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Resumen

Introduccion. Este articulo de revision integrativa de la literatura, revela
que la inflamacioén a nivel cerebral en la patologia de ictus o lesién cerebro-
vascular isquémica es una causa compleja para el equipo médico en neu-
rologia, neurocirugia, medicina interna y medicina familiar, debido a que su
perfil inmunoldgico y genético desarrolla una inflamacién predisponente a la
neurodegeneracion a la hora de intervenir con manejo médico, social, neuro
rehabilitador y seguimiento de sus secuelas. En todas las referencias postula-
das en el presente articulo se deja claro que adn se requiere continuar con la
investigacion y aporte de casos, para optimizar el conocimiento.

Metodologia: Se ha realizado una busqueda bibliografica desde el afo
1999 al 2024, con un rigor metodolégico de tipo descriptivo y retrospectivo,
correspondiente a una revisién integradora de la literatura cientifica, tamizan-
do una base de datos de 798 documentos, de los cuales se seleccionaron 49
y fueron evaluados individualmente con lectura completa para la construccién
de la presente revision, donde describen la realidad bioldgica e inmunolégica
que tiene el tejido cerebral ante una lesion isquémica.

Resultados: Tras la busqueda, se seleccionan 49 documentos cientificos de
alto impacto para llegar al resultado de no olvidar que un porcentaje alto de
los pacientes puede tener una supervivencia comprometida y alta probabili-
dad de continuar un seguimiento clinico como una enfermedad discapacitante
o condicién discapacitante, tras la propiedad intrinseca de tener una inmu-
nologia cerebral tras la lesidén isquémica de promover la neurodegeneracion.
Discusion: Existen numerosos estudios y al final esta revision informa con
claridad que las herramientas de manejo para un paciente lesién isquémica
vascular cerebral, deben estar en un programa de rehabilitacién de alta inten-
sidad con un seguimiento integral, debido a que el cerebro es pro inflamatorio
ante un estrés celular severo.

Conclusiones: Los resultados indican que la inmunidad y la inflamacién
son elementos clave de la patobiologia del accidente cerebrovascular, una en-
fermedad devastadora. Si bien el sistema inmunoldgico participa en el dafno
cerebral producido por la isquemia, el cerebro danado, a su vez, ejerce un
poderoso efecto inmunosupresor que promueve infecciones intercurrentes
fatales y amenaza la supervivencia de los pacientes con accidente cerebro-
vascular.
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Clinical immunology in ischemic
sfroke injury

Abstract

Introduction. This integrative review article of the literature reveals
that inflammation at the brain level in the pathology of stroke or ischemic
cerebrovascular injury is a complex cause for the medical team in neurology,
neurosurgery, internal medicine and family medicine, because its immunological
profile and genetic development develops an inflammation predisposing to
neurodegeneration when it comes to intervening with medical, social, neuro-
rehabilitation management and monitoring of its sequelae. In all the references
postulated in this article, it is made clear that it is still necessary to continue with
the investigation and contribution of cases, to optimize knowledge.

Methodology: A bibliographic search has been carried out from 1999
to 2024, with a methodological rigor of a descriptive and retrospective type,
corresponding to an integrative review of the scientific literature, sifting a
database of 798 documents, of which 49 were selected and They were evaluated
individually with complete reading for the construction of the present review,
where they describe the biological and immunological reality that brain tissue
has when faced with an ischemic injury.

Results: After the search, 49 high-impact scientific documents are selected
to arrive at the result of not forgetting that a high percentage of patients may
have compromised survival and a high probability of continuing clinical follow-
up such as a disabling disease or disabling condition, after the property intrinsic
brain immunology following ischemic injury to promote neurodegeneration.

Discussion: There are numerous studies and, in the end, this review clearly
reports that the management tools for a cerebral vascular ischemic injury
patient should be in a high intensity rehabilitation program with comprehensive
follow-up, because the brain is pro-inflammatory.

