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RESUMEN 
 

Introducción: La estimulación magnética del ganglio geniculado del nervio facial es 

una tecnología que ha demostrado efectividad en modelos animales con evento 

cerebrovascular isquémico mediante la restauración de la perfusión a través de la 

circulación colateral. Sin embargo, se desconocen los efectos que pudieran darse al 

combinar esta técnica con un agente trombolítico como el activador tisular del 

plasminógeno (tPA).  

 

Objetivo: Comparar el efecto que tiene la terapia de tPA y estimulación magnética del 

ganglio geniculado en un modelo de infarto cerebral isquémico en conejos. 

 

Métodos: Se realizó un estudio apegado a los principios de las buenas prácticas de 

laboratorio en un modelo de infarto cerebral isquémico en conejos Nueva Zelanda. Se 

utilizó un diseño factorial de 2x2 para evaluar el efecto del tPA (dosis única 3.3 mg/kg) 

y estimulación magnética del ganglio geniculado del nervio facial (0.9T durante 2 

minutos). Todos los conejos recibieron estimulación magnética y la aplicación del tPA 

se realizó de forma aleatoria. Aquellos que no presentaron un incremento de la perfusión 

de al menos el 25% sobre línea de base y no recibieron tPA fueron considerados como 

grupo control.  

 

Resultado: Se observó que la estimulación magnética favorece el aumento de la 

perfusión sanguínea cerebral y no se encontraron cambios que sugieran efectos 

negativos derivado del uso de la terapia combinada. No se encontró diferencia entre los 

sujetos que tuvieron una respuesta a la estimulación y los que no tuvieron respuesta. 

 

Conclusión: La estimulación magnética del ganglio geniculado ocasiona un incremento 

de la perfusión cerebral, combinar esta terapia con tPA no muestra un aumento en la 

mortalidad. No observar una diferencia entre los sujetos que respondieron y los que no a 

la estimulación sugiere que hay un error metodológico en la clasificación de los sujetos.
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1 INTRODUCCIÓN 
 

El Evento vascular cerebral (EVC) representa una de las principales causas de 

mortalidad en México y en los Estados Unidos de América  así como la primera causa 

de discapacidad en países desarrollados[1,2]. Es un evento que se da de forma aguda y 

puede ser clasificado como isquémico cuando el flujo sanguíneo cerebral se ve 

disminuido debido a la obstrucción de una arteria, o puede ser clasificado como 

hemorrágico cuando ocurre la ruptura de alguna arteria[3]. Algunos de los principales 

factores de riesgo son la hipertensión, dislipidemia, diabetes mellitus, enfermedades 

cardiacas, entre otras[4]. En México la tasa de mortalidad es del 52% para eventos 

hemorrágicos y del 29% para eventos isquémicos[5] 

 

El tiempo de atención es el principal factor que determina tanto los índices de 

mortalidad así como en las secuelas que tendrá el. Ante un EVC el cuerpo responde 

naturalmente mediante la circulación colateral que permite mantener el flujo sanguíneo 

cerebral (FSC) constante evitando así el aumento de tejido isquémico[6].  En los casos 

de EVC isquémicos, los trataientos de emergencia se enfocan en restaurar el FSC 

mediante la disolución o remoción de los coágulo a través de procedimientos 

trombolíticos y/o intravasculares (embolectomía)[7,8].  

 

En México aproximadamente el 56% de las personas presentan una discapacidad grave 

después del evento[4]. El pronóstico de la recuperación de los pacientes depende de la 

ventana de tiempo que se tiene después de la aparición de los primeros síntomas [9]. Por 

tanto es necesario que el paciente reciba un tratamiento dentro de las primeras 4.5 horas 

de haber iniciado los síntomas[10], siendo el activador tisular del plasminógeno (tPA) el 

tratamiento estándar para EVC isquémicos. Este fármaco desintegra los coágulos 

permitiendo restaurar el flujo sanguíneo. Sin embargo sólo el 4% de los pacientes con 

EVC isquémico pueden recibir este fármaco[11]. En modelos animales se ha demostrado 

que el uso de tPA en una etapa temprana (<3h) después de haber inducido un EVC 
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isquémico tiene, al igual que en los humanos, un beneficio en la reducción del volumen 

medio de tejido infartado[12,13].  

La Estimulación Magnética (EM) del ganglio geniculado del nervio facial es una técnica 

no invasiva que ha demostrado ser efectiva para aumentar la perfusión cerebral al 

aumentar el FSC [14]. Dada la naturaleza de esta técnica, se puede administrar un 

tratamiento de estimulación en pacientes que están cursando un EVC isquémico y con 

esto se podría limitar la expansión de tejido isquémico [15].  
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2 ANTECEDENTES 

 

2.1 Irrigación Cerebral 

 

El tejido cerebral es irrigado a través de cuatro arterias mayores, las arterias carótidas 

internas (ACI) y las arterias vertebrales (AV) que permiten mantener el FSC constante 

brindando glucosa, oxígeno y otros nutrientes a las neuronas. La masa del tejido cerebral 

en el adulto es de aproximadamente 1.5Kg y recibe en promedio un flujo de 750-900 

ml/min manteniendo así una perfusión de 50-65 ml/100g/min. Esto representa el 15-20% 

del gasto cardiaco en reposo para un órgano que representa apenas el 2% del peso total 

del cuerpo[16]. 

 

Las ACI (izquierda y derecha) nacen de la bifurcación de las arterias carótidas comunes 

(ACC) a la altura del cuello; se bifurcan en dos arterias cerebrales principales, las 

arterias cerebrales anteriores (ACA) y las arterias cerebrales medias (ACM) que forman 

parte de la circulación anterior, mientras que las AV (izquierda y derecha) nacen de la 

arterias subclavias y convergen en la arteria basilar a la altura del puente de Varolio en 

la superficie anterior del tronco cerebral. De la arteria basilar se originan las arterias 

cerebrales posteriores (ACP), las arterias cerebelosas (superior e inferior) y las arterias 

del puente, formando así la circulación posterior[17]. 

 

En la circulación anterior, las ACM son las ramas de mayor tamaño, responsables de 

suministrar sangre a la corteza de la ínsula y otras áreas adyacentes. Estas arterias son 

las vulnerables a oclusiones por aterosclerosis[18]. Las ACA, por otro lado, son las 

responsables de irrigar las áreas orbitofrontales de los lóbulos frontales y áreas motoras. 

Estas son las menos vulnerables a obstrucciones por arteroeseclerosis pero es más 

frecuente la presencia de embolismo cardiaco comparado con infartos de la ACM[19]. 

