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Resumen

Introducción: la ultrasonografía carotídea y transcra-
neal es una técnica diagnóstica no invasiva útil en el 
ictus isquémico agudo que nos permite conocer el es-
tado vascular previo al tratamiento trombolítico. Nues-
tro objetivo fue evaluar su utilidad como marcador 
pronóstico de respuesta al tratamiento con activador 
tisular del plasminógeno (rt-PA) endovenoso.

Métodos: evaluamos pacientes con una oclusión agu-
da de la arteria cerebral media (ACM) tratados con 
rt-PA endovenoso. En todos los pacientes se realizó 
un estudio ultrasonográfico completo (eco-Doppler o 
dúplex carotídeo y Doppler transcraneal [DTC]) previo 
al tratamiento trombolítico. La presencia de enferme-
dad carotídea se evaluó mediante la velocidad pico 
sistólica (VPS) y la oclusión y recanalización intracra-
neal mediante la escala TIBI. La gravedad clínica se 
evaluó mediante la escala NIHSS basal y tras 24 ho-
ras, considerando mejoría como un decremento en 
≥ 4 puntos de NIHSS. Se consideró a un paciente 
independiente funcionalmente cuando su escala de 
Rankin modificada (mRS) a los tres meses fue ≤ 2. 

Abstract

Background and purpose: urgent carotid and tran-
scranial Doppler ultrasound is a non-invasive diag-
nostic tool that allows an assessment of the cerebral 
vasculature prior to thrombolytic treatment in the set-
ting of acute ischemic stroke. Our aim was to evaluate 
its value as a prognostic marker of the response to 
intravenous thrombolysis with tissue plasminogen ac-
tivator (rt-PA).

Methods: we studied ischemic stroke patients with an 
acute middle cerebral artery (MCA) occlusion who 
were treated with endovenous rt-PA. All patients un-
derwent urgent carotid Echo-Doppler and transcra-
nial Doppler (TCD) ultrasound prior to thrombolytic 
treatment. Presence of significant carotid stenosis was 
evaluated according to systolic peak flow velocity val-
idated cut-off values. TIBI flow grading system was 
used to assess intracranial arterial occlusion and re-
canalization. Clinical severity of stroke patients was 
evaluated by means of the NIHSS score, which was 
obtained at baseline and at 24 hours after stroke on-
set. Neurological improvement was defined as an im-
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Introducción

El ictus isquémico es una de las enfermedades más 
devastadoras de la sociedad actual1. El único trata-
miento aprobado para esta enfermedad es la trombó-
lisis endovenosa con activador tisular del plasminó-
geno recombinante (rt-PA), administrado dentro de 
las tres primeras horas del inicio de los síntomas2,3. 
Su objetivo es la recanalización de la arteria intracra-
neal ocluida y la reperfusión precoz del tejido isqué-

Resultados: incluimos 267 pacientes. En el DTC, 179 
(67%) presentaban una oclusión proximal de la ACM 
y 88 (33%) una oclusión distal. Sesenta y siete (28,9%) 
pacientes tenían una estenosis grave u oclusión de la 
arteria carótida interna extracraneal (tándem). Clasi-
ficamos a los pacientes en cuatro subgrupos en fun-
ción de los hallazgos ultrasonográficos: 1) ausencia 
de enfermedad extracraneal significativa (N) (dúplex 
TSA normal = estenosis carotídea < 70%) + oclusión 
ACM distal en DTC (N/distal); 2) N + oclusión ACM 
proximal (N/proximal); 3) estenosis ≥ 70% u oclusión 
carotídea (tándem) + oclusión ACM distal (tándem/
distal); y 4) tándem + oclusión ACM proximal (tán-
dem/proximal). El porcentaje de recanalización com-
pleta precoz varió en los distintos subgrupos: 1) 60%; 
2) 32,6%; 3) 50%; y 4) 21,6% (p < 0,001). Igualmente, 
la mejoría clínica tras 24 horas (1) 69%; 2) 52%; 3) 50%; 
y 4) 33,3% [p < 0,001]) y el porcentaje de independen-
cia funcional (1) 68,3%; 2) 31,1%; 3) 60%; y 4) 30,2% 
[p < 0,001]) fueron diferentes en los subgrupos ultra-
sonográficos.