Conclusions: The findings indicate that immunity and inflammation are
key elements in the pathobiology of stroke, a devastating disease. Although
the immune system participates in brain damage produced by ischemia, the
damaged brain, in turn, exerts a powerful immunosuppressive effect that
promotes fatal intercurrent infections and threatens the survival of stroke
patients.
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Introduccion

El accidente cerebrovascular es una de las prin-
cipales causas de muerte y discapacidad en todo el
mundo (1,2). El accidente cerebrovascularisquémico
es un blogueo de los vasos sanguineos que irrigan el
cerebro, lo que lleva a una reduccion o pérdida total
del flujo sanguineo, mientras que el accidente cere-
brovascular hemorragico es causado por la ruptura
de los vasos intracerebral (3,4). Independientemente
del subtipo, el accidente cerebrovascular provoca
una rapida muerte necrética de todas las células del
ndcleo, que es la region de pérdida significativa de
oxigeno y nutrientes (1,2,5).

En Ultima instancia, la cantidad de muerte del te-
jido cerebral se ve afectada por el &rea absoluta en
riesgo, si hay perfusion tisular residual, la duracién
de la oclusion y el grado de reperfusién (b).

En algunos pacientes con accidente cerebrovascular
isquémico, se observa un fenémeno de "no reflujo’, en
el que incluso después de la eliminacion del coégulo,
el tejido no reperfunden completamente, causando
mas dafo (1,5). En el accidente cerebrovascular hemo-
rragico, los hematomas se expanden y el edema cir-
cundante comprime alin mas los vasos sanguineos, lo
gue provoca més dano tisular (5). Finalmente, tanto el
tamano como la ubicacion de la lesion isquémica son
responsables de los resultados del paciente y de los
sintomas observados (1,2).

Respuestas inmunes tempranas

Las respuestas inmunes tempranas a la isquemia
cerebral incluyen la activacion rapida de la microglia
(2,6). Estas células inmunes residentes en el cerebro
sufren transformaciones morfolégicas y cambios
funcionales pocas horas después de la lesién isqué-
mica (7).

Las células inmunitarias innatas circulantes se
activan rapidamente al inicio de la oclusién arterial,
lo que finalmente resulta en la invasion del cerebro
isquémico por células inmunitarias transmitidas por
la sangre y la activacion de células residentes en el
cerebro, lo que puede ser beneficioso o perjudicial
(8-16). Evidencia reciente implica a la médula 6sea
del craneo como fuente de células inflamatorias
meningeas (6,7). Los canales vasculares directos
conectan la médula 6sea del craneo vy la superficie
del cerebro, lo que permite la migracién de células
mieloides (6).

La isquemia cerebral también dafa las células
cerebrales, que liberan DAMP Los patrones mole-
culares asociados al peligro o DAMP son moléculas
Unicas que se muestran en células humanas estre-
sadas, lesionadas, infectadas o transformadas que
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también se reconocen como parte de la inmunidad
innata (7,17). Los ejemplos incluyen proteinas de
choque térmico y fosfolipidos de membrana altera-
dos. Los DAMP activan receptores inmunes innatos
en la microglia y otras células, lo que lleva a la li-
beracion de citocinas y quimiocinas que, a su vez,
promueven la entrada adicional de neutréfilos (6,7).
Los DAMP activan la inmunidad sistémica a través
de receptores de reconocimiento de patrones, in-
cluidos TLR y RAGE, en las células inmunes. Papel
de los receptores toll-like en las enfermedades es
claro y evidente, debido a que los TLR son una fami-
lia de proteinas transmembranarias de tipo |, respon-
sables del reconocimiento de patrones moleculares
asociados a patégenos (PAMP, pathogen-associated
molecular patterns), y expresadas por un amplio
espectro de agentes infecciosos y de lesion celular
masiva (17,18).

A esta fase de activacion le sigue la inmunodepre-
sion, atribuible principalmente a los efectos sisté-
micos de los adrenorreceptores f§, que aumentan la
propensién a infecciones post-ictus (Lesion cerebral
isquémica)(7,18).

Factor neurotrofico IGF-1

La microglia contribuye a la fagocitosis de células
muertas y neutrofilos, liberando el factor neurotréfi-
co IGF-1 y suprimiendo la activacién de los astroci-
tos (19,20).

El IGF-1, también conocido como somatomedina
C, es un polipéptido de 70 aminoacidos producido y
secretado principalmente por los hepatocitos en el
torrente sanguineo, donde ejerce efectos en todo el
sistema(18,20).

