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Experiencia en el tratamiento 
endovascular del accidente 

cerebrovascular isquémico agudo  
en un centro chileno
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Valentina Besaa, Rodrigo Rivera2,3, Gabriel Sordo2,3,  

Gonzalo Bustamante1,2, Juan A. Pasten2, Gabriel Vargas2,  
Paula Silva2, Rodrigo Guerrero2, Walter Feuerhake1,2,4

Emergency endovascular management of  
ischemic stroke. Experience in 104 patients
Background: Recently, five randomized controlled trials confirmed the 

efficacy and safety of endovascular treatment with or without intravenous 
thrombolysis in acute ischemic stroke with large-vessel occlusion. Aim: To report 
patients with ischemic stroke treated with endovascular methods. Material 
and Methods: Retrospective analysis of 104 patients aged 61 ± 15 years (54% 
males) with ischemic stroke who received endovascular treatment at a single 
medical center between 2009 and 2017. Results: Sixty one percent were treated 
with intravenous thrombolysis plus endovascular procedures and 39% with 
endovascular procedures alone. The median door-to needle time was 61 minutes 
and door-to femoral puncture was 135 minutes. The median National Institute 
of Health Stroke Scale (NIHSS) scores on admission, 24 hours later and at dis-
charge were 12, 4 and 1 points, respectively. Middle cerebral artery was occluded 
in 60% of cases. Other frequent localizations where distal carotid artery in 17% 
and vertebro-basilar artery in 14%. Thrombolysis in cerebral infarction (TICI) 
scale flow score after the procedure was 3 or 2b in 58% of cases and significantly 
correlated with NIHSS scores at 24 hours and discharge. Fifty percent of patients 
had a mRankin score < = 1 and ten patients died (9.6%). Eight percent had a 
symptomatic intracerebral hemorrhage. Conclusions: The clinical improvement 
of these patients 24 hours after the procedure and at discharge demonstrate the 
effectiveness of endovascular treatment in ischemic stroke. The presence neuro-
logists able to interpret multimodal images at the emergency room, the use of 
local guidelines, the availability of an experienced neuro-interventional team 
engaged with the workflow and the use of stent retrievers are strongly associated 
with good outcomes. 

(Rev Med Chile 2018; 146: 708-716)
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En Chile el accidente cerebrovascular isqué-
mico (ACVi) es un importante problema de 
salud pública, constituyendo en el año 2013 

la principal causa de muerte y la segunda causa de 
mortalidad en grupos de entre 30 y 69 años1. Desde 

el año 1995 se utiliza el alteplase endovenoso como 
tratamiento del ACVi en fase aguda2. Nuestro cen-
tro ha sido pionero en el tratamiento del accidente 
cerebrovascular isquémico en Chile. En el año 
1999 Feuerhake, Chamorro y Araya publicaron 
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la primera serie de pacientes que sufrían un ACVi 
agudo tratados mediante trombolisis endovenosa3. 

En el año 2015 se demostró el beneficio del tra-
tamiento endovascular principalmente con stent 
retrievers asociado o no a trombolisis endovenosa 
(mixta) en pacientes con un ACVi de menos de 6 h 
de evolución y evidencia de oclusión proximal de 
arterias de territorio carotídeo4-8. En estos estudios, 
el uso de esta terapia demostró ser superior a la 
trombolisis endovenosa2,4,7,8,9. 

El objetivo de este estudio es describir las ca-
racterísticas clínicas, radiológicas y desenlace de 
los pacientes con ACVi que recibieron tratamiento 
endovascular en Clínica Santa María entre los años 
2009 y 2017.

Materiales y Métodos 

Serie de casos descriptiva y  retrospectiva que 
incluye a todos los pacientes con diagnóstico de 
ACVi mayores de 18 años, de territorio carotídeo 
o vertebrobasilar, que consultaron en el servicio 
de urgencia (SU) de Clínica Santa María (CSM) 

y fueron sometidos a tratamiento endovascular, 
con o sin tratamiento trombolítico previo entre 
junio de 2009 y junio de 2017. Este estudio fue 
aprobado por el Comité de Ética local.

