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ESAM, an endothelial cell-cell junction protein, is required for
vascular stability during neurovascular development. We
O (e hypothesize that biallelic loss-of-function variants in ESAM
Yo HYPOTHESIS | YPOMESE Hele  oSSToln . .
TN/ compromise endothelial junction integrity, leading to blood-brain-
pbarrier dysfunction and Increased vulnerability to prenatal
hemorrhagic stroke.
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Figure 1. Pluripotency validation, genetic authentication and integrity of hiPSC lines Figure 2. Functional characterization of hiPSC-ECs

(A) Immunofluorescence showing expression of pluripotency markers (OCT4, SOX2, SSEA4, TRA-1-60) in a
representative iPSC clone derived from the patient.

(A) Patient-specific hiPSC lines were successfully differentiated into endothelial cells expressing canonical
markers. Tube formation assay at 24h. ESAM-mutant hiPSC-ECs showed reduced angiogenic capacity
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(B) Trilineage differentiation assay confirming the capacity of the patient-derived iPSCs to generate

ectoderm, mesoderm and endoderm layers.
Ectoderm

Endoderm Mesoderm

(B) Western blot of endothelial junction proteins. ESAM-mutant hiPSC-ECs lacked ESAM protein and showed
altered tight-junction protein profiles, including VE-Cadherin, ZO-1, and PECAM.
kDa Control ESAM
50| B (C) ESAM deficiency is associated with altered endothelial morphology
(D) Sanger sequencing confirming the homozygous ESAM
ESAM p.Pro96Leufs*33 variant.
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‘/ This first patient-derived hiPSC-EC model of ESAM-associated prenatal hemorrhagic stroke enables mechanistic studies of endothelial
« " CONCLUSION dysfunction and provides a platform to explore targeted strategies for restoring BBB integrity. These phenotypic alterations underscore the critical
role of ESAM in maintaining endothelial barrier integrity and vascular remodeling processes.
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INTRODUCCION METODOS

Sindrome disejecutivo: Afecta a la memoria de trabajo (MT), planificacidn, inhibicion y flexibilidad. Prevalencia 20-70% ESTUDIO MULTICENTRICO CASO-CONTROL

A UNIVERSIDA D
< DE ALM ER]A Instituto de Salud Carloslll

tras un ictus, aunque los tests tradicionales, con frecuencia, carecen de validez ecologica. * Casos: 21 sujetos con ictus cronico frontal o de ganglios basales (22.7 meses post-ictus),
Objetivo: Evaluar la disfuncion ejecutiva por dominios en jovenes con ictus mediante el uso de realidad virtual (RV) mediana edad 45; 41.7% mujeres.
inmersiva, en relacion a las caracteristicas de la lesion y la conectividad functional. * Controles: Sujetos sanos pareados por sexo, edad y nivel educativo.

Evaluacion de las funciones ejecutivas. Caracterizacion ecologica y neurofuncional.
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INTRODUCCION

Sindrome disejecutivo: El pronostico funcional tras un ictus es
heterogéneo y no se explica solo por el volumen lesional. La
discapacidad persistente en supervivientes jovenes de ictus se
atribuyen cada vez mas a los efectos convergentes de déficits
cognitivos, topografia lesional estratégica y la reorganizacion de
redes neuronales.

Objetivo: Determinantes multidimensionales de discapacidad en
ictus frontoestriatal crénico en adultos jévenes, integrando
variables clinicas, ejecutivas, lesionales y de conectividad en
reposo (rsFC) mediante fNIRS.

METODOS

ESTUDIO MULTICENTRICO OBSERVACIONAL

24 sujetos con ictus cronico frontal o de ganglios basales (22.7
meses post-ictus), mediana edad 45; 41.7% mujeres. Evaluacion
ejecutiva mediante realidad virtual (RV) inmersiva (Nesplora Ice
Cream).

Dominios ejecutivos:

Planificacion, memoria trabajo (MT), flexibilidad (errores
persevertivos) y control inhibitorio.

Variables dependientes:

Estado funcional (discapacidad mRS>1) y retorno laboral.

