complicaciones leves en forma de hematmguinal autolimitado.

En cuanto a las complicaciones tardias, en un 4156 pacientes) se objetiva
transformacion hemorragica del infarto, pero seatdg hemorragias asintomaticas en la
inmensa mayoria de los casos (14 pacientes). BBilu¥ (1 paciente), se produjo una
hemorragia cerebral parenquimatosa sintomatica & kias del procedimiento, pero se
atribuyd a la reintroduccion de tratamiento concaaigulantes orales.

La puntuacion media en la escala NIHSS al termeharocedimiento fue de 11 puntos,
y al alta de 6 puntos. En cuanto a la situaciérraiégica de los pacientes a los tres
meses del evento, un 9% (3 pacientes) no presentabgun sintoma, un 41% (13

pacientes) presentaban sintomas que no condicionaiapacidad, un 19% (6

pacientes) presentaban una incapacidad leve, un (h6p@cientes) presentaban una
incapacidad moderadamente grave, un 6% (2 pacjeptesentaban una incapacidad
grave y un 9% (3 pacientes) habian fallecido.

Comparamos estos resultados clinicos de nuesieg sen la evolucion natural de la
enfermedad, basandonos en un grupo de paciente3), (n=muy similar

epidemiolégicamente y con analoga patologia, endos no pudo efectuarse el
tratamiento por no demostrarse tejido cerebral abddv mediante la técnica de
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TC perfusion. Estos pacientes presentaban una edada nded 71'5 afios y una
puntuacion media en la escala NIHSS inicial de Ur&s.

La media de puntuacién en la escala NIHSS al aitee eestos pacientes que no
recibieron tratamiento endovascular de rescateduel2 puntos. A los 3 meses de
seguimiento, también se demostraron diferencia® emhbos grupos. En el grupo de
los pacientes no tratados, 4 pacientes (57%), pias@n 4 puntos en la escala de

Rankin (incapacidad moderadamente severa) y 3ngasi¢43%) 5 puntos (incapacidad
severa).
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ANEXO 4: TICI (Higashida et al 2003)

Grado TICIO:
No existe perfusion. No existe flujo anterégrads tia oclusion.

Grado TICI I:

Minima perfusion. Minimo flujo anterogrado traoleusion.

Grado TICI II:

Perfusiéon parcial. Flujo anterdgrado tras la odnsijue opacifica vasos distales a la
oclusion, aunque enlentecido con respecto al cesterritorios vasculares.

Se subdivide en:

Grado TICI llA:

Perfusioén inferior a 2/3 del total del territoriascular.

Grado TICI 1IB:

Perfusion de la totalidad del territorio vascuéamaque con flujo enlentecido.

Grado TICI llI:

Perfusion completa. Se aprecia flujo anterogradmab
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ANEXO 5: DISPOSITIVOS DE TROMBECTOMIA INTRACRANEAL

Merci (Concentric Medical Inc/ Mountain View/ USA)

Trevo (Concentric Medical Inc/ Mountain View/ USA)

Capture (Mindframe Inc/ Minnesota, USA)
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ANEXO 6: MATERIAL TROMBOTICO

Trombo obtenido en el interior del dispositivo &ute.

Trombo extraido del introductor arterial femoral.
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DISCUSION

Caso_1: Paciente mujer de 48 afos, con antecedentes dquiamo y dislipemia.
Presenta desde que despierta, aproximadamenteld:®#s horas, clinica de disartria,
pérdida de fuerza de extremidades izquierdas yogmosia (NIHSS 17). Se realiza un
TC craneal(Fig. 1) que no muestra signos de isquemia aguda, y erseguaprecia
discreta hiperdensidad en el trayecto de la artenabral media (ACM) derecha, y un
AngioTC cranea(Fig. 2), que diagnostica oclusion aguda de la ACM derachiael de
su primer segmento horizontal (M1).