En la circulación posterior, las ACP irrigan la parte inferomedial de los lóbulos 

occipitales y temporales, los pendúnculos cerebrales y él área posterior del cerebelo. 
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La circulación anterior y posterior están conectadas a través de arterias comunicantes: la 

arteria comunicante posterior conecta a la ACM con la arteria ACP y las ACA están 

conectadas entre ellas a través de la arteria comunicante anterior. Esta configuración 

conocida como polígono de Willis (Figura 1) permite que se iguale el FSC en los dos 

hemisferios cerebrales y favorece que haya una circulación colateral en caso de que el 

flujo sanguíneo sea obstruido en alguna de las arterias[17]. 

 

 

 

Figura 1: Irrigación Sanguínea Cerebral 
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2.2 Evento Vascular Cerebral 

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) describe el EVC como “Un síndrome 

clínico que consiste en el rápido desarrollo de alteraciones focales (o globales en caso de 

coma) de la función cerebral que dura más de 24 horas o que conduce a una muerte sin 

otra causa aparente que un origen vascular”[20]. En México es la quinta causa de muerte 

y es considerada como la principal causa de discapacidad en adultos a nivel mundial 

debido a las secuelas físicas y cognitivas que ocasiona[5] y también constituye el 

trastorno neurológico de mayor prevalencia en términos de morbilidad y mortalidad.   

 

Entre los síntomas más comunes de los EVC  se encuentran la pérdida súbita de fuerza 

en brazos, piernas o cara que generalmente se da de forma unilateral, dificultad para 

hablar o comprender, problemas de visión, pérdida de coordinación, entre otros[21,22]. 

Existen dos tipos de EVC, el isquémico que representa el 85% de las incidencias y el 

hemorrágico que representa el 15% restante[23]. Entre los principales factores de riesgo 

del EVC se encuentran la hipertensión arterial,  enfermedades cardiacas, la 

hiperlipidemia, obesidad, diabetes; el tabaquismo y alcoholismo se asocian a la 

ocurrencia de eventos hemorrágicos.  

 

El EVC hemorrágico ocurre cuando una de las arterias del cerebro se rompe (Figura 2) y 

se produce una hemorragia que puede ser subaracnoidea, cuando el evento se da por 

debajo de las meninges. Este tipo de eventos es el que tiene la mayor tasa de mortalidad 

de los EVC[23] ya que puede provocar un tipo de isquemia derivado de un vasoespasmo 

de alguna de las principales arterias de la circulación anterior. Otro tipo de hemorragia 

que puede presentarse es la intraparenquimal o intracerebral. Esta se da cuando el evento 

ocurre en una de las arterias dentro del parénquima cerebral[24]. La principal causa de 

este tipo de eventos es la hipertensión pero también puede darse por malformaciones 

arteriovenosas o aneurismas. 
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El EVC isquémico se produce cuando un coágulo obstruye el flujo sanguíneo en una 

arteria del cerebro (Figura 2) suspendiendo el transporte de oxígeno y nutrientes hacia 

las neuronas y la eliminación de productos de desecho dando como resultado la muerte 

celular en la zona donde se haya dado el evento[3]. El tejido aledaño a una obstrucción 

se clasifica [21] en tres tipos:  

a) Tejido sano: Tejido con una perfusión normal (50-60ml/100g/min). 

b) Penumbra: Tejido que puede ser salvado (12ml/100g/min). 

c) Umbra: Tejido necrosado (<8ml/100g/min). 

 

Durante la oclusión de la arteria, el daño en el tejido en umbra es irreversible mientras 

que el tejido en penumbra puede ser rescatado si se restablece el flujo sanguíneo.  

La obstrucción más frecuente está dada por los materiales trombóticos desprendidos de 

placa ateromatosa de las carótidas: estos materiales se alojan en la ACM[18]. El 

cardioembolismo, obstrucción de una arteria cerebral ocasionada por un coágulo 

originado en el corazón (trombo mural cardíaco) es otra de las causas de isquemia, sin 

embargo, este evento se da más frecuente en la ACA que en la ACM[19]. 

 

 

 

Figura 2: Tipos de EVC.  

Izquierda: EVC hemorrágico, una arteria se rompe y la sangre fluye hacia el parénquima cerebral. 

Derecha: EVC isquémico, un coágulo obstruye el flujo sanguíneo. 
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2.3 Tratamientos 

 

Los tratamientos para los EVC isquémicos se enfocan en la restauración oportuna del 

FSC mediante la remoción del coágulo a través de intervenciones intra-arteriales o 

mediante intervenciones endovasculares administrando fármacos que propicien la 

disolución de los coágulos [21]. La recuperación neurológica de los pacientes que cursan 

un EVC depende de la ventana de tiempo terapéutico, para lograr una alta probabilidad 

de recuperación se debe actuar dentro de las primeras cuatro horas y media después de la 

aparición de los síntomas.  

 

El Activador Tisular del Plasminógeno  (tPA, por sus siglas en inglés) es el estándar de 

oro para tratamiento de EVC isquémico[25]. Es una enzima que cataliza la conversión 

de plasminógeno a plasmina, una enzima que disuelve los coágulos a través de la 

degradación de fibrina, proteína que contribuye a la formación de los coágulos 

sanguíneos. Únicamente el 4%[11] de los pacientes pueden ser candidatos a la 

aplicación de este fármaco, el cuál debe ser administrado dentro de las primeras 4.5 

horas de evolución de los síntomas[10] y está contraindicado en pacientes que presenten: 

a) Hemorragia intracraneal 

b) Hemorragia subaracnoidea 

c) NIHSS >25 

d) Tratamiento con anticoagulantes 

e) Conteo plaquetario bajo 

f) Glicemia por debajo < 50mg/dL 

g) Glicemia por arriba > 400 mg/dL 

h) Presión arterial > 185/105 mmHg 

i) Historia de lesión en Sistema Nervioso Central 

j) Retinopatía hemorrágica 

k) Endocarditis 

l) Pericarditis 

m) Pancreatitis aguda 
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n) Enfermedad hepática severa 

Se ha reportado que aproximadamente el 33% de los paciente que recibieron tPA dentro 

de la ventana de tiempo estipulada se recuperan con prácticamente ninguna secuela 

después de 3 meses del evento[25]. 

 

Otro método utilizado para restaurar el flujo sanguíneo es la remoción del coágulo  a 

través de un procedimiento quirúrgico denominado trombectomía mecánica en el cuál el 

médico introduce a través de un acceso vascular un sistema Stent, el cual es un mallado 

que permite absorber el coágulo y extraerlo del cuerpo, sin embargo este método puede 

ser utilizado en menos del 1% de los pacientes con un EVC isquémico[26]. 