RESULTADOS

A. Glass brain projection

n pacientes

Sagital Coronal Axial

C. Axial slices (z = -15 to 65 mm)

Panel A. Discapacidad funcional (mRS)

Variable Is Is P

Perseveraciones (T-score)

Perseveraciones brutas

Planificacion (T-score)
Interferencia (T-score)
Aciertos Ronda 9 (MT) & -0.479 0.018
Aciertos Ronda 11 (MT) © -0.543 0.006
Aciertos Ronda 12 (MT) <& -0.427 0.038
0.6 0.3 0.0 0.3 0.6 ®p<005
Coeficiente de correlacién (rs) Op<o.10

Panel B. Reincorporacion laboral

Variable Is Is P
Perseveraciones (T-score) 0.100
Perseveraciones brutas 0.070

Planificacion (T-score)

‘ MT Aciertos (T-score)
Interferencia (T-score)
Aciertos Ronda 9 (MT) { 0.066
_OI.G _OI.BCoeficiente dgj((:)orrelacién (rs)OT3 016 8 E z 2:22

Figura 2. Correlaciones entre el rendimiento en funciones ejecutivas y los resultados funcionales. Los rombos
indican correlaciones significativas (p < 0.05) y los circulos vacios tendencias marginales (p < 0.10). Las variables no
significativas se indican como n.s. El color refleja el dominio ejecutivo: naranja, flexibilidad cognitiva; verde, memoria de
trabajo; azul, planificacion; rojo, control inhibitorio.

CONCLUSIONES

* Mayor discapacidad (definida como mRS > 1) se asocio con peor
flexibilidad (perseveracion) y menor rendimiento en MT. Mas
perseveracion mostro tendencia a menor retorno laboral.

*En el modelo multivariable, mayor conectividad del cortex
parietal posterior derecho y orbitofrontal derecho (rPPC-rOFC)
predijo mejor mejor pronostico functional y retorno laboral.

* Mayor perseveracion y volumen lesional se asociaron a peor
pronostico funcional.

* El modelo mostro alta capacidad predictiva (AUC=0.93), superior
a modelos alternativos. La MT no mejoro la prediccion.

Figura 1. Distribucion y solapamiento de lesiones de los participantes. Cortes axiales, sagitales y coronales en
espacio MNI que muestran la distribucion espacial de las mascaras de lesidn en todos los participantes con ictus. La barra
de color indica el grado de solapamiento lesional. Ly R corresponden a los hemisferios izquierdo y derecho.

Modelo principal Sensibilidad 1

Predictor conectividad: rPPC-rOFC rOFC-IM1

Panel A. Resultado funcional favorable (mRS 0-1 vs 2-5)
Predictores — OR por 1-DE (IC 95%)

Resp. perseverativas 0.35 (0.22-0.70) 0.36 (0.21-0.73) 0.39 (0.20-0.91)
Vol. de lesidon total 0.67 (0.34-1.34) 0.61 (0.33-1.21) 0.55 (0.29-1.12)
Conectividad 3.45 (1.75-6.53) 2.96 (1.50-5.89) 2.31 (1.12-5.73)

Rendimiento del modelo — LOOCV

AUC 0.931 0.900 0.823
Brier score 0.118 0.135 0.174
Log loss 0.379 0.423 0.512
Exactitud 0.870 0.783 0.739

Panel B. Reincorporacion laboral (si vs no)
Predictores — OR por 1-DE (IC 95%)

Resp. perseverativas 0.52 (0.20-1.04) 0.51 (0.19-1.006) 0.57 (0.22-1.14)
Vol. de lesién total 0.66 (0.33-1.24) 0.59 (0.30-1.106) 0.61 (0.34-1.13)
Conectividad 2.60 (1.18-5.88) 1.82 (0.83-5.39) 2.38 (0.95-5.49)

Rendimiento del modelo — LOOCV

AUC 0.754 0.698 0.754
Brier score 0.193 0.228 0.196
Log loss 0.578 0.660 0.604
Exactitud 0.783 0.652 0.783
[JOR > 1, IC excluye 1 [JOR < 1, IC excluye 1 Mejor valor de la métrica OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza; DE: desviacién estdndar; LOOCV: validz

Figura 3. Modelos de regresion logistica binaria. Odds ratio (OR) por 1 desviacion estandar (DE) con intervalos de
confianza (IC) al 95% para cada predictor en el modelo principal (rPPC—rOFC) y dos modelos de sensibilidad con conectores
de conectividad alternativos. LOOCV, validacion cruzada dejando uno fuera; mRS, modified Rankin Scale; rPPC, cortex parietal
posterior derecho; rOFC, cortex orbitofrontal derecho; IM1, cortex motor izquierdo; rDLPFC, cortex prefrontal dorsolateral
derecho; IPPC, cortex parietal posterior izquierdo.
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BACKGROUND AND AIMS:

MicroRNAs are key modulators of post-ischemic brain injury and recovery. miR-199a-3p and miR-376c-3p have been associated with poor prognosis, but their role in
neuronal damage under ischemia remains unclear. This study aims to evaluate their involvement in neuronal damage and regenerative capacity, and their potential as
therapeutic targets to promote neuronal repair.