Nuestro protocolo de tratamiento endovascu-
lar del ACVi agudo incluye pacientes hasta 12 h 
desde el inicio de los síntomas y determinación 
de oclusión arterial intra o extracraneal mediante 
tomografía axial computada (TC) y Angio TC 
de cerebro o resonancia magnética de cerebro 
(RM) en territorio carotídeo o vertebrobasilar 
(Figura 1). Las imágenes fueron evaluadas por el 
neurólogo de urgencia en la estación de trabajo. 
Descartada una hemorragia cerebral y demostrada 
una oclusión de un vaso proximal (carótida inter-
na distal (CI), arteria cerebral media (ACM) M1 
y M2; arteria cerebral posterior (ACP) P1 y P2; 
arteria basilar o vertebral) se efectuó uno de dos 
tratamientos según el tiempo de evolución de los 
síntomas: a) terapia mixta (< 4,5 h de evolución): 
trombolisis endovenosa seguida de tratamiento 
endovascular (trombectomía mecánica y/o far-
macológica) cuando no existía contraindicación 
para el uso de trombolítico; b) sólo tratamiento 
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Figura 1. Protocolo 
de atención de ACVi 
< 12 h en CSM.
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endovascular (> 4,5 y < 12 h de evolución): trom-
bectomía mecánica y/o farmacológica, utilizando 
para la selección los criterios descritos en la Ta-
bla 1. Para la terapia mixta se administró 0,9 mg/
Kg de r-TPA; 10% de la dosis durante el primer 
minuto y el 60% en 60 min, para administrar el 
40% restante en forma endovascular10. A partir del 
año 2015 administramos 10% en bolo durante el 
primer minuto y 90% de la dosis del r-TPA en 60 
min4. Para el tratamiento endovascular farmaco-
lógico se utilizó alteplase superselectivo; para la 
trombectomía mecánica stent retrivers o tromboas-
piración. Ocasionalmente se trataron pacientes 
con lesiones en tándem fuera de los segmentos 
arteriales descritos. 

Para evaluar severidad del ACVi, utilizamos el 
puntaje en la escala de NIH al ingreso, 24 h post 
procedimiento y al alta11. Para estimar el grado de 
discapacidad al alta utilizamos la escala de Rankin 

modificado (mRS). La etiología fue clasificada 
según TOAST12. Evaluamos retrospectivamente 
los flujos arteriales post tratamiento endovascular 
en la angiografía digital de los pacientes entre el 
año 2012 y 2017 y los clasificamos según TICI13.

Tras el procedimiento los pacientes fueron 
trasladados a una unidad de pacientes críticos y 
tratados por la unidad de neurología hospitalaria. 
Para calcular los intervalos de tiempo durante la 
atención consignamos la hora de inicio de los 
síntomas reportada por el paciente o sus familiares 
(inicio), la hora de llegada al SU registrada en la 
ficha electrónica (puerta), hora de adquisición de 
la imagen de cerebro (imagen), hora de inicio del 
tratamiento trombolítico (aguja) y punción en la 
arteria femoral (punción).

Realizamos un análisis descriptivo expresado 
como promedio con desviación estándar, mediana 
con rango intercuartílico y frecuencia (porcen-

Tabla 1. Criterios de inclusión y exclusión para tratamiento mixto y endovascular*

Criterios de inclusión para trombolisis endovenosa
-	 Síntomas neurológicos con hora de inicio claramente definida y < 4,5 h de evolución
-	 TC o RM de cerebro sin signos de hemorragia intracraneal

Criterios de inclusión para tratamiento endovascular
-	 Síntomas neurológicos con hora de inicio claramente definida de < 12 h de evolución
-	 TC o RM de cerebro sin signos de hemorragia intracraneal
-	 Arteria proximal ocluida demostrada