 

La estimulación eléctrica del ganglio esfenopalatino ha sido estudiada en diversos 

modelos y se ha reportado que hay un aumento del flujo sanguíneo sin afectar la presión 

sanguínea. Este tipo de tratamiento se realiza de forma invasiva colocando electrodos de 

forma adyacente al ganglio esfenopalatino a través del canal palatino[27]. 
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2.4 Nervio Facial 

 

El nervio facial (VII par craneal) es un nervio que nace del tallo cerebral emitiendo dos 

fibras: una recorre el lado izquierdo de la cara y la otra el lado derecho (Figura 3). Este 

nervio es de tipo mixto y está compuesto por fibras parasimpáticas/sensitivas (gusto), 

supliendo inervación preganglionar en varios ganglios; también cuenta con fibras 

motoras que controlan los músculos de la cara (expresiones faciales).   

 

 

Figura 3: Nervio Facial 

 

Se ha demostrado que el estimular de forma eléctrica el nervio facial favorece el 

aumento del FSC a través de un efecto de vasodilatación [28, 29], lo cual sugiere que las 

fibras parasimpáticas están fuertemente relacionadas al estar conectadas con fibras del 

tronco a través del ganglio geniculado y que después éstas forman los nervios petrosos 

que inervan los grandes vasos arteriales del cerebro vía el ganglio esfenopalatino. 
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2.5 Estimulación Magnética 

 

La estimulación magnética (EM) es una técnica no invasiva que actualmente se utiliza 

de forma clínica para estimular regiones de corteza cerebral (EMT) para modular de 

forma controlada la actividad neuronal (excitación o inhibición) mediante la inducción 

de campos magnéticos focales con una magnitud suficiente para generar una corriente 

eléctrica y provocar la despolarización o hiperpolarización de las neuronas [30]. Se ha 

mostrado que esta técnica es eficaz en tratamientos de desordenes psiquiátricos 

(depresión, trastorno obsesivo compulsivo, trastorno de estrés postraumático, etc.), 

desordenes neurológicos y en otras patologías. 

 

La EM funciona a través de la inducción electromagnética: una corriente eléctrica fluye 

a través de una bobina y se genera un campo magnético perpendicular a ella. Este efecto 

fue descrito por Faraday en 1831. El campo magnético generado atraviesa el tejido óseo 

induciendo a su vez un campo eléctrico que provoca una corriente eléctrica en el tejido 

cerebral estimulado.  

 

La EMT puede aplicarse como pulsos unitarios o como trenes de pulsos con frecuencias 

e intensidades variables. La aplicación de espigas o pulsos unitarios provocan la 

despolarización de las neuronas y permite medir el efecto del estímulo, mientras que los 

trenes de pulsos pueden modular la excitabilidad de las neuronas dependiendo de la 

frecuencia de estimulación. Frecuencias bajas (<1Hz) causan un efecto de inhibición de 

la actividad neuronal, mientras que las frecuencias altas (>10Hz) causan un incremento 

temporal de la actividad neuronal.  

 

Para lograr una estimulación exitosa, además de la frecuencia e intensidad de 

estimulación, la geometría de la antena debe ser indicada para la región de estimulación 

así como de la terapia a aplicar. También debe de considerarse la orientación y el nivel 

de la antena. Las antenas que actualmente se utilizan en la clínica son la circular y en 



 

 19 

forma de 8, siendo ésta última la que presenta un campo más focal como se observa en 

la Figura 4. 

 

 

Figura 4: Campos inducidos.  

a) Antena circular, b) Antena en forma de 8 

 

Además de aplicar la EM de forma transcraneal, se ha propuesto utilizar esta técnica 

para estimular el nervio facial como un posible tratamiento para EVC, debido a que se 

ha mostrado  que con esta técnica se puede aumentar el FSC a través de la circulación 

colateral y vasodilatación [31,32]. Para esta aplicación, se ha diseñado un tipo de antena 

que optimiza la estimulación del nervio facial, en específico el ganglio geniculado, y a 

su vez minimiza la interacción con los lóbulos temporales del cerebro.
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2.6 Resonancia Magnética 

 

La Imagenología por Resonancia Magnética (IRM) es una técnica de diagnóstico muy 

potente que nos permite examinar algún tejido mediante el uso de un campo magnético 

muy intenso y ondas de radiofrecuencia sintonizadas específicamente a la frecuencia de 

precesión de los spines de hidrógeno, permitiendo obtener imágenes estructurales y 

funcionales. Actualmente la IRM es el estándar de oro para la evaluación estructural del 

sistema nervioso central.  

 

Con esta técnica se pueden obtener imágenes con diferentes contrastes llamados T1, T2 

o PD que permiten diferenciar la anatomía de un tejido y determinar si es sano o 

patológico. Estos contrastes se determinan dependiendo del tipo se secuencias de pulsos 

utilizada (Spin-Echo, Inversion-Recovery, Gradient-Echo) para excitar el sistema de 

protones de hidrógeno. Es posible también realizar estudios de angiografía mediante RM  

(aRM) que permiten evaluar la estructura de los vasos sanguíneos y permite detectar 

oclusiones o aneurismas [33], permitiendo tener una mejor aproximación para el 

diagnóstico de pacientes que están teniendo un EVC. Dos de las técnicas que brindan 

mayor información, además de aRM, cuando un paciente está pasando por un EVC son 

las técnica de difusión (dRM) y perfusión (pRM) por resonancia magnética. La dRM 

permite mapear el movimiento Browniano del agua y así determinar el estado del tejido 

escaneado [34], en este tipo de secuencias se puede ver de forma brillante los procesos 

de necrosis en EVC debido al edema citotóxico que se genera. pRM  permiten detectar 

regiones en penumbra [35] que pueden ser recuperadas (isquemia reversible). Este tipo 

de imágenes mapean el paso de un agente de contraste (Gadolinio) generándose una 

curva que implica una relación hemodinámica entre la señal y el tiempo de paso del 

medio de contraste (Figura 5). 