— DAY 1 S DAY 2 — DAY 3 — DAY 4 — DAY 5 =

METHODS:

_ . Cell seeding Hypxoxia Scatch Assay (Oh)  Scatch Assay (24h) RNA Extraction
SH-SY5Y cells were transfected with miR-199a-3p or o

miR-376c¢c-3p mimics alone or in combination with their ! z 6h T I\:-I
respective inhibitors and exposed to hypoxia (1% O,, 6 o 1% Q, ‘:‘ | | 7\ ”)
h). miRNA modulation was validated by qPCR analysis : o T

Mimic/C- Inhibitor/C-

of their target genes YAP1 (miR-199a-3p) and CCND1
(miR-376c-3p). BIRC5 expression was also assessed,
while cell migration, wound closure capacity, and
viability were evaluated using scratch and MTT assays
(Figure 1).

Transfection Transfection = . .

MTT Assay

-

RESULTS:

Validation of miRNA Modulation

Effective modulation of miR-199a-3p and miR-376c-3p activity was confirmed by gPCR analysis of their
predicted target genes, YAP1 and CCND1, respectively (Figure 2). Overexpression of both miRNA mimics mRNA Relative Quantification
resulted in a marked downregulation of their corresponding target genes compared to control
conditions. In contrast, transfection with specific miRNA inhibitors reversed this effect, leading to an
increase in target gene expression relative to mimic-treated cells. These results confirm the efficiency of
both miRNA overexpression and inhibition strategies.

Figure 1. Experimental design and study timeline.

YAP1 CCND1

0 1.0
Neurite Growth Marker Sample Name
Analysis of the neurite growth-associated marker BIRC5, expression levels were reduced in cells treated Control
with either miR-199a-3p or miR-376c-3p mimics. Inhibition of the miRNAs partially restored BIRC5 < mMiR-139a-3p
expression (Figure 3). i 05 | iR

05 miR-37bc-3p

I miR-376c-3p+
Scratch Wound Assay
Scratch wound assays demonstrated impaired wound closure in cells transfected with miR-199a-3p or
miR-376¢c-3p mimics, indicating reduced migratory and regenerative capacity (Figure 4). Inhibition of
miR-199a-3p markedly enhanced wound closure, restoring and even exceeding control levels. Inhibition ’ v
of miR-376c-3p also substantially improved wound closure compared with its mimic condition. Dﬁﬁ &Qﬁ Q@ﬁﬁ f@& ﬂzﬁ: E&f
ﬁ:‘ ﬁ:«‘:’“ & ﬁjﬁ“

MTT assay Sample

MTT assays revealed reduced absorbance in cells transfected with miR-199a-3p and miR-376¢-3p
mimics (Figure 5), indicating decreased metabolic activity and reduced cell viability. Inhibition of both
mMiRNAs restored metabolic activity to levels comparable to the control condition.

Figure 2. Gene expression of target genes following miRNA modulation

mRNA Relative Quantification

BIRC5 Total Wound Closure (%) MTT assay
1.2
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Figure 4. Quantification of wound closure in scratch assay Figure 5. MTT assay assessing cell metabolic
Figure 3. Expression of neurite growth marker BIRCS assessing modulation on cell migration and regenerative activity and viability following modulation of miR-
capacity. 199a-3p and miR-376c-3p.

CONCLUSIONS:

miR-199a-3p and miR-376c-3p can be effectively modulated in SH-SY5Y cells under hypoxic conditions, as demonstrated by changes in the expression of their predicted
target genes.

Overexpression of these miRNAs downregulates neurite growth—associated marker expression, impairs regenerative capacity, and reduces cellular metabolic activity and
viability.

Inhibition of these miRNAs restores the control phenotype, increasing BIRC5 expression, improving wound closure in scratch assays, and recovering metabolic activity and
cell viability in the MTT assay.