Conclusión: el estudio ultrasonográfico completo pre-
coz, dúplex carotídeo y Doppler transcraneal, constitu-
ye un predictor de recanalización arterial y respuesta 
clínica a corto y largo plazo en el tratamiento trombo-
lítico endovenoso del ictus isquémico. 

 
Palabras clave: Doppler. Ultrasonografía. Trombólisis 
endovenosa. Ictus agudo.

provement ≥ 4 points between baseline and 24h NIHSS 
scores. Long-term clinical outcome was assessed with 
the modified Rankin scale (mRS) obtained three months 
after stroke onset. Functional independence was de-
fined by a mRS ≤ 2.

Results: we included 267 patients. Baseline TCD showed 
a proximal MCA occlusion in 179 (67%) patients and a 
distal MCA occlusion in the remaining 88 (33%). Ur-
gent extracranial carotid Duplex disclosed a severe 
stenosis or occlusion in 77 (28.9%) patients (tandem 
carotid-MCA occlusion). We classified the patients in 
four groups according to ultrasound findings: 1) ab-
sence of significant extracranial carotid stenosis (low-
er than 70% stenosis) + distal MCA occlusion on TCD; 
2) absence of significant extracranial carotid stenosis 
+ proximal MCA occlusion; 3) extracranial carotid se-
vere stenosis or occlusion + distal MCA occlusion; 
and 4) extracranial carotid severe stenosis or occlu-
sion + proximal MCA occlusion. The likelihood of 
complete MCA recanalization varied significantly across 
these subgroups: 1) 60%, 2) 32.6%, 3) 50%; and 4) 
21.6% (p < 0.001). Similarly, significant differences were 
observed regarding clinical improvement at 24 hours 
(1) 69%; 2) 52%; 3) 50%; and 4) 33.3% [p < 0.001]) and 
probability of good long-term outcome (1) 68.3%; 
2) 31.1%; 3) 60%; and 4) 30.2% [p < 0.001]).

Conclusion: combined extracranial-carotid and tran-
scranial Doppler ultrasound examination allows ur-
gent identification of those acute ischemic stroke 
patients who have the lowest probability of achiev-
ing arterial recanalization and favourable short and 
long-term clinical outcomes alter thrombolytic ther-
apy. (Kranion 2007;7:22-8)
Corresponding author: Marta Rubiera del Fueyo, mrubifu@hotmail.com
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mico para evitar la necrosis tisular. Sin embargo, sólo 
en aproximadamente un 30-40% de los casos se con-
sigue la recanalización arterial, y menos de la mitad de 
los pacientes que reciben este tratamiento alcanzará la 
independencia funcional a los tres meses4,5. Última-
mente, el desarrollo de nuevas estrategias de reperfu-
sión más agresivas está proporcionando una esperan-
za para este subgrupo de pacientes, por lo que el poder 
seleccionar a aquellos con menor probabilidad de éxi-
to tras el tratamiento trombolítico endovenoso consti-
tuye un objetivo fundamental en la actualidad2.
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El estudio ultrasonográfico carotídeo (Doppler conti-
nuo o eco-Doppler) y transcraneal (Doppler transcra-
neal [DTC]) nos permite una evaluación del estado 
vascular del paciente de forma rápida y no invasiva. 
De forma simultánea a la exploración neurológica, 
extracción sanguínea o medición de constantes he-
modinámicas, la ultrasonografía nos puede propor-
cionar el diagnóstico etiológico del ictus a la cabecera 
del enfermo y la localización de la oclusión intracra-
neal. Además, el DTC permite una monitorización vas-
cular continua de la arteria intracraneal ocluida y, por 
lo tanto, el diagnóstico de la recanalización arterial en 
tiempo real6.