Contraindicaciones para trombolisis endovenosa
-	 Evidencia de infarto extenso en TC o RM de cerebro (>1/3 del territorio de ACM)
-	 Antecedente de coagulopatía, TP > 15 segundos, INR > 1,7 o TTPK > 40 segundos
-	 Uso de TACO con INR > 1,7, heparina o NOAC en las ultimas 48 h
-	 ASPECT < 6
-	 PA sistólica > 185 mmHg y/o PA diastólica > 110 mmHg refractaria a hipotensores endovenosos(R)

-	 Traumatismo extracraneano mayor los últimos 14 días
-	 Glicemia < 50 o > 400 mg/dl(R) 

-	 Hemorragia intracerebral reciente (< 3 meses)
-	 MAV cerebral o neoplasia intracraneal de alto riesgo de sangrado
-	 Evidencia o alto riesgo de hemorragia sistémica
-	 Cirugía mayor en los últimos 14 días
-	 Cirugía intracraneana o intramedular de < 3 meses
-	 Disección aórtica aguda
-	 Endocarditis infecciosa
-	 Punción arterial en sitio no compresible < 7días
-	 Neoplasia con riesgo de sangrado

Contraindicaciones para tratamiento endovascular
-	 TC con infarto mayor a 1/3 del territorio de ACM
-	 ASPECT < 6
-	 ACVi > 6 h y < 12 h en ausencia de mismatch perfusión-difusión

TACO: tratamiento anticoagulante oral; NOAC: nuevo anticoagulante; (R)Contraindicación relativa. PA: presión arterial. *Estos 
criterios sufrieron variaciones en el período 2009-2017.
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tajes). Para los análisis de variables paramétricas 
se utilizó t-test, ANOVA univariado (α = 0,05) y 
corrección de Bonferroni para los análisis post-hoc. 
En el caso de estadística no paramétrica se utilizó 
la prueba de Kruskal-Wallis y test de correlación 
de Spearman.

Resultados

Entre junio de 2009 y junio de 2017 aten-
dimos 1.875 pacientes con ACVi; 209 de ellos 
fueron sometidos a tratamiento agudo (11,1%, 
rango 7,7-17,3%), efectuándose 105 trombolisis 
endovenosas (TEV) (50,2%) y 104 tratamientos 
endovasculares (49,7%). Todos los pacientes so-
metidos a tratamiento endovascular tenían una 
oclusión de arteria intracraneal. En 64 de ellos 
(60,9%) utilizamos terapia mixta y 40 pacientes 
(39,1%) sólo terapia endovascular. 

El 53,8% de los pacientes fueron hombres 
(n = 56), con un promedio de edad de 61,1 años 
(rango 24-90; DE = 15,8); 61,0 años (DE = 14,9) 
para los hombres y 71,0 años (DE = 16,3) para 
las mujeres. El 26,0% de los pacientes (n = 27) 
tenía menos de 50 años. El 71,1% de los pacientes 
tenían entre 1 y 3 factores de riesgo. En la Tabla 2 
se describen los factores de riesgo más prevalentes 
y la arteria afectada. 

La mediana de tiempo desde el inicio de los 
síntomas a puerta fue de 94 min (RIC 59-192); 
mediana puerta-imagen fue de 38  min (RIC 
20-70), puerta-aguja 61 min (RIC 35-107), puer-
ta-punción femoral 135 min (RIC 102-193) (Tabla 
2). La mediana de tiempo desde el inicio de los 
síntomas al comienzo de la trombolisis EV fue de 
159 min (RIC 121-230) y a la punción femoral 
248 min (RIC 190-332). En el período estudiado 
hubo una disminución significativa de los tiempos 
puerta-imagen (F

(8,88)
 = 3,70; p = 0,001) y puer-

ta-punción (F
(8,92)