La expresion y liberacion estdn estrictamente re-
guladas por el sistema somatréfico (21,22)(El eje so-
matotréfico se caracteriza por ser el mas corto de
los ejes endocrinos, pues la hormona de crecimien-
to que se produce en la adenohipofisis)(19,21).

La liberacién pulsatil de la hormona del crecimien-
to desde la glandula pituitaria anterior activa la sefa-
lizacion del receptor de la hormona del crecimiento
en los hepatocitos, aumentando asi la transcripciéon
y traduccion del IGF-1. Casi el 75% del IGF-1 en cir-
culacién es producido vy liberado por estos hepatoci-
tos sensibles a la GH (19-22).

El IGF-1 circulante es capaz de cruzar la barrera
hematoencefélica para regular una serie de células
dentro del cerebro. Varios tejidos, incluidas las go-
nadas, los musculos y el cerebro, también expre-
san vy liberan IGF-1 localmente, donde actda de for-
ma tanto paracrina como autocrina (19-22). Dentro
del cerebro, el IGF-1 es sintetizado tanto por las
neuronas como por las células gliales de soporte.
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Independientemente del tejido o del origen, el IGF-1
actlia predominantemente como agonista del recep-
tor del factor de crecimiento similar a la insulina 1
(IGF-1R), que se encuentra en todos los principales
tipos de células del cuerpo, incluidas las diversas cé-
lulas del cerebro (18,20).

En particular, los niveles de IGF-1 disminuyen con
la edad, y varios estudios incluido un estudio de la
gran cohorte de Framingham (3,4), en un pasado lo-
gro demostrar una correlacion inversa entre los ni-
veles basales de IGF-1 circulante y la incidencia de
accidentes cerebrovasculares (19-22).

Cuando los niveles circulantes de IGF-1 caen den-
tro del cuartil o quintil méas bajo dentro de estos es-
tudios, el riesgo de accidente cerebrovascular isqué-
mico aumentd mas de 2 veces (21,22).

Actualmente los niveles de IGF-1 en circulaciéon no
estan asociados con la incidencia de accidente cere-
brovascular. Se deja claro que otros estudios cuan-
tifican los niveles de IGF-1 en los dias posteriores a
la agresién isquémica, que puede ser mas una res-
puesta fenotipica a la agresion que una lectura del
riesgo (20,21). Curiosamente, los niveles reducidos
de IGF-1 también se asocian con un mayor riesgo de
hipertension, diabetes y otras enfermedades cardio-
vasculares (19-22).

Otra evidencia en cuestién de establecer con ma-
yor solides es que la tasa de supervivencia continla
aumentando 90 dias después del incidente cuando
los niveles de IGF-1 son superiores a 75 ng/ml (19,22)

Perdida de genes homeostaticos microgliales:

Cuando se ven estudios asociados y modelados
gue permiten atraer la comparacién de un accidente
cerebrovascular isquémico con oclusién transitoria
de la arteria cerebral media, se ha podido observar
una respuesta temporal de la microglia a la lesién
isquémica (3,23). Con una microglia que muestra
mayor diversificacion en su respuesta transcripcio-
nal en las etapas aguda y subaguda (3).

Se han detectado una amplia regulacién a la baja
de los genes homeostaticos microgliales (P2ry12 y
Tmem119) y una regulacion positiva de los genes
relacionados con enfermedades y lesiones (Apoe ,
Lpl, Spp1, Clec7a y Cst7) después de la isquemia
cerebral (3,23-25).

Regulacion a la baja (P2RY12)

El papel del receptor P2Y12 en el ictus isquémi-
co de origen aterosclerético es fundamental (26,27).
Cuando se tiene una aterosclerosis acelerada y per-
sistente, los endotelios cerebrales estan expuestos
pos infarto a un fendbmeno de promover este gen
a crear una mayor expresién y promover mas dano
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cerebral (26-28). Sin embargo, un nimero creciente
de estudios ha revelado que la activacion del recep-
tor P2Y12 en la microglia y las células del musculo
liso vascular también agrava la lesion por accidente
cerebrovascular isquémico (26,27).

El bloqueo de los receptores celulares P2Y12 po-
dria inhibir la activacién microglial, bloquear la forma-
cién de agregados de plaquetas y leucocitos, reducir
los niveles de citocinas proinflamatorias y suprimir la
migracion y proliferacion de las células del musculo
liso vascular, lo que implica que, ademas del efec-
to antitrombético, los inhibidores de P2Y12 tienen
propiedades neuroprotectoras, antiinflamatorias vy
antiinflamatorias adicionales (27,28).