Previamente ha sido demostrado que tanto el subtipo 
etiológico del ictus7,8 como la localización de la oclu-
sión intracraneal5 influyen en la recanalización arte-
rial y la evolución clínica a corto y largo plazo, por lo 
que nuestro objetivo fue evaluar la utilidad del estu-
dio ultrasonográfico carotídeo y transcraneal como 
predictor pronóstico del tratamiento trombolítico en-
dovenoso.  

Pacientes y métodos

Evaluamos consecutivamente pacientes con un ictus 
isquémico agudo no lacunar de menos de seis horas 
de evolución que acudieron al Servicio de Urgencias del 
Hospital Universitari Vall d’Hebron entre noviembre 
de 2001 y agosto de 2006. Tras excluir a aquellos 
pacientes que presentaban alguna contraindicación 
para el tratamiento trombolítico endovenoso (trata-
miento anticoagulante previo, ictus o traumatismo 
craneoencefálico en los tres meses previos al evento 
índice, lesión isquémica en la tomografía computari-
zada mayor de un tercio del territorio de la arteria 
cerebral media [ACM], etc.), a pacientes en los que 
no se demostraba una oclusión intracraneal por DTC, 
aquellos con insuficiente ventana temporal acústica 
o en los que no fue posible realizar el estudio ultra-
sonográfico completo, se seleccionaron 267 pacientes 
con una oclusión aguda de la ACM que recibieron 
tratamiento trombolítico con rt-PA endovenoso en una 
dosis estándar de 0,9 mg/kg (10% en bolus y el 90% 
restante en perfusión continua durante una hora).

Evaluación clínica

En todos los pacientes se llevó a cabo una explora-
ción neurológica completa, un estudio de neuroima-
gen (TC o RM cerebral), un electrocardiograma (ECG) 
y un análisis sanguíneo incluyendo hemograma, es-

tudio de coagulación y bioquímica, previamente al 
inicio del tratamiento trombolítico endovenoso.

Se realizó una historia clínica detallada, incluyendo 
específicamente historia previa de ictus antiguos, fac-
tores de riesgo vascular y tratamientos farmacológi-
cos previos al ictus agudo, y una batería de explora-
ciones complementarias que incluyó un estudio de 
fuentes embólicas cardíacas con ecocardiograma y 
Holter-ECG, y en los casos en que el neurólogo lo 
consideró necesario, un estudio especial de trombo-
filia. En aquellos pacientes en los que el duplex de 
troncos supraaórticos (TSA) mostró una estenosis gra-
ve u oclusión de la arteria carótida interna extracra-
neal se hizo un estudio angiográfico por resonancia 
magnética (RM) cerebral para confirmar la enferme-
dad. Con la información obtenida de estas pruebas y 
los datos de neuroimagen, se establecieron los si-
guientes subgrupos diagnósticos: ictus cardioembó-
licos, ictus aterotrombóticos e ictus de causa indeter-
minada según los criterios de la clasificación TOAST 
(Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment).

La afectación neurológica se valoró mediante la es-
cala clínica NIHSS (National Institute of Health Stroke 
Scale), que se determinó de forma basal previamen-
te a la administración del bolus de rt-PA, y se repitió 
tras 1, 2 y 24 horas del inicio del tratamiento. Se 
definió mejoría o empeoramiento clínico a la apari-
ción de un decremento o incremento en cuatro o 
más puntos de la escala NIHSS durante las primeras 
24 horas tras el ictus.

La situación funcional se evaluó a los tres meses 
mediante la escala de Rankin modificada (mRS), con-
siderando al paciente independiente para las activi-
dades básicas de la vida diaria si su puntuación era 
igual o inferior a 2 puntos

Estudios de neuroimagen

En todos los pacientes se realizó una prueba de neu-
roimagen (TC craneal o RM cerebral multiparamétri-
ca) según un protocolo estándar de nuestro centro ya 
descrito previamente, antes del tratamiento trombo-
lítico para descartar la presencia de una hemorragia 
intracraneal o una lesión isquémica mayor a un tercio 
del territorio de la ACM. 