 = 4,50; p < 0,001)(Figura 2).
Para decidir el tratamiento se utilizó la com-

binación de TAC más AngioTAC de cerebro en el 
55,8% de los pacientes (n = 58), en 42,3% RNM 
(n = 44) y en 1,9% TAC de cerebro (n = 2). Entre el 
año 2009 y 2012 nuestro protocolo de diagnóstico 
y selección utilizó prioritariamente RNM y desde 
el año 2013 a la fecha TAC y AngioTAC de cere-
bro. La diferencia de los tiempos puerta-imagen 
entre estos dos períodos fue significativa (t = 4,56, 
df = 95; p < 0,001) (Figura 2).

Tabla 2. Características clínicas, radiológicas y 
tiempos de atención

Características generales
Edad promedio (años) ± DE   61,1 (15,8)
Sexo masculino (%)   53,8
mRankin 0-1 antes del ACVi (%,n)   95,1 (95)

Antecedentes
Hipertensión arterial (% pacientes)   60,6
Dislipidemia (% pacientes)   31,7
Tabaquismo (% pacientes)   30,8
Fibrilación auricular (% pacientes)   24,0
ACV isquémico (% pacientes)   22,1
Obesidad (% pacientes)   21,2
Diabetes mellitus (% pacientes)   14,4
Cardiopatía coronaria (% pacientes)   13,5

Puntaje NIH ingreso
General (mediana; RIC)   12 (5-18)
Tratamiento mixto (mediana; RIC)   12 (6-18)
Tratamiento endovascular (mediana; RIC)   12 (5-19)

Arteria ocluida
Cerebral media (%; n)   67,3 (70)
Vertebro-basilar (%; n)   16,3 (17)
Carótida interna distal (%; n)   12,5 (13)
Cerebral posterior (%; n)     3,8 (4)

Tipo de tratamiento
Mixto (n; %)   64 (60,9)
Endovascular (n; %)   40 (39,1)

Tiempos (minutos)
Inicio-puerta (mediana; RIC)   94 (59-192)
Puerta-imagen (mediana; RIC)   38 (20-70)
Puerta-aguja (mediana; RIC)   61 (35-107)
Puerta-punción femoral (mediana; RIC) 135 (102-193)
Inicio-aguja (mediana; RIC) 159 (121-230)
Inicio-punción femoral (mediana; RIC) 248 (190-332)

La mediana de NIH al ingreso fue de 12 puntos 
(RIC 5-18) (Tabla 2). El 19,2% de los pacientes 
(n = 20) puntuaron ≤ 4 al ingreso a pesar de la 
oclusión arterial, siendo en 16 de ellos carótida, 
basilar, M1 o M2. La mediana de NIH a las 24 h 
del tratamiento fue de 4 puntos (RIC 1-9) y al 
egreso fue de 1 (RIC 0-4) (Figura 3). El cambio del 
puntaje NIH a 24 h y al egreso resultó significativo 
(F

(2,297)
  =  39,78; p  <  0,001). El análisis post-hoc 

demostró diferencias significativas entre NIH in-
greso-24 h; NIH ingreso-egreso y NIH 24 h-egreso 
(Figura 3). No existe diferencia significativa en la 
disminución del puntaje NIH a 24 h (t = -1,68; 
df = 101; p = 0,095), ni al egreso (t = -1,26; df = 92; 
p = 0,21) entre terapia mixta y sólo endovascular. 
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Figura 2. a) Evolución anual del tiempo 
entre la llegada del paciente y el inicio de 
la imagen diagnóstica. b) Evolución anual 
del tiempo entre la llegada del paciente e 
inicio del tratamiento endovascular. En el 
período 2009-2017 hubo una disminución 
significativa de los tiempos de atención en 
ambos casos. 