Both miRNA inhibitors therefore show potential as RNA-based therapeutic strategies to promote neuronal recovery after ischemic stroke.
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Tecnologias predictivas basadas en desconectividad cerebral para el prondéstico del ictu
de la fase aguda a la recuperacién funcional a largo plazo

Pedro I. Tejada, Antonio Jimenez-Marin, liiigo Tellaetxe, Inaki Escudero, Silke Boulanger, Ivan Gil De Sousa, Diego Hermoso de Mendoza, Alberto Cabrera-Zubizarreta,

Ibai Diez, Asier Erramuzpe, Jesus M. Cortes, Mari Mar Freijo

Biobizkaia Health Research Institute

INTRODUCCION Y OBJETIVO

El ictus debe entenderse como una enfermedad de redes. La
desconectividad cerebral ofrece un marco para predecir el
pronéstico funcional mas alla de la lesion focal, integrando
fase aguda, evolucion durante la rehabilitacion y desenlace a
medio plazo.

OBJETIVO

Integrar tecnologias funcionales y estructurales basadas en
lesion network mapping (LNM) para anticipar déficits,
espasticidad y recuperacion funcional.

De la lesion focal al estado de la red

MEDIO PLAZ!

>3 meses

REHABILITACION
~40 dias

FASE AGUDA
TC sin contraste

FLUJO PREDICTIVO MULTIMODAL

Desde la TC aguda hasta el pronéstico personalizado

1. LESION AGUDA

TC sin contraste y mapa individual de lesion. Y.

2A. LNM FUNCIONAL 2B. LNM ESTRUCTURAL

f( Y
QY
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Tractos intactos y remanentes

P
&N
==

Conectoma HCP 1000

v
v

3. MODELO PREDICTIVO
Neurosynth + Ridge LOO-CV
Déficits - Espasticidad - Evoluciéon funcional

Esftratificacion para medicina personalizada

CONCLUSION

Dos tecnologias LNM complementarias: desconectividad funcional y
estructural.

e Cohortes retrospectivas (N=290; N=281) y TC sin contraste adquirida en
fase aguda.

e Mapas individuales estimados con conectomas normativos HCP (~1000
sujetos

Decodi?ibaci()n cognitiva con Neurosynth y modelos predictivos Ridge con

validacion leave-one-out. L » .
Pronéstico longitudinal: ingreso, rehabilitacion y evolucion funcional a

>3 meses.

METODOS

LNM ESTRUCTURAL

tractos desconectados

LNM FUNCIONAL

redes distribuidas
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Reparacion cerebral y recuperacion funcional

RESULTADOS CLAVE

e La desconectividad de redes distribuidas predice el prondstico clinico mejor

ue la localizacion aislada de la lesion.

e En fase subaguda identifica dominios cognitivos y motores alterados,

asociados con escalas clinicas durante la rehabilitacion.

o A>3 meses, la desconectividad funcional y estructural explica la severidad

EVIDENCIA VISUAL: CASO DE USO EN ESPASTICIDAD POSTICTUS

Corticopontine, frontal

e

Corticospinal

B. Desconectividad estructural de tractos

de la espasticidad (R? hasta 0,70) y déficits persistentes.
Se diferencian redes sensoriomotoras y tractos motores de redes de alto

orden: DMN, atencién y emocion.

R? hasta 0,70

prediccion de severidad de espasticidad

Medial Visual Occipital pole DMN
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06 Tegis
= 0000
|
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Language

Positive dysconnectivity
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Voxelwise differences (PSS > NPSS)
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!
NPSS PSS

C. Desconectividad funcional de redes

La desconectividad cerebral permite estratificar pacientes desde la fase aguda hasta la evolucion crénica y guia modelos de medicina personalizada, rehabilitacion y neuromodulacién dirigidas a redes.

Contacto: jesus.m.cortes@gmail.com
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EXERCISE-INDUCED miRNA SIGNATURES AFTER STROKE IN MICE IDENTIFIES miR-214 AS A POTENTIAL REGULATOR OF ENDOTHELIAL REMODELING

Marina Pérez-Gonzdlez!, Miguel Garcia-Gabilondo?, Kerrie Adrian-Campbell!, Marta Klimczak?, Maria Jesus Garcia-Reina!, Anna Rosell*

INeurovascular Research Laboratory, Vall d'Hebron Research Institute, Universitat Autbnoma de Barcelona, Barcelona, Spain
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In this context, post-ischemic miR-214 upregulation and
subsequent XBP1 inhibition modulates tube formation and
endothelial cell apoptosis.
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Figure 1. PATJ) isoforms 2, 4 and 5 are enriched in mouse brain blood vessels
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(A) Relative expression of PATJ isoforms in different mouse tissues (brain, heart,
liver, lung and kidney) and in isolated brain vessels.
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(B) Representative protein domains of full length PAT) and PATJ isoforms 2, 4 and 5.