Tras 24-36 horas, o antes en el caso de un empeora-
miento clínico, se practicó una nueva TC craneal. La 
presencia de edema o transformación hemorrágica 
intracraneal se definió según los criterios de los es-
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tudios ECASS9, clasificando las hemorragias intracra-
neales en infarto hemorrágico (HI), cuando existía 
un piqueteado hemorrágico que no ejercía efecto de 
masa, y hematoma parenquimatoso (PH) cuando se 
producía un hematoma confluente con efecto de masa 
sobre las estructuras adyacentes. Si la transforma-
ción hemorrágica se acompañaba de un incremento 
en ≥ 4 puntos de la escala NIHSS, se clasificó la he-
morragia como sintomática (HIS). 

Estudio ultrasonográfico

En todos los pacientes se realizó un estudio ultraso-
nográfico completo, carotídeo y transcraneal, previo 
al tratamiento trombolítico.  

Para valorar la presencia de enfermedad carotídea 
extracraneal, se realizó un estudio de eco-Doppler o 
dúplex de TSA (sonda lineal de 5 a 10 MHz, Applio-80, 
Toshiba o EUB-6500, Hitachi). El diagnóstico de este-
nosis carotídea y la valoración de su gravedad se 
basó en los parámetros de velocidad pico sistólica y 
velocidad final diastólica (VPS y VFD, respectivamen-
te). Se definió una estenosis ≥ 70% cuando la VPS 
alcanzaba > 230 cm/s y la VFD ≥ 100 cm/s, y una 
oclusión completa si no se detectaba flujo en la arte-
ria carótida interna (ACI) extracraneal.

El DTC se llevó a cabo mediante un equipo de un canal 
con una sonda de 2 MHz (TCD 100M, Spencer Techno-
logies o DWL Multidop x 4). La presencia y localización 
de la oclusión arterial se determinó mediante la esca-
la de flujo TIBI (Thrombolysis in Brain Ischemia)10. Una 
oclusión proximal se definió por la ausencia de flujo o 
presencia de una señal de flujo mínimo (TIBI 0 o 1) en 
la ACM a una profundidad de entre 45 y 65 mm, acom-
pañada de la presencia de diversión de flujo en la ar-
teria cerebral anterior (ACA) y/o posterior (ACP) ipsila-
teral. El diagnóstico de oclusión distal se basó en la 
detección de un flujo amortiguado o disminuido (TIBI 
2 o 3) en la ACM a la misma profundidad, con una 
velocidad < 30% de la misma arteria en el hemisferio 
contralateral, y signos de diversión de flujo en las ar-
terias vecinas. 

La presencia de una estenosis ≥ 70% o una oclusión 
en la arteria carótida interna extracraneal asociada a 
un patrón de oclusión intracraneal en la ACM ipsila-
teral (TIBI 0 a 3) se definió como oclusión en tándem 
carótida-media.

Durante dos horas desde el bolus de rt-PA se realizó 
una monitorización continua del estado de la arteria 

afecta. Se definió recanalización parcial como la apa-
rición de un flujo amortiguado o disminuido (TIBI 2 o 
3) en una arteria que presentaba inicialmente flujo 
ausente o mínimo (TIBI 0 o 1). La mejoría del flujo 
hasta alcanzar un patrón estenótico o normal (TIBI 4 
o 5) se consideró como recanalización completa11. 
Cuando no se produjo un cambio de flujo arterial 
durante la monitorización, se consideró como ausen-
cia de recanalización.

Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó mediante el paquete de 
software SPSS 12.0. Las diferencias intergrupales se 
evaluaron mediante el test exacto de Fisher y el χ2 de 
Pearson para variables categóricas, y el T de Student y 
U de Mann-Whitney para variables continuas. Se con-
sideró significancia estadística un nivel de p < 0,05.