 

 21 

 

Figura 5: Curva de perfusión 

 

Las mediciones usualmente se realizan en tejido sano y en tejido patológico para poder 

llevar a cabo las comparaciones de los siguientes parámetros: 

a) Arrival Time (AT, t0): Tempo de inicio [s] del tránsito del bolo de Gadolinio. 

b) Mean Time to Enhance (MTE): Tiempo medio [s] de tránsito del bolo de 

Gadolinio. 

c) Time to Peak (TTP): Tiempo que pasa entre AT y el tiempo en el que se alcanza 

la intensidad de señal mínima generado por el bolo de Gadolinio. 

d) Negative Enhancement Integral (NEI): Integral negativa de la curva que brinda 

información del volumen [ml/100g] sanguíneo cerebral relativo (rCBV). 

e) Percent Signal Recovery (PSR): Porcentaje de recuperación con relación a la 

línea de base una vez que ha terminado de transitar el bolo de gadolinio. 

f) Perfusion Index (Pi): Índice que se calcula mediante la proporción de NEI/MTT 

y que brinda información sobre el rCBV [ml/100g/s]. 
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2.7 Estudios previos 

 

Nuestro equipo de trabajo en el Centro Nacional de Investigación en Imagenología e 

Instrumentación Médica ha realizado diferentes estudios pre-clínicos con diferentes 

modelos de experimentación, tanto en sujetos sanos como patológicos para evaluar el 

efecto que tiene la estimulación magnética del nervio facial. Los resultados obtenidos 

han demostrado que existe un incremento significativo del FSC y hasta el momento no 

se conoce algún efecto negativo derivado de esta técnica[36]. 

 

Modelo en perros con EVC isquémico 
Este estudio tuvo como objetivo evaluar la perfusión en un modelo canino de EVC 

isquémico agudo mediante la oclusión guiada de la arteria media cerebral. Se utilizaron 

en total 18 sujetos que fueron divididos en un grupo control (n=6) y un grupo de 

estimulación (n=11), un sujeto fue excluido. Los resultados obtenidos mostraron una 

reducción  en la zona de penumbra por aumento del FSC causando una mejoría 

significativa en la perfusión de la región afectada por el EVC [15]. 

 

Figura 6: Mapas de índice de perfusión. 

Grupo con estimulación Grupo control 
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Modelo en cerdos sanos 
Este fue un estudio exploratorio que tuvo como objetivo entender la relación existente 

entre la potencia y el tiempo de aplicación de la estimulación magnética del nervio facial 

para evocar un efecto de incremento en el FSC por dilatación de las arterias cerebrales y 

después determinar cuál es la configuración óptima que maximiza el incremento del 

FSC minimizando la potencia y el tiempo de aplicación de la técnica. Este trabajo se 

desarrolló a través de un diseño factorial 3x3 donde se probaron las combinaciones de 

tres potencias diferentes (65%, 80% y 95%) y tres tiempos de aplicación (2, 3.5 y 5 

minutos).  Los resultados obtenidos sugieren que se obtiene una respuesta muy efectiva 

utilizando una potencia del 65% de la potencia máxima del equipo por dos minutos[37]. 

 

 

Figura 7: Cambios en el índice de perfusión

Potencia vs. Tiempo 
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3 JUSTIFICACIÓN E HIPÓTESIS 
 

 

3.1 Justificación 

 

Actualmente el EVC isquémico representa una de las principales causas de muerte e 

incapacidad a nivel mundial, siendo un evento súbito en el cuál se tiene una ventana de 

tiempo corta para que el paciente reciba un tratamiento y las secuelas del evento sean 

mínimos. Dado esto, se vuelve importante aportar una técnica no invasiva que permita 

de cierta manera proteger, por aumento de la circulación colateral, el cerebro 

disminuyendo la zona de penumbra. La finalidad de este estudio es evaluar la 

efectividad de aplicar una terapia en conjunto de EM, la cuál es no invasiva, y, un 

tratamiento de tPA, que es el tratamiento estándar para EVC isquémicos. Los resultados 

de este trabajo servirán como parámetros clave para poder dar paso a una fase de 

investigación clínica. 

 

 

 

3.2 Hipótesis 

 

El uso de la EM favorece el incremento de la perfusión cerebral de al menos el 25% 

sobre línea basal mediante un efecto de vasodilatación y, aplicada en conjunto con el 

tPA, no causa eventos adversos que puedan repercutir en la recuperación neurológica 

derivado de un aumento del tejido isquémico o un aumento en la tasa de mortalidad.
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4 OBJETIVOS 
 

 

4.1 Objetivo General 

 

Realizar una comparación del efecto que tiene la terapia de tPA y EM del Ganglio 

Geniculado en un modelo de infarto cerebral isquémico en conejos. 

 

 

 

4.2 Objetivos específicos 

 

 Evaluar el efecto de los tratamientos mediante imágenes de perfusión por RM, 

evaluación neurológica y análisis histopatológico. 

 Comparar los resultados obtenidos contra los reportados en un modelo 

estandarizado con uso de tPA. 

 Evaluar si el uso de ambos tratamientos tiene un beneficio adicional sobre el uso 

de tPA solo. 
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5 MÉTODOS 
 

5.1 Sujetos 

Se utilizaron 86 conejos que fueron transportados del bioterio al Centro Nacional de 

Investigación en Imagenología e Instrumentación Médica (CI3M) 24 horas antes del 

experimento. A su arribo se les realizó un examen físico general y se enrolaron de 

acuerdo a los siguientes criterios de inclusión: 

 Peso entre 2.5 y 3.0 Kg. 

 Raza Nueva Zelanda. 

 Contar con estudios de laboratorio y certificado de salud. 

 Sexo macho 

 Etiqueta de identificación en la oreja derecha 

Se alojaron en cajas individuales en un cuarto con temperatura entre 18ºC y 26ºC y 

humedad relativa entre 40% y 70% [38], tuvieron acceso a alimento comercial (Conejina 

Purina) y a agua purificada ad libitum. El estado general de los conejos fue evaluado de 

forma diaria por un médico veterinario zootecnista. El número de animales seleccionado 

para este estudio fue el menor considerado necesario debido a las características del 

protocolo y a las limitaciones de los recursos. El protocolo de experimentación fue 

aprobado por el comité de ética del CI3M y ejecutado bajo las directrices de las Buenas 

Prácticas de Laboratorio. Al término de la experimentación, todos los animales fueron 

dispuestos de acuerdo a la normativa aplicable y documentada a través de certificados de 

incineración. 

 

 

5.2 Modelo de isquemia por embolización de la AMC 

Para este trabajo se utilizó un modelo de infarto cerebral isquémico en conejos por 

embolización de la ACM propuesto por Zivin et al. y que actualmente es utilizado para 

valoración de nuevos fármacos en desarrollo [39,40,41]. Los conejos han demostrado ser 

sensibles al tratamiento con Alteplasa (r-tPA) presentando respuestas similares a la 

esperada en humanos.  
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Tratamientos utilizados 

 

Estimulación Magnética 

Nombre: VitalFlow Stimulator 

Proveedor: Nervive 

Condiciones de almacenamiento: Uso en interiores (10ºC a 30º) 

Vía de administración: Estimulación Magnética del Nervio Facial 

Justificación de uso: Este método de estimulación se utilizará para aplicaciones clínicas 

 

Terapia Trombolítica 

Nombre: Actilyse® (Alteplasa 50mg) 

Concentración: 50 mg/ 50ml 

Proveedor: Fármacos Especializados S.A. de C.V. 