TC Craneal Simple Basal

AngioTC Craneal

Fig.2
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Se desconoce la hora de inicio de los sintomadpppre se decide completar el estudio
diagndstico con TC PerfusioffFig. 3), que revela hipoperfusion de gran parte del
territorio vascular superficial y profundo de la MCderecha, con conservaciéon del

volumen sanguineo (mismacht). Se considera esémgama potencialmente salvable

y se decide proceder a tratamiento de reperfusdestate.

TC Perfusién

Tiempo de transito medio Flujo sanguineo Volumen sanguineo

Fig.3

La arteriografia cerebrdFig. 4) confirma persistencia de la oclusion a nivel de M1
derecha y muestra existencia de colateralidadqueal proviene de la arteria cerebral
anterior, y que vasculariza parte del territoridadarteria cerebral media derechas.

Angiografia Cerebral: Carétida interna derecha, AP

Arterial Precoz Arterial Tardia

Fig.4
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Con un microcatéter se franquea el trombo que edanarterigFig.5) y se despliega
un dispositivo de trombectomia mecanica Solitagrel & 20 mn(Fig. 6). al retirarlo se
obtiene un trombo organizado y la angiografia demmobacion muestra
repermeabilizacion completa de la ACM y de sus sa(W¢Cl 1l1) (Fig. 7).

Microcateterismo de Arteria Cerebral Media Derecha

Fig.5

Trombectomia
mecanica con
dispositivo Solitaire

Fig.6

Resultado Final:

Angiografia de
carétida interna
derecha, AP

(TICI 11y

Fig.7
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Al finalizar el procedimiento la paciente ha megwalinicamente (NIHSS de 6). EI TC
de control a las 24 hordbig. 8) muestra una lesion isquémica instaurada que afecta
nacleo caudado y lenticular derechos, con cierexztefde masa sobre el ventriculo
lateral, sin evidencia de lesiones que afecteergtdrio superficial de la ACM derecha.
La RM de control al cabo de una semdhRm. 9) confirma la limitada extensién del
infarto. La paciente mejora progresivamente y & a@resenta una paralisis facial
supranuclear izquierda leve como Unica focalidatH@$ 1). A los 3 meses del alta
hospitalaria presenta una puntuacion de 0 en Eaede Rankin (no incapacidad).

TC Control 24 horas

Fig.8

RM Craneal Control

FLAIR DIFUSION

Fig.9
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Caso 2:Paciente mujer de 76 afios de edad con antecealEnkFA y estenosis mitral,

que presenta clinica ictal en forma de hemiparestpierda y anosognosia (NIHSS
18), de inicio desconocido. El TC cranéllg. 10) muestra hiperdensidad de la ACM
derecha sin claros signos de isquemia aguda exparsaquimatosa, y el angio-TC
(Fig. 11) amputaciéon de la ACM derecha en su segmento M1.

TC Craneal
Simple Basal

AngioTC
Craneal

Fig.11
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Se realiza TC perfusiéfFig. 12), que muestra hipoperfusion de la totalidad del
territorio vascular de la ACM derecha, con evideniemacht o penumbra isquémica.

TC Perfusion

Tiempo medio de transito Flujo sanguineo Volumen Sanguineo

Fig.12

Se considera la paciente candidata a intervencmmnide rescate. La arteriografia
cerebral confirma la oclusion del segmento M1 d&dd derechgFig. 13).

Angiografia
Cerebral

Carétida interna
derecha, AP

Fig.13
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Se supera la oclusiéon y se despliega un disposivtstombectomia mecéanica Solitaire
de 4 x 20 mm(Fig. 14) Con su retirada se obtiene un fragmento de troylaoserie
angiogréfica posterior muestra repermeabilizaciériad ACM derecha y de sus ramas
(TICI 1) (Fig. 15)

Fig. 14

Fig. 15
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Tras finalizar el tratamiento la paciente mejorafalena progresiva y al cabo de 24
horas presenta una exploracion neurolégica sirtit{iNIHSS 0). EI TC y la RM de
control (Fig. 16 y Fig. 17) muestran una lesidn isquémica reciente que afacta
territorio profundo de la ACM derecha, de pequedimdiio. A los 3 meses del alta
presenta puntuacion de 0 en la escala de Rankim¢apacidad).