Los beneficios terapéuticos aterosclerodticos fren-
te al ictus isquémico. Por lo tanto, los inhibidores
del receptor P2Y12 pueden ser una mejor opcion
para la prevencion secundaria (26-28).

Regulacion a la baja (TMEM119)

La neuroinflamacioén, incluido TMEM119 como un
marcador Util especifico de microglia en evaluacio-
nes forenses de causas traumaticas de muerte, por
ejemplo, lesiéon cerebral traumatica (29-31). Un mar-
cador de microglia especifico de expresion robusta
y de reaccion rapida es el TMEM119, que distingue
la microglia de los macréfagos residentes e infil-
trantes, Por lo tanto, ofrece un gran potencial para
la estimacién del tiempo minimo de supervivencia
después de una lesidon cerebral traumatica (29,30).
EI TMEM119 como marcador especifico de reaccién
de microglia en lesion cerebral trauméatica en exa-
men post mortem es en realidad muy Gtil (29-31).

Preponderan los genes implicados en la
neurodegeneracion

En la fase aguda de la lesién, la microglia expresa
genes implicados en la reparacion y eliminacion de
tejidos en una alta expresiéon (Spp1, Msr1 y Lgals3),
ademas los genes de quimiocinas en la lesién agu-
da se sobren expresan (Ccl2 y Ccl12) y genes con
potencial proliferativo (Top2a, Mki67 y Stmn1) (3,4).

La microglia en la fase subaguda expresa genes
implicados y asociados con la microglia asociada a
enfermedades (Apoe, Cst7, Clec7a, Lyz2, Lgals3bp
,1gf1y Lpl), neurodegeneraciéon (Gpnmb , Axl, Itgax,
Spp1y Apoe), y enfermedad inflamatoria de macroé-
fagos o microglia (I11b , Cd83 , Nfkbiz , Atf3, Ccl4 ,
Egr1 vy Fosb) (3,4).

En la practica clinica, debe quedar claro que un
paciente durante su fase aguda, las células buscaran
reparacion y eliminacion de células que promueven
un estado relativo de funcionalidad o pro inflamatorio
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exacerbado. Posterior al evento isquémico la micro-
glia cerebral toma decisiones inmunoldgicas de neu-
rodegeneracién; con una hipétesis primaria de que
todo tejido si se recambia, puede adaptarse mejor
(3,4,14-16,32-34).

Pero cada célula cerebral implicada tiene un feno-
tipo de lesién mas alto al ser un santuario y menos
reparativo, por no tener la regulacién a la baja de ge-
nes neurodegenerativos por fundamento intrinseco
de su macroéfago a la hora de interactuar con meca-
nismos inflamatorios (4,14,15).

A nivel molecular, la inmunologia describe al ce-
rebro como un érgano que, al sufrir un evento de
lesién, aborda cada accién reparativa y degenerativa
por subconjuntos, creando una patogénesis y pro-
gresion del accidente cerebrovascular isquémico en
un sistema no puntual para inhibir o activar una ruta
que permita repararlo (4,14,15).

Es claro que el sistema nervioso no tiene aln un
medicamento o terapia éptima para mejorar la repa-
racion celular, esto se da porque cada célula cerebral
tiene un fenotipo propio y de tendencia a promover
un subconjunto de genes que, al ser reparativos,
pueden sufrir una retroalimentacién que al final cum-
pla procesos de neurodegeneracidn como mecanis-
mo de busqueda de autolimitacion de danos futuros
en un ecosistema celular inestable (3,4).

Inmunodepresion clinica

Las infecciones, predominantemente neumonia e
infecciones urinarias, complican la recuperacién del ac-
cidente cerebrovascular hasta en un 30% de los casos
(35,36). La neumonia es la complicacién mas comun y
mortal después de un accidente cerebrovascular y se
correlaciona con malos resultados en el accidente cere-
brovascular y posiblemente con la muerte (35,36).

Esta claro que la inmunodepresion fisiopatoldgica,
més que una infeccién preexistente o aspiracion de mi-
crobiota oral, es