Condiciones de almacenamiento: Mantenerse en interiores a temperatura menor a 25ºC. 

Una vez reconstruido, refrigerarse (2ºC a 8º hasta por 24 horas) 

Vía de administración: 3.3 mg/kg en 30 minutos vía intravenosa utilizando una bomba 

de infusión. 

Justificación de uso: Este método estándar de aplicación en pacientes con EVC 

isquémico. 
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5.3 Diseño experimental 

Se utilizó un diseño experimental factorial de dos factores para observar las posibles 

combinaciones de las dos terapias utilizadas, obteniendo cuatro grupos: 

 EM- / tPA-: Sin tPA y sin respuesta a EM. 

 tPA+: Administración de tPA y sin respuesta a EM. 

 EM+: Sin administración de tPA y con respuesta a EM 

 EM+ / tPA+: Administración de tPA y con respuesta a EM. 

Dadas las características del experimento y los conocimientos que se tenían al momento 

de la experimentación de este trabajo derivados de un estudio piloto donde se mostró 

que el 50% de los conejos parecían responder a la EM, y además de las consideraciones 

éticas y las limitaciones de recursos, se decidió aplicar el tratamiento de estimulación 

magnética a todos los conejos y tomar como grupo control aquellos que no presentaran 

un aumento en el índice de perfusión (IP) de al menos el 25% sobre línea de base y que 

no recibiera tPA. 

 

Cada experimento se realizó de la siguiente manera: 

1. Inducción y anestesia (Cirugía). 

2. Cirugía y fijación de catéteres. 

3. Recuperación. 

4. Oclusión de la ACM. 

5. Evaluación neurológica (Confirmación de lesión). 

6. Inducción y anestesia (Aplicación de tratamientos). 

7. Resonancia magnética (Línea de base). 

8. Aplicación de tratamiento. 

9. Resonancia magnética (Post-tratamiento). 

10. Recuperación 

11. Evaluación neurológica (24 Horas después de la inyección del coágulo). 

12. Evaluación neurológica (48 Horas después de la inyección del coágulo) 

13. Eutanasia 

14. Análisis histopatológico. 
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Inducción y anestesia 

Los conejos fueron anestesiados con isoflurano a través de una mascarilla, 4% en 2 

L/min de Oxígeno para la inducción y 1% - 2% de isoflurano en 2L/min - 3 L/min para 

el mantenimiento anestésico general en estadio III. Se realizó la limpieza y rasurado de 

la zona ventral del cuello y después fue desinfectado son una solución yodada. Se cubrió 

con un campo quirúrgico dejando únicamente una ventana lo suficientemente amplia 

para llevar a cabo el procedimiento quirúrgico. 

 

Cirugía  fijación de catéteres 

Mediante técnicas estériles y realizando un abordaje quirúrgico en la zona ventral del 

cuello se expuso la ACC derecha y la bifurcación de la misma (Figura 8.1). La ACE 

derecha fue ligada (Figura 8.2) utilizando sutura de seda, así como cualquier 

ramificación visible de la ACI. Se insertó en la ACI un catéter de 5fr lleno con solución 

salina en dirección hacia la ACM (Figura 8.3), se verificó la permeabilidad de éste y 

posteriormente fue asegurado con suturas de seda. El mismo procedimiento de 

exposición fue realizado para la Vena Yugular (VY) derecha (Figura 8.4), en ella se 

introdujo in catéter de 5fr lleno con solución salina en dirección al corazón (Figura 8.5) 

y después de haber sido validada la permeabilidad del catéter, éste fue asegurado con 

suturas de seda. Se verificó que no hubiera hemorragias y se realizó el cierre de la herida 

quirúrgica (Figura 8.6) alrededor de los catéteres de tal manera que la parte más distal 

pudiera ser fijada en la parte dorsal del cuello para tener un mejor acceso a ellos.  
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Figura 8: Cirugía y fijación de catéteres.  

1.- Exposición de la ACC derecha. 2.- Ligadura de ACE derecha. 3.- Introducción de catéter en la ACI 

derecha. 4.- Exposición de la VY derecha. 5.- Introducción de catéter en la VY derecha. 6.- Cierre de la 

herida y fijación de catéteres. 

 

Recuperación post-cirugía 

Una vez terminada la cirugía se suspendió la administración de isoflurano y los conejos 

se dejaron en recuperación por tres horas. Se les realizó un examen general físico y 

neurológico para asegurar que estaban completamente fuera del efecto anestésico y no 

presentaban ningún efecto adverso de la cirugía. 

 

Preparación de coágulos 

Mediante procedimientos estériles, se tomó una muestra de 5ml de sangre  a través de un 

acceso vascular de la vena auricular central de las orejas de un conejo donador. La 

muestra se dejó coagular a 37º por 24 horas dentro de una incubadora. Previo a la 

embolización de la ACM, la sangre coagulada se puso en una solución al 3% de 

albúmina en buffer fosfato salino (PBS) y fue cortada en pequeños cubos de 3.0 a 4.5 

mg utilizando una hoja de bisturí estéril (Anexo 1, Procedimiento para la preparación de 

coágulos). 
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Oclusión de la ACM 

Previo a la oclusión, los conejos se posicionaron en un sujetador para evitar que se 

lastimaran al momento de la inyección del coágulo. Se retiró el tapón del catéter arterial 

y se dejó que hubiera retorno sanguíneo para garantizar su permeabilidad y remover la 

solución salina. Se colocó uno de los coágulos en el catéter y se inyectó con un volumen 

de 3ml de solución salina en 45 segundos, teniendo siempre cuidado de que no hubiera 

aire en la línea arterial. Una embolización exitosa se determinó con la aparición de 

signos relacionadas a daño cerebral (e.g. nistagmos, lateralización del cuello, etc), estos 

signos aparecen de 30 a 50 segundos después de la inyección del coágulo. En caso de 

que el sujeto no mostrara algún signo de infarto o un cambio de comportamiento, se 

realizaría la inyección de un segundo coágulo. Después de determinar que hubo un 

cambio en comportamiento o la presencia de signos de daño cerebral, éste se confirmó 

utilizando una evaluación neurológica. Una vez confirmado el daño, el catéter arterial 

fue ligado cerca del cuello y sellado con calor utilizando un cautín, teniendo cuidado de 

no tocar el cuello del sujeto.  

 

Evaluación Neurológica 

Se utilizó una Evaluación Neurológica estándar aceptada para la valoración neurológica 

en modelos de infarto cerebral en territorio de la ACM[42]. Esta evaluación se realizó 

después de la inyección de coágulo para confirmar el daño y a las 24 y 48 horas después 

de haber confirmado el daño. (Anexo 2, Evaluación Neurológica). 