Resultados

Doscientos sesenta y siete pacientes (143 hombres, 
edad media 70,9 ± 11,1) con una oclusión aguda de 
la ACM que recibieron tratamiento trombolítico endo-
venoso fueron evaluados. La mediana de NIHSS fue 
17 (rango intercuartílico 12-19), y el tiempo medio has-
ta el tratamiento fue de 168,5 ± 55,9 minutos. La dis-
tribución etiológica según la clasificación TOAST fue: 
59,2% cardioembólicos, 24,1% aterotrombóticos, 2% 
ictus de causa infrecuente y 14,7% indeterminados. 

En el DTC inicial, 179 (67%) pacientes tenían una 
oclusión de la ACM proximal, y 88 (33%) una oclusión 
distal. El dúplex carotídeo mostró una estenosis gra-
ve o una oclusión carotídea extracraneal (oclusión en 
tándem) en 67 (28,9%) pacientes. 

Para valorar el impacto del estudio ultrasonográ-
fico completo, clasificamos a los pacientes en cuatro 
subgrupos: 1) dúplex TSA normal/estenosis carotídea 
< 70% + oclusión distal de ACM en DTC (N/distal); 2) 
dúplex TSA normal/estenosis carotídea < 70% + oclu-
sión proximal de ACM en DTC (N/proximal); 3) este-
nosis ≥ 70% u oclusión carotídea + oclusión distal de 
ACM en DTC (tándem/distal); y 4) estenosis ≥ 70% u 
oclusión carotídea + oclusión proximal de ACM en 
DTC (tándem/proximal).  

Las características clínicas basales de los subgrupos 
creados en función del estudio ultrasonográfico se 
muestran en la tabla 1. Los pacientes de los grupos 
3 y 4, que presentaban enfermedad aterotrombótica 
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carotídea grave, eran más frecuentemente varones 
y presentaban más hipertensión arterial y diabetes 
mellitus. 

Ciento cincuenta y siete (58,9%) pacientes recanaliza-
ron tras seis horas del inicio del tratamiento trombolí-
tico; 102 (38,7%) de ellos lo hicieron de forma comple-
ta. Al analizar la probabilidad de recanalización en los 
distintos subgrupos ultrasonográficos, vimos que exis-
tían diferencias estadísticamente significativas en el 
porcentaje de recanalización completa a las seis horas: 
N-distal 20 (60%), N-proximal 30 (32,6%), tándem-dis-
tal 6 (50%) y tándem-proximal 8 (21,6%) (p < 0,001) 
(Fig. 1 A). Los pacientes con hallazgos ultrasonográ-
ficos más favorables (ausencia de enfermedad ca-
rotídea hemodinámicamente significativa y oclusión 
distal en el DTC) tenían tres veces más probabilidades 
de recanalizar completamente tras seis horas que los 
pacientes con oclusión en tándem proximal. 

Clínicamente, los pacientes también evolucionaron de 
forma distinta en función de los hallazgos ultrasonográ-
ficos. Tras 24 horas del inicio de los síntomas, experimen-
taron una mejoría clínica definida por un decremento en 
4 o más puntos en la escala NIHSS: N-distal 49 (69%), 
N-proximal 66 (52%), tándem-distal 8 (50%) y tándem-
proximal 17 (33,3%) (p < 0,001) (Fig. 1 B).

La aparición de una transformación hemorrágica tipo 
PH 1 y 2 fue similar en los distintos grupos ultrasono-
gráficos. Se detectó en 7 (10%), 14 (11%), 0 y 6 (12%) 

Tabla 1. Características clínicas basales de los diferentes subgrupos ultrasonográficos

Variable N-dist. 
(n = 72)

N-proxi. 
(n = 128)

Tándem-dist. 
(n = 16)

Tándem-prox. 
(n = 51)

Sexo: hombre 42 (58,3) 54 (42,2) 10 (62,5) 37 (72,5)*

Edad, años 71,3 (10,3) 72,7 (10,8) 69,7 (10,7) 65,9 (11,4)