Figura 3. Box plot del puntaje en la escala 
NIH al ingreso, 24 h de evolución y egreso 
hospitalario. Al egreso se excluye el NIH de 
los pacientes fallecidos, ningún paciente 
falleció antes de 24 h.

ACV isquémico agudo - P. Reyes et al
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La etiología del ACVi según la clasificación 
TOAST fue 48,1% embólicos (n  =  50), 20,2% 
de causas indeterminadas (n  =  21), 20,2% otra 
causa determinada (n  =  21; fundamentalmente 
disección arterial [n = 12]) y 11,5% de causa ate-
rotrombótica (n = 12). No hubo ACVi lacunares.

En cuanto a la arteria ocluida, fue ACM M1 
en 31,7% de los pacientes (n = 33), M2 en 27,9% 
(n  =  29), M3-M4 en el 2,9% (n  =  3), carótida 
terminal en 17,3% (n=18), vertebrobasilar en 
14,4% (n = 15) y P1-P2 en el 5,7% (n = 6). En 94 
pacientes (90,3%) se registró el flujo post recanali-
zación. El 42,5% (n = 40) de estos pacientes fueron 
clasificados como TICI 3, el 21,2% (n = 20) como 
TICI 2b (TICI 2b+3 = 63,7%), el 25,5% (n = 24) 
como TICI 2a, el 5,3% (n = 5) como TICI 1 y el 
5,3% (n  =  5) como TICI 0. Se utilizaron stent 
retrievers en 75% (n = 78) de los procedimientos.

La disminución del puntaje NIH a las 24  h 
según el TICI post tratamiento fue significativa 
entre pacientes con TICI 3 y TICI 1 (F

(4,88)
 = 3,92, 

p = 0,006; rho = 0,36, n = 93, p < 0,001) (Figura 4). 
La disminución del puntaje NIH al egreso según 
el TICI también fue significativa (F

(4,79)
  =  5,81; 

p < 0,0001; rho = 0,33, n =  83, p < 0,002) entre  
TICI 0 versus el resto; y el TICI 3 versus TICI 0 y 
1. No existen diferencias significativas en cuanto 
al TICI alcanzado según el tipo de tratamiento 
mixto o sólo endovascular (χ2  =  0,009, df  =  1, 
p  =  0,92). Existe una diferencia significativa en 
el TICI alcanzado según el método endovascular 
utilizado, siendo más frecuente alcanzar TICI 

mayores mediante métodos mecánicos (χ2 = 8,31, 
df = 1, p = 0,004) (Figura 4). Existe una correlación 
positiva entre el TICI y la variación del puntaje 
NIH entre el ingreso y 24 h (rho =  0,36; p < 0,001).

El 7,7% de los pacientes (n  =  8) tuvo una 
transformación hemorrágica en el TAC o RNM 
de control a las 24 h y 5,76% fueron sintomáticas 
(n  =  6). En el transcurso de la hospitalización 
9,6% de los pacientes (n = 10) fueron tratados con 
antibióticos por neumonía y 19,2% (n = 20) por 
una infección urinaria baja. Otras complicaciones 
se describen en la Tabla 3.

Tabla 3. Complicaciones durante  
la hospitalización

Complicaciones % (n casos)

Transformación hemorrágica 7,69   (8)

Transformación hemorrágica sintomática 5,76   (6)

Infección tracto urinario bajo 19,20 (20)

Neumonía 9,60 (10)

Complicación sitio de punción arterial 3,80   (4)

Disección carotídea 0,96   (1)

III par craneal 0,96   (1)

Otras complicaciones
  •	 Crisis convulsiva
  •	 Hematuria
  •	 PCR recuperado
  •	 TVP infrapoplítea

11,5   (12)
1,92   (2)
1,92   (2)
0,96   (1)
0,96   (1)

Figura 4. Frecuencias de 
recanalización postrata-
miento endovascular según 
clasificación TICI y variación 
del puntaje NIH según grado 
de reperfusión.