 

Resonancia Magnética 

Los conejos fueron sometidos a una segunda anestesia para la adquisición de imágenes y 

aplicación de tratamiento, se siguieron los mismos criterios utilizados para la anestesia 

utilizada para el procedimiento quirúrgico. Se colocaron marcadores fiduciales (perlas 

de Benzonatato) en las comisuras del ojo derecho y en la frente para ser utilizados como 

referencias para neuronavegación. Utilizando un equipo de resonancia magnética de 3 

Teslas (Philips® Achieva 3.0T, antena 8 Channel SENSE head coil) se adquirieron 

imágenes 3D ponderadas en T1 y T2 para realizar neuronavegación y localizar el 
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ganglio geniculado, secuencias dinámicas con medio de contraste para comparar la 

perfusión cerebral de línea de base (después de la confirmación de la lesión) y post-

tratamiento (dentro de los primeros 5 minutos después de haberse aplicado). 

 

Neuronavegación 

Utilizando las imágenes 3D ponderadas en T1 y los marcadores fiduciales (Figura 10), 

se realizó un registro digital de imágenes [43] con el modelo físico para poder realizar 

neuronavegación y utilizando las imágenes 3D ponderadas en T2 se localizó el ganglio 

geniculado (Figura 9), éste se sitúa anterior a los canales semicirculares y lateral e 

inferior a la cóclea. 

 

Figura 9: Localización de marcadores fiduciales.  

A) Vista coronal. B) Vista sagital. C) Vista axial.  

En las tres vistas los marcadores están apuntados con las flechas rojas 

 

 

Figura 10: Localización del ganglio geniculado.  

A) Vista axial, cóclea (flechas azules). B) Vista sagital, canales semicirculares (flecha verde). 

 C) Vista coronal, nervios vestibulocoléares (flechas rojas).  
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Aplicación de tratamientos 

Todos los experimentos se realizaron de la misma forma excepto en la aplicación del 

tratamiento, el cual fue aplicado por un Médico Veterinario Zootecnista y por el 

responsable de la aplicación de la estimulación dentro de la primera hora de haberse 

confirmado la lesión. La administración de tPA se determinó de forma aleatoria. Para la 

administración de tratamientos, todos los conejos fueron colocados dentro de un soporte 

en posición decúbito lateral izquierdo (Figura 11). Con ayuda de la neuronavegación se 

posicionó la antena del estimulador apuntando hacia el ganglio geniculado. A través del 

catéter venoso se conectó la bomba de infusión con la cual se administró el tPA, se 

utilizó una dosis de 3.3 mg/Kg aplicando un bolo inicial del 20% del total de la dosis y 

el resto se aplicó con la bomba de infusión durante 30 minutos. Para la aplicación de la 

estimulación magnética se utilizó una onda bifásica cuadrada con una frecuencia de 10 

Hz y una intensidad de 0.9T (45% de la potencia máxima del equipo) durante 2 minutos.  

 

 

Figura 11: Aplicación de tratamientos.  

A) Vista del arreglo completo, bomba de infusión y antena de estimulación. 

 B) Vista de la posición de la antena de estimulación. 

 

Seguimiento y monitoreo 

Después de la administración de los tratamientos, el catéter venoso se ligó cerca del 

cuello y fue sellado con calor utilizando un cautín, teniendo cuidado de no tocar el 

cuello del sujeto. Se suspendió el suministro de isoflurano y se dejó al sujeto en una caja 

con cama sanitaria limpia para que se recuperara de la segunda anestesia. Se tuvieron en 

observación durante 48 horas, se les realizó una evaluación neurológica a las 24 y 48 
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horas después de la confirmación del infarto, así como valoraciones físicas. A los 

conejos que no sobrevivieron las 48 horas se les realizó una necropsia para determinar la 

causa de muerte. 

 

Extracción de cerebros e histopatología 

Después de las 48 horas de sobrevivencia, se realizó la eutanasia de los sujetos mediante 

inoculación intracardiaca. El tejido cerebral fue extraído mediante decapitación y 

separación de los huesos craneales occipitales y parietales teniendo cuidado al realizar 

los cortes de las meninges, ramas nerviosas y vasculares para evitar dañar el tejido 

cerebral. Posteriormente fueron colocados en una caja de Petri (Figura 12) previamente 

acondicionada en baño de hielo y se realizó un enjuague del exceso de sangre 

empleando solución fisiológica.  

 

 

Figura 12: Cerebro completo.  

 

Los cerebros fueron puestos en un congelador para que tomaran una consistencia firme 

sin llegar a la congelación, después se colocaron en una matriz de cortes y con una 

navaja histológica se realizaron cortes coronales de 3mm de grosor. Cada corte fue 

transferido a una caja de Petri con 10ml al 2% de Trifenil Tetrazolio (2,3,5-TTC) 

acondicionado previamente a 37ºC en una incubadora y se dejaron incubar durante 15 a 

20 minutos dividiendo el tiempo en dos a fin de voltear los tejidos y homogenizar la 

transferencia de calor. Al término de la incubación se confirmó la coloración rojo 
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intenso del área del tejido sin daño. Posterior a la incubación cada corte fue colocado de 

manera secuencial en una placa de acrílico y orientados con la cara posterior/anterior 

uniformemente identificando en la parte superior de la secuencia el código del sujeto del 

cual correspondía cada tejido (Figura 13). Una vez colocados los tejidos se alineó una 

regla graduada de forma paralela a lo largo de la serie de cortes y se capturó 

fotográficamente la cara anterior y posterior del tejido para llevar a cabo las mediciones 

del área infartada utilizando el programa ImageJ. 

 

 

Figura 13: Cortes histológicos.  

A) Cara posterior. B) Cara anterior.  

Zona isquémica (flechas verde). 

 

Las células que son metabólicamente activas convierten el TTC en manchas de color 

rojo, mientras que las células del tejido isquémico no. Bajo este principio se cuantificó el 

volumen total y el volumen de la zona isquémica. Una vez fotografiado el tejido, éste 

fue desechado para su disposición final. 
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Análisis estadístico 

 

Se realizó un análisis de la varianza (ANOVA, p<0.05) con dos factores (Respuesta a 

EM, tPA) y las variables dependientes consideradas fueron la diferencia* de los puntajes 

de las evaluaciones neurológicas y la proporción de tejido isquémico reportado en el 

análisis histopatológico. 

 

Se evaluó el efecto del tPA utilizando una prueba t-student (p<0.05) de dos muestras 

tomando como variables dependientes el incremento del IP, la diferencia* de los puntajes 

de las evaluaciones neurológicas y la zona isquémica. 