TC Control
24 horas

Fig. 16

RM Craneal Control

Difusion

Fig.17
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Caso 3:Paciente mujer de 85 afos de edad que presentpanesia izquierda (NIHSS
14), desde que despierta a las 9:00 horas, sig@stiopreviamente bien por Ultima vez a
las 23:00 horas del dia anterior. Se realiza ury B#0gioTC craneal que muestran una
oclusion aguda en la arteria cerebral media derézddo que desconocemos el tiempo
de evolucion, optamos por realizar TC perfusionapeaalorar presencia de tejido
salvable. El TC perfusiofFig. 18) muestra una zona de aumento del tiempo medio de
transito y disminucién tanto del flujo como del wolen sanguineo cerebral en el
territorio vascular de la arteria ocluida. No sted& mismatch valorable, por lo tanto
no se considera a la paciente candidata a rep@nfysiesgo de repermeabilizaciéon
futil), y se desestima.

TC Perfusion

Flujo sanguineo Volumen Sanguineo

Fig. 18

La paciente se mantiene clinicamente estable. Ed& €ontrol a las 24 hor#éBig. 19),
muestra una lesion isquémica instaurada supergomibla zona en que se detectd
alteracion de la perfusion. Al alta la pacientesprega un NIHSS de 16 y es derivada a
un centro de rehabilitacion. A los 3 meses presengapuntuacion de 4 en la escala de
Rankin (incapacidad moderadamente severa).

TC Control 24 horas

Fig. 19
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Caso 4:Paciente mujer de 46 afos de edad con anteced#ntd3 A y tabaquismo.
Presenta clinica de hemiparesia derecha y afasiaS@®I 21), de inicio desconocido,
habiendo sido encontrada por sus familiares a @e801horas de la mafana con la
clinica instaurada. Se realiza TC craneal que nestnai signos de isquemia extensa, y
angio-TC que evidencia una oclusion aguda en xiarterebral media izquierda. Se
realiza TC perfusion que demuestra presencia dengaima potencialmente salvable
por lo que se decide tratamiento endovascular deate. La arteriografia cerebral
muestra migracion del trombo al segmento M2 de@dAzquierda(Fig. 20)

Angiografia Cerebral: Arteria carétida interna izquierda AP y Lateral

Fig. 20

Con un microcatéter y una microguia se franqueaclasion arterial. La paciente
presenta un episodio subito de cefalea con agitaciégetatismo, hipertension y
taquicardia. Se realiza una serie angiografica depcobacion que muestra
extravasacion de contraste, que resulta artefagiadamovimiento, compatible con
sangrado arterial activo proveniente de la arrabral media izquierd&ig. 21).

ida interna izquierda AP y Lateral, que
evidencia sacion de contraste compatible con sangrado activo

Fig. 21

25



Se procedio inmediatamente a embolizacién con,ogile detuvo la hemorragi&ig.
22).

Fig.22

El TC de control tras el procedimiento mostré psafiextravasacion de contraste en
valle silviano izquierdo y hemorragia subaracnoiebe@nsgFig. 23)

Fig.23
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La paciente presenté mala evolucion clinica comriof extenso de arteria cerebral
media izquierda con hipertension intracraneal glfirente fallecio a los pocos dias del
evento. En la revision retrospectiva del estudigiagrafico identificamos un pequefio

aneurisma de bifurcacion silviana izquierda quedalalo valorado erroneamente como
mufién arteria(Fig 24).

d
m

Angiografia Cerebral: Arteria carétida interna izquierda AP

Fig.24
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CONCLUSIONES

En contra de lo considerado clasicamente, existieregia cientifica del beneficio del
tratamiento con reperfusion en pacientes afectastale del despertar, siempre que sean
correctamente seleccionados mediante criterioscotiadioldgicos. EI TC perfusion
constituye la herramienta mas Util para este pitpés el contexto de la urgencia. Los
tratamientos de revascularizacion intraarteriab@néan un porcentaje no despreciable
de complicaciones que pueden ser muy graves. Stesan@os estudios futuros para
valorar los resultados del tratamiento a largoglaz
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