ACV isquémico agudo - P. Reyes et al
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La mediana de días de hospitalización en 
nuestro centro fue de 7 días (RIC 5-11). El 73,0% 
de los pacientes (n = 76) fue dado de alta desde 
nuestro centro y el 17,3% (n = 18) fue trasladado 
por motivos previsionales. Al alta o traslado el 
50,0% (n = 52) se encontraba en mRankin 0 o 
1, el 12,5% (n = 13) en mRankin 2 y 9,6% de los 
pacientes falleció (mRankin 6; n = 10) (Figura 5). 

Discusión

Entre los años 1995 y 2015 la trombolisis 
endovenosa fue el principal y único tratamiento 
agudo del ACVi aprobado por la FDA2. En Chile 
existe experiencia desde el año 1996 con resultados 
comparables a lo descrito en la literatura3,14-16. En 
el año 2015 una serie de estudios demostraron la 
eficacia y seguridad del tratamiento endovascular 
principalmente con stent retrievers precedido o no 
de terapia endovenosa en territorio carotídeo4-8. 
Seleccionar la mejor terapia para cada paciente es 
fundamental para lograr una óptima reperfusión 
del tejido isquémico, en cuanto la probabilidad de 
recanalización de un vaso de gran calibre, como 
ACI terminal y segmento M1 de la ACM mediante 
TEV es baja (4-18% y 22-33% respectivamente)17, 
llegando a tasas de recanalización superiores al 
70% con terapias mixtas y sólo endovascula-
res5,6,18-20.

En nuestro centro desde el año 2009 existe 
residencia neurológica en el servicio de urgencia 
disponible 24/7. Desde entonces hemos utilizado 
la visualización de las arterial cerebrales y cervica-
les como eje del protocolo de atención de pacientes 
con ACVi agudo. Entre el año 2009 y 2017 hemos 

actualizado nuestro protocolo de atención de 
ACVi en varios aspectos como la selección por 
imágenes y forma de tratamiento, lo que permitió 
acortar los tiempos de atención y tratar hasta un 
17,3% de los pacientes con ACVi agudo. Entre los 
factores de mayor impacto en nuestros resultados 
está el reemplazo en el año 2013 de la RNM por 
TAC y AngioTAC por razones estratégicas (Figura 
1). Este cambio, sumado a la interpretación de 
las imágenes por el neurólogo de turno acortó 
significativamente los tiempos puerta-imagen y 
puerta-punción femoral (Figura 1). La ausencia 
de ACVi lacunares confirma la confiabilidad en la 
interpretación de las imágenes (TAC, AngioTAC 
y RNM) por neurólogos entrenados en patología 
cerebrovascular. De los 209 pacientes tratados 
entre el año 2009 y 2017, el 49,7% (104 pacientes) 
tenía una arteria intracraneal proximal obstruida 
y fueron tratados endovascularmente. De ellos el 
60,9% fue tratado con trombolisis mixta y el 39,1% 
sólo con terapia endovascular. 

El impacto clínico de estos procedimientos 
se demuestra en las medianas del puntaje de la 
escala de NIH pre-tratamiento, 24 h post-trata-
miento y al egreso (12, 4 y 1  respectivamente), 
con una mortalidad de 9,6% y 50% de pacientes 
capaces de realizar vida independiente (mRankin 
0-1) al egreso (mediana 7 días). En los estudios 
MR CLEAN y ESCAPE se reportó una mediana 
de puntaje NIH a las 24 h de 13 y 6 puntos res-
pectivamente. Estas diferencias se explican por 
el mayor puntaje NIH de ingreso (17 y 16) en 
ambos estudios y una mayor frecuencia de obs-
trucciones en carótida terminal y segmentos M1 
o M2 de la ACM6,18. Además, en nuestra serie el 
19,2% (n = 20) de los pacientes ingresaron con un 
puntaje NIH ≤ 4 a pesar de la obstrucción arterial 
y el 20,1% de pacientes sufrió una obstrucción 
de circulación posterior, territorio que no está 
fielmente representado en la escala NIH, disminu-
yendo la mediana de NIH de ingreso y probable-
mente subestima el beneficio del tratamiento21. A 
pesar de esto, consideramos que la variación en la 
escala NIH a las 24 h puede predecir fuertemente 
la eficacia a largo plazo del tratamiento, sin que 
requiera esperar el resultado a 90 días medido 
por escala de mRS, plazo en el que intervienen 
variables como la rehabilitación, no relacionada 
con la reperfusión del tejido isquémico, objetivo 
principal del tratamiento5,6,22,23.