 

Se realizó una prueba Χ2 (p<0.05) post facto para comparar los resultados reportados por 

Lyden et. al[40] con los obtenidos en este trabajo. 

 

*Un resultado positivo en el aumento de la diferencia entre las evaluaciones 

neurológicas (post-infarto – post-48 horas) indica una mejoría neurológica. 

 

Todas las pruebas se realizaron utilizando el Software NCSS Statistical. 
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6 RESULTADOS 
 

En total se enrolaron 86 conejos: 18 (20.9%) de ellos murieron previo a la 

administración de tratamientos de los cuales únicamente 2 murieron por complicaciones 

durante el procedimiento quirúrgico y 2 más murieron por complicaciones durante la 

recuperación post-anestésica. De los 68 conejos que tuvieron algún tratamiento, 25 

(36.8%) murieron dentro de las 48 horas de observación y 2 tuvieron que ser excluidos 

debido a una falla en la adquisición de las imágenes de perfusión por resonancia 

magnética. Únicamente 44 (51.1% de los sujetos enrolados) conejos sobrevivieron las 48 

horas, lo cual corresponde a una tasa de mortalidad similar a la esperada de acuerdo a las 

características del modelo experimental. Los 66 conejos que pudieron ser agrupados 

quedaron distribuidos de la siguiente manera: 

 

 
Tabla 1: Distribución de conejos 

 

 
tPA 

Total 
0 1 

Respuesta 

a EM 

0 22 15 37 

1 12 17 29 

Total 34 32 66 
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6.1 Resultados de imágenes de perfusión 

 

Se calculó el promedio del índice de perfusión de cinco rebanadas centrales de la 

adquisición de línea de base y de la adquisición post-tratamiento. Posteriormente se 

realizó el cálculo de la proporción de cambio de la perfusión. Este incremento del IP se 

consideró como variable independiente para agrupar a los conejos, aquellos que tuvieron 

un incremento de al menos el 25% sobre línea de base se consideraron como sujetos que 

presentaron una respuesta a la EM. En la Figura 14 se observa un aumento de 

aproximadamente el 63% en un sujeto perteneciente al grupo que tuvo respuesta a la 

estimulación y recibió tPA. 

 

 

 

 

Imagen anatómica de referencia 

 

Perfusión línea de base 

 

Perfusión post-estimulación 

 

Figura 14: Cambio en el IP debido a la estimulación. 

Izquierda: Imagen anatómica de referencia. Derecha superior: Mapa de perfusión previo a la 

estimulación. Derecha inferior: Mapa de perfusión después a la estimulación  
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6.2   Resultados de las evaluaciones neurológicas 

 

Para la evaluación de la mejoría neurológica, se tomó como variable dependiente la 

diferencia del puntaje entre la evaluación realizada para la confirmación del infarto y la 

evaluación realizada 48 horas después de haberse confirmado el infarto. Se realizó una 

prueba ANOVA de dos factores en la cual no se observa diferencia significativa entre 

los grupos. Sin embargo se observa una tendencia a una mejora en el puntaje de 

evaluación neurológica para los grupos que recibieron tPA (p<0.07). 

 

 

Figura 15: Cambio en el puntaje de la evaluación neurológica

EM–/tPA- tPA+ EM+ EM+/tPA+ 

Grupo 
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6.3   Resultados del análisis histopatológico 

 

Para la evaluación de la zona de isquemia, se tomaron en consideración los conejos que 

sobrevivieron 48 horas post-infarto, de los cuales únicamente 9 presentaron un daño 

significativo. Mediante histopatología por tinción de TTC se cuantificó el volumen total 

de cinco cortes coronales que se realizó a cada cerebro y también se cuantificó el 

volumen de la lesión para poder obtener una proporción de la zona isquémica con 

relación al resto del tejido. Se observó que la mayoría de los sujetos que presentan una 

lesión se encuentran en el grupo que no respondió a la estimulación y no se le administró 

tPA. Sin embargo el resultado de la prueba ANOVA no tiene la suficiente fuerza 

estadística para confirmar este hallazgo (p>0.05). 

 

 
Figura 16: Proporción de tejido infartado

EM-/tPA- tPA+ EM+ tPA-/EM+ 

Grupo 
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6.4 Resultados del efecto del tPA sobre el IP 

 

Se realizó una prueba t de dos muestras, tomando como variable dependiente el 

incremento del índice de perfusión y como variable independiente la administración de 

tPA y se corroboró (p>0.05) que el incremento del IP observado no está determinado por 

efecto del tPA. 

 

 

 
Figura 17: Efecto del tPA sobre el IP 

 

Sin tPA Con tPA 

Grupo 
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6.5 Resultado del efecto del tPA sobre la recuperación 

neurológica 

 

Se evaluó el efecto de tPA sobre la recuperación neurológica, tomando (al igual que en 

la sección 6.2) como variable dependiente la diferencia del puntaje entre la evaluación 

realizada para la confirmación del infarto y la evaluación realizada 48 horas después de 

haberse confirmado el infarto. Se realizó una prueba t de dos muestras, tomando como 

variable independiente la administración de tPA, con esta prueba se determinó (p<0.05) 

que existe una mejoría en la recuperación neurológica en los sujetos que recibieron tPA.  

 

 
Figura 18: Efecto del tPA sobre la recuperación neurológica 

 

Sin tPA Con tPA 

Grupo 
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6.6 Resultado del efecto del tPA sobre el análisis 

histopatológico 

 

Para evaluar el efecto del tPA sobre el tamaño de la zona isquémica, se realizó una 

prueba t de dos muestras, no se observó cambios significativos entre los grupos. 

 

Se realizó también una prueba Χ2, tomando como frecuencias observadas las 

confirmaciones mediante tinción por TTC de tejido isquémico (Tabla 2) y se tomaron 

como frecuencias esperadas las proporciones reportadas por Lyden et al (Tabla 3)[40], 

esta prueba sugiere (p<0.01) que hay una disminución en la aparición de zonas 

isquémicas en nuestros resultados comparados con los de Lyden et. al. 

 

 

 
Figura 19: Efecto del tPA sobre el tamaño del tejido 

isquémico 

Tabla 2: Frecuencias observadas 

 

 
 

 
tPA 

0 1 

Tejido 

Isquémico 

0 72.7% 86.4% 

1 27.3% 13.6% 

Total 100.0% 100.0% 

Tabla 3: Frecuencias esperadas 

 
tPA 

0 1 

Tejido 

Isquémico 

0 16.7% 77.8% 

1 83.3% 22.2% 

Total 100.0% 100.0% 
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7 DISCUSIÓN 
 

En este trabajo se propuso encontrar el efecto que tienen la aplicación de EM y tPA 

sobre el FSC, a nivel neurológico y en el tejido isquémico en un modelo de infarto 

cerebral en conejos por oclusión de la ACM.  