Hipertensión 38 (53,5) 69 (54,8) 11 (73,3) 30 (62,5)

Diabetes 11 (15,5) 20 (15,6) 6 (40) 13 (27,7)*

Dislipemia 13 (18,6) 42 (33,3) 8 (53,3) 23 (48,9)* 

Cardiopat. isqu. 16 (22,9) 25 (19,7) 2 (13,3) 6 (12,5)

Antiagregantes 16 (27,1) 30 (31,3) 1 (9,1) 7 (15,6)

NIHSS basal 11 (5,1) 17 (3,6) 14 (4,6) 16 (3,8)

TAS, mmHg 154 (24,5) 150,7 (25,1) 155,3 (35,1) 160,7 (23,9) 

TAD, mmHg 86,8 (17,9) 79,3 (13,4) 84 (13,4) 87 (13,6)

Temperatura 36,1 (0,44) 36,2 (0,43) 36,2 (0,46) 36,3 (0,41)

Hiperglucemia > 140 19 (29,2) 41 (34,2) 5 (33,3) 17 (35,4)

Plaquetas 243,6 (96,4) 228,6 (77,5) 245 (115) 238,2 (114,1)

Leucocitos 10,7 (1,7) 9,3 (0,3) 8,6 (1,9) 9,1 (4,2)

Tiempo-tratamiento 162,7 (52,6) 169,4 (56,3) 188,9 (72,6) 168,3 (53,9)

*p < 0,05

pacientes, en los grupos N-distal, N-proximal, tán-
dem-distal y tándem-proximal (p = 0,301). Igualmen-
te, el porcentaje de HIS fue equiparable: 2 (3,4%), 
6 (6,1%), 0 y 1 (2,1%).

Finalmente, respecto al pronóstico funcional: 43 (68,3%) 
de N-distal, 33 (31,1%) de N-proximal, 6 (60%) de 
tándem-distal y 13 (30,2%) de tándem-proximal alcan-
zaron la independencia funcional a los tres meses, 
definida por una escala mRS ≤ 2 (p < 0,001) (Fig. 1 C). 
Nuevamente, los pacientes del grupo ultrasonográfi-
co favorable presentaron 2,5 veces más probabilida-
des de ser independientes a los tres meses que los del 
grupo ultrasonográfico peor. 

Discusión

El Doppler es una técnica ultrasonográfica utilizada 
en las últimas dos décadas para el diagnóstico neu-
rovascular no invasivo. A nivel carotídeo, el eco-Do-
ppler tiene una concordancia del 70% con la angio-
grafía, que se incrementa hasta un 96% en estenosis 
graves u oclusiones carotídeas12. El diagnóstico de 
oclusión de la ACM mediante DTC tiene una sensibi-
lidad y especificidad superior al 90% comparada con 
la arteriografía convencional10. En la fase aguda del 
ictus isquémico, el estudio ultrasonográfico carotídeo 
y transcraneal presenta aún más ventajas, ya que es 
una técnica no invasiva, rápida, que se puede realizar 
a la cabecera del enfermo, por lo que no retrasa el 
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Figura 1. Porcentajes de recanalización arterial completa tras 6 horas (A), mejoría clínica tras 24 horas (B) e independencia funcional 
a los 3 meses (C) en los distintos subgrupos ultrasonográficos. (N-D: dúplex TSA normal + oclusión ACM distal en DTC; N-P: TSA 
normal + oclusión ACM proximal; tándem-P: estenosis ≥ 70% u oclusión carotídea + oclusión ACM proximal y tándem-P: estenosis 
≥ 70% u oclusión carotídea + oclusión ACM distal).

tratamiento trombolítico, y permite una monitoriza-
ción continua del estado vascular durante el trata-
miento7,13. 