Tras la angiografía logramos flujos post-reca-

Figura 5. Evaluación de la discapacidad por escala de Rankin 
modificada (mRankin) al egreso de los 104 pacientes someti-
dos a tratamiento endovascular.

ACV isquémico agudo - P. Reyes et al
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nalización TICI 3 y/o 2b en el 63,7% de los casos, 
lo que se correlacionó positiva y significativamente 
con la variación del puntaje NIH a 24 h del trata-
miento (Figura 3) y al egreso. En los estudios Mr. 
CLEAN y ESCAPE, que incluyeron sólo circula-
ción carotídea, se lograron flujos TICI 3 y/o 2b 
en el 58,7% y 72,4% de los pacientes respectiva-
mente6,18. En nuestro centro utilizamos métodos 
mecánicos desde el año 2009, principalmente 
stent retrievers (78%) y consideramos que su uso, 
sumado a una buena selección de los pacientes 
y experiencia del intervencionista incrementan 
la probabilidad de un buen resultado. Nuestro 
protocolo incluye pacientes con oclusiones ver-
tebrobasilares y casos seleccionados de arterias 
distales. Aunque no existen estudios randomi-
zados de terapia endovascular versus trombolisis 
endovenosa en estos casos, series de casos han 
demostrado buenas tasas de recanalización y 
desenlace funcional24-26.

En nuestra serie no encontramos diferencias 
significativas en la variación del puntaje NIH a las 
24 h, ni al egreso según el uso de alteplase endove-
noso antes del tratamiento endovascular. A pesar 
de esto, estimamos beneficioso el uso de terapia 
mixta por dos razones: 1) la administración de un 
tratamiento potencialmente favorable en tiempos 
significativamente menores que el tratamiento 
endovascular; y 2) estimula la mejora continua 
de los protocolos para el tratamiento del ACVi en 
ventana, involucrando activamente al neurólogo 
en el resto de los cuidados de estos pacientes27.

Entre nuestros desafíos más relevantes están 
el rescate y notificación prehospitalario y la dis-
minución del tiempo imagen-punción femoral. 
Debemos perfeccionar la selección de pacientes 
que encontrándose en período de “ventana” no 
tienen las condiciones para ser sometidos a tera-
pia aguda, así como aquellos que encontrándose 
fuera de “ventana”, cumplen con las condiciones 
óptimas para ser reperfundidos. El recientemente 
publicado estudio DAWN demostró beneficios 
clínicos e imagenológicos de la trombectomía en 
pacientes seleccionados, con mismatch clínico-ra-
diológico significativo dentro de una “ventana” 
entre 6 y 24 h28. 

Finalmente, hacemos énfasis en que el tra-
tamiento endovascular agudo del ACVi es solo 
parte de la cadena de atención del ACVi, siendo 
imprescindibles contar con neurólogos capaci-
tados que garanticen la adecuada evaluación y 

selección de los pacientes junto al neurorradiólogo 
intervencional, así como unidades de cuidados 
neurológicos especializadas y redes de derivación 
previamente establecidas. Este equipo interdisci-
plinario entrenado en el cuidado de pacientes con 
ACV permite mejoras en la calidad de la atención 
y éxito en el cuidados de éstos y otros pacientes29,30. 
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