 

En cuanto al efecto del aumento de la perfusión se observó que el tPA no causa dicha 

variación y sugiere que la estimulación magnética del ganglio geniculado produce un 

efecto vasodilatador en las arterias que favorece el aumento de la perfusión. Sin 

embargo, la administración de tPA sí presenta un efecto en la mejoría neurológica lo 

cual es congruente con lo reportado en la literatura.  

 

Un análisis post facto tomando los datos reportados en la literatura para la evaluación 

del tPA en un modelo de infarto cerebral isquémico en conejos, mostró que no hay un 

aumento de la tasa de proporción de aparición de lesiones en los grupos que no tuvieron 

tPA, siendo la única variante entre los estudio la aplicación de la EM lo cuál sugiere que 

ambos tratamientos actuaron sinérgicamente en este trabajo. 

 

Dadas las limitaciones en cuanto al número de sujetos que deberían utilizarse para tener 

un grupo control, la tasa elevada de mortalidad debido a las complejidades del modelo 

experimental, las consideraciones éticas y la experiencia y conocimiento que se tenía 

sobre los efectos de la EM del ganglio geniculado al inicio de este trabajo, donde se 

había reportado que cerca del 50% de los sujetos no respondían a la estimulación[35], se 

decidió que a todos los sujetos se les aplicaría el tratamiento de EM y se utilizaría el 

aumento en el índice de perfusión como variable independiente para clasificar a los 

conejos; aquellos que no tuvieron un incremento mayor al 25% sobre el IP de línea de 

base fueron considerados como grupo control. Sin embargo, un estudio realizado en 

sujetos con vasoespasmo [44] a los cuales se les aplicó el tratamiento de EM mostró que 

el efecto de la estimulación no se observa en la misma ventana de tiempo en todos los 

sujetos, es decir, algunos presentaron un efecto tardío, pero todos presentaron una 
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respuesta a la EM. Ante estos resultados nos quedamos con la incógnita: ¿Y si el tiempo 

de respuesta en que se adquirieron las imágenes de perfusión no fue el óptimo para 

detectar la respuesta a la EM? 

 

El hecho de que la aplicación de la estimulación magnética se realiza de forma no 

invasiva, favorece el incremento del FSC y no interacciona de forma negativa con el 

tPA, sugiere que esta técnica puede ser utilizada en un futuro como un tratamiento 

oportuno para paciente que están cursando un cuadro de EVC isquémico.  

 

Los resultados obtenidos pueden ser considerados como las bases para mejorar el 

protocolo y evaluar el efecto que tienen las terapias separadas y en conjunto, repitiendo 

los experimentos considerando un grupo control que no reciba ningún tipo de 

tratamiento y ampliando la ventana de tiempo para detectar el incremento en el IP. Estos 

resultados aportan evidencia para el desarrollo de una terapia a través de estimulación 

magnética que puede ser usada como tratamiento durante las primeras horas de inicio de 

un EVC. 

 

Dados los resultados obtenidos y el conocimiento adquirido posterior a la realización de 

la fase experimental de este trabajo se determinó que hubo un error metodológico al 

decidir aplicar la EM a todos los sujetos. Esto derivó a que no se pudiera evaluar de 

forma correcta el efecto que tiene la EM.  

 

Ejecutar este trabajo bajo las directrices de las Buenas Prácticas de Laboratorio (BPL) de 

la Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económico (OCDE) permitió 

obtener la acreditación correspondiente por parte de la Entidad Mexicana de 

Acreditación (EMA). 
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8   CONCLUSIONES  

Y TRABAJO A FUTURO 
 

8.1   Conclusiones 

 

Se corroboró que el incremento en el IP no está dado por efecto del tPA pero éste sí 

favorece la recuperación neurológica. No se encontró diferencia significativa entre los 

grupos en cuanto al tamaño de las regiones isquémicas. 

 

Se observó una disminución en la tasa de aparición de lesiones isquémicas reportadas en 

la literatura para el mismo modelo de evaluación del tPA, siendo la única variante la 

aplicación de EM, lo cual sugiere que el aplicar ambas técnicas en conjunto genera un 

efecto sinérgico. 

 

Combinar el uso de EM del ganglio geniculado y tPA no mostró ninguna interacción 

negativa que pudiera repercutir en la mejoría de los sujetos. Tampoco se observó un 

aumento en la mortalidad. Esto sugiere que el uso de ambos tratamientos ofrece un 

beneficio adicional sobre el uso de tPA solo. 
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8.2    Trabajo a futuro 

 

Debido a que el tiempo es un parámetro sumamente importante para observar la 

respuesta al tratamiento de estimulación magnética, se propone realizar un estudio 

exploratorio que permita determinar la ventana de tiempo óptima en donde se pueda 

observar el efecto de la EM sobre incremento de la perfusión en todos los sujetos que 

reciban el tratamiento. Esta ventana se podrá determinar al realizar mediciones de 

perfusión por resonancia magnética a los 5, 30 y 60 minutos post-estimulación.  

 

Una vez establecida la ventana de tiempo adecuada para realizar las mediciones de 

perfusión en la cuál se pueda observar el efecto de la estimulación en todos los sujetos, 

será necesario realizar unos experimentos siguiendo el protocolo descrito en este trabajo 

pero considerando un grupo control que no reciba ningún tratamiento para tener un 

mejor entendimiento del efecto de la EM y poder compararlo con el efecto del tPA.  
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9 ABREVIATURAS   

 
ACA - Arteria Cerebral Anterior 

 

ACC - Arteria Carótida Común 

 

ACI - Arteria Carótida Interna 

 

ACM – Arteria Cerebral Media 

 

ACP - Arteria Cerebral Posterior 

 

ANOVA – Análisis de la Varianza 

 

aRM - Angiografia por Resonancia Magnética 

 

AV - Arteria Vertebral 

 

dRM - Difusión por Resonancia Magnética 

 

EM – Estimulación Magnética 

 

EMT - Estimulación Magnética Transcraneal 

 

EVC - Evento Vascular Cerebral 

 

FSC - Flujo Sanguíneo Cerebral 

 

IP - Índice de Perfusión 

 

IRM - Imagenología por Resonancia Magnética 

 

pRM - Perfusión pode Reosnancia Magnética 

 

rCV – Volumen Sanguíneo Cerebral Relatio 

 

tPA – Activador Tisular del Plasminógeno (Tissue Plasminogen Activator) 

 

TTC - Trifenil Tetrazolio 

 

VY – Vena Yugular 
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ANEXO B. 

ESCALA NEUROLÓGICA 
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