Nuestro estudio demuestra que, además de su uso 
como herramienta diagnóstica, la ultrasonografía en 
la fase aguda del ictus también constituye un predic-
tor de recanalización y evolución clínica precoz y tar-
día. Los pacientes con los hallazgos ultrasonográficos 
más favorables (oclusión distal en el DTC y ausencia 
de enfermedad carotídea extracraneal grave) tenían 
el triple de posibilidades de recanalizar de forma pre-
coz, y clínicamente presentaban una mejor evolución 
a corto plazo y un pronóstico funcional significativa-
mente mejor que aquellos pacientes con peores datos 
ultrasonográficos (oclusión proximal intracraneal y 
oclusión o estenosis carotídea grave, u oclusión en 
tándem).

Aunque en el estudio NINDS14 el análisis por subgru-
pos etiológicos no mostró diferencias en cuanto a la 
respuesta al tratamiento trombolítico, posteriormente 
múltiples estudios clínicos han demostrado que el 
ictus aterotrombótico, especialmente en el subgrupo 
de pacientes con oclusión en tándem carótida-media, 
conlleva un menor porcentaje de recanalización arte-
rial y una peor evolución clínica precoz y tardía8,15,16. 
La presencia de una estenosis grave o una oclusión 
de la arteria carótida interna extracraneal conlleva 
una disminución de la presión de perfusión cerebral 
y una menor penetración de rt-PA en el interior del 

trombo, lo cual limitaría su lisis17. Además, la escasez 
de flujo secundaria a la estenosis u oclusión carotídea 
produce estasis sanguíneo alrededor del trombo, lo 
que podría activar la cascada de la coagulación y 
dificultar la recanalización. Por otra parte, se piensa 
que el embolismo arterio-arterial es el principal me-
canismo de producción del ictus agudo en los ictus 
aterotrombóticos18. Los trombos formados en regio-
nes de flujo acelerado como las bifurcaciones arteria-
les son ricos en plaquetas, a diferencia de los trom-
bos ricos en fibrina que se producen en situaciones 
de estasis sanguíneo como las cavidades intracardía-
cas7. Estudios previos han demostrado que los trom-
bos plaquetarios son más resistentes a los fármacos 
trombolíticos, lo que también dificultaría la disolución 
del trombo17,19.

Por otra parte, la localización proximal de la oclusión 
intracraneal también es un indicador de mala respues-
ta al rt-PA. Así, se ha visto que sólo un 25% de los 
pacientes con una oclusión proximal de la ACM reca-
naliza, y sólo un 10% de los que tienen una oclusión 
de la carótida interna intracraneal (oclusión en T)5. Pro-
bablemente, la localización de la oclusión es un mar-
cador del tamaño del trombo; los trombos con mayor 
volumen se localizan más proximalmente en el árbol 
arterial y son más resistentes a la lisis enzimática20,21. 
En nuestro estudio, los pacientes con oclusión proxi-
mal, incluso en ausencia de enfermedad carotídea ex-
tracraneal (grupos 1 y 3), tienen un menor porcentaje 
de recanalización y un pronóstico funcional peor.
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La ultrasonografía nos permite detectar precozmente 
la enfermedad carotídea extracraneal grave y la pre-
sencia de una oclusión proximal. Técnicas como la 
sonotrombólisis (uso de los ultrasonidos con fines 
terapéuticos)5,22, la trombólisis intraarterial2 o la com-
binación con fármacos antitrombóticos23 están siendo 
evaluadas hoy en día y podrían resultar más eficaces 
para la lisis del trombo en el ictus agudo, lo cual 
sería especialmente importante en aquellos pacientes 
con menor probabilidad de éxito con el tratamiento 
trombolítico endovenoso convencional. 

En conclusión, el estudio ultrasonográfico carotídeo 
y transcraneal en la fase aguda del ictus isquémico 
nos permite la detección precoz de aquellos pacientes 
con una menor probabilidad de recanalización arte-
rial con rt-PA endovenoso y con un peor pronóstico 
clínico, que se podrían beneficiar de terapias urgentes 
de reperfusión más agresivas.
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