Figure 2. Isolated brain vessels grow and sprout in 3D culture
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(B) Relative expression of PATJ isoforms in isolated brain blood vessels
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Figure 4. PATJ silencing promotes
tip-cell formation in vitro
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b.End>5 cells infected with AAV-shCTL (left)
and AAV-shPATJ (right). White arrows indicate
tip-cell formation.

Vessel 1

(A) Multiphoton microscopy images of brain vasculature after AVV-shPATJ intra-carotid
injection. Expression of mCherry reporter (red) and blood vessels perfused with
FITC-Dextran (green).

[ CONCLUSIONS 1

mCherry

mCherry

(B) Confocal microscopy images of brain
vasculature after retro-orbital injection.
Expression of mCherry reporter (red) and
PECAM (green) in the prefrontal cortex.

remodelling after stroke

 Short PATJ) isoforms 2, 4 and 5 are specifically expressed in brain blood
vessels and are differentially modulated after stroke

* Ourresults suggest that PATJ) short isoforms might play a role in vascular

* /nvivo longitudinal studies are needed to confirm our results
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I dl “Vesiculas extracelulares del sistema nervioso potencian la recuperacion en un RICORS-ICTUS
modelo preclinico de hemorragia intracerebral”
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funcionales (EF). 0-
Los animales se sacrificaron a los 28 dias y se CONCLUSION
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por inmunofluorescencia NeuN (Neuronal El tratamiento con las VEN de pacientes con buena evolucion favorece la recuperacion
[Financiado por el Instituto de Salud Carlos I11 (ISCII), Ministerio de Ciencia e Innovacion de Esparia. Fondo  NUclei) y MBP (Myelin Basic Protein) como funcional y aumenta la expresion de marcadores asociados a reparacion cerebral, lo que

Europeo de Desarrollo Regional (FEDER) (PI20/00243 y FI21/00033). Red RICORS-Ictus 4 sugiere su participacion en mecanismos endogenos de reparacion y plasticidad cerebral.
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Los pacientes que sufren un infarto cerebral por fibrilacion auricular (FA) a pesar del tratamiento anticoagulante
presentan un riesgo elevado de recurrencia isquémica. La identificacion de caracteristicas auricula izquierda (Al)
predisponentes podria ayudar a mejorar la estratificacion del riesgo embdlico. Nuestro objetivo es comparar las
caracteristicas de la Al en diferentes escenarios de pacientes con FA, segun hayan presentado un infarto cerebral y
estén o no en tratamiento anticoagulante.

Vista apical de cuatro camaras con analisis de strain auricular izquierdo mediante
software dedicado (AutoStrain LA), mostrando dilatacion de la auricula izquierda y
reduccion del strain.

Se revisaron datos de manera retrospectiva de dos cohortes con recogida de datos prospectiva de pacientes con infarto cerebral (grupo infarto cerebral por FA a pesar de
anticoagulacion-, grupo 2- infarto cerebral por FA sin anticoagulacion previa) y una cohorte retrospectiva de pacientes con FA y tratamiento anticoagulante sin antecedente
de ictus isquémico (grupo 3). Se compararon los datos ecocardiograficos de disfuncion de Al: volumen Al indexado (VolindexAl) y strain en las tres fases: reservorio [SAlr),
conduccion [SAlc] y contraccion [SAlct].

Encontramos diferencias significativas entre los grupos (Tabla 2).

Se revisaron datos de 151 pacientes: 89 con infarto cerebral por FA a pesar de
anticoagulacion, 32 con infarto cerebral por FA sin anticoagulacion previa y 30 con
FA vy tratamiento anticoagulante sin antecedente de ictus isquémico. En la tabla 1
se muestran las caracteristicas del total de la muestra y los grupos.

Los pacientes con infarto cerebral por FA a pesar de anticoagulacion, en comparacion
con aquellos con infarto cerebral por FA sin anticoagulacién previa, mostraron un
mayor volumen auricular izquierdo indexado y valores mas bajos de strain en las fases
Cohorte de reservorio y contraccion.

Tabla 1. Caracteristicas basales completa

(n=151)

Los pacientes con ictus por FA a pesar de anticoagulacion también presentaron valores
Edad, afios, media (DE) 80,1 (8,6) 80,9 (8,8) 77,8(9,5) 80,3(6,8) 0,224 mas bajos de strain en las fases de reservorio, conduccion y contraccion en
comparacion con los pacientes con FA y tratamiento anticoagulante sin antecedente de
Sexo femenino, n (%) 79 (52,3) 42 (47) 18 (56,3) 19 (63,3) 0,273 ictus isquémico.
Hipertensién arterial, n (%) 125 (83,3) 73 (83,0) 24.(75,0) 28(93,3) 0,152 No se observaron diferencias significativas entre los pacientes con con infarto cerebral
por FA sin anticoagulacion previa y aquellos con FA y tratamiento anticoagulante sin
Diabetes mellitus, n (%) 39 (25,8) 29 (32,6) 5(15,6) 5(16,7) 0,075 antecedente de ictus isquémico
Dislipemia, n (%) 85 (57,0) 56 (64,4) 15 (46,9) 14 (46,7) 0,102 Tabla 2. Emh'l'h Tuaniada Grupo 1 [m=89] Gnupa 2 {n=32) o I]. iljll.li-t.llﬂl (DE] | P iljll.li-t.ldl
Volumen Al index, mm, medliatDE® 53,73419,6% [n=89] | 3T TOL1065(n=32) | «0,001 14,153, 73] <«0,001
Fumadores activos, n (%) 8 (5,3) 5 (5,6) 1(3,1) 2 (6,7) 0,806
Sarain Al reservorio %, medistDE 12,8318,76 [v=89] | 22171008 (n=32) | <0001 | -7.85(17% =0,001
Ictus isquémico previo, n (%) 29 (19,3) 25 (28,4) 4 (12,5) — 0,002 Hrain LA conduccion %, mediatDE™ | 8811384 [nm89] | -11E754800=3) | 0011 2111515 G008
Lirain LA contracoldm, %, mediatDE * «F D545, 58 |n=E3| 10,3348 18 {n=32) | <=0,001 5,.54(1,31) 0,001
Violumen Al index, mm, mediatDE® 53,73419,69 [n=B9] | 44 5551905 (n=30) 0036 E,59 |4, 15 0,085
CHADS2VASC, mediana (RIC) 3 (3,5) 4 (3,5) 3 (2,5) 3 (3,4) 0,024 : : :
Sarain Al reservorio 3, medistDE 12,8318,76 [v=R9] | 20272925(n=30} | <0001 | -698(153) =0,001
Sarain LA condisceiGn %, mediatDE®® | -881:5,84 [7=B9] | -11,7B+3.60 {n=3 1 2,27 0,034
ERm previa; mediana (RIC) 0 (0,0) 0(0,1) 0 (0,0) — 0,009 r ! | & | | L in=dth | G0 1,641
Liran LA contracoldm, %, mediatDE * «F 0545, 58 |n=E3| B, 4848 3] |n=30) 0,010 4,56 (1,38) 0,001
NIHSS puntuacion, mediana (RIC) 6 (3-14,5) 5(3,14,5) 7,5(3,25,14,75) — 0,724 Grupo 2 |n=12) Grupa 3 (n=30} D B apustada [DE] | P ajustada
Vislurnen Al indes, men, mediatDE® 37,70410,65 |re32] | 44,96£19.05 (n=30} | 0073 2,54 {1,95) 0,200
Oclusion gran vaso, n (%) 701579 w1 21656 B %208 Sarwin Al reservorio %, medisctDE* | 221741008 (ve32) | 20,27£9,25[n=30) | 0443 | -0,24(120) | 0,841
. . - W . | ? Iﬂ - | = 3 ?
Irombectomia mecanica, n (%) 27 (22.3) 21 (23,6) 6 (18.5) B 0,630 Sarain LA condsceitn %, mediatDE 11,8745.49 {r=32) | -11,7823,60 (n=30} | 0944 0,040,517 0.93
Lirain LA contracoldm, %, mediatDE * .10,3348,18 | m=32) B 48R 2] (n=30| .81 0,32 (1,04 1,758
ERm a los 90 dias; mediana (RIC) 2 (1,4) 2 (1,4) 2 (0,3,75) — 0,121 *  Ajustado por edad and CHADS2VASC
** Ajustado por edad, CHADS2VASC y diabetes

Los pacientes con infarto cerebral a pesar de anticoagulacion presentan mayor alteracion de los marcadores ecocardiograficos de disfuncion de Al. Estos parametros podrian
ayudar a identificar a los individuos con mayor riesgo, que podrian beneficiarse de una vigilancia clinica mas estrecha

Ninguno de los autores refiere conflicto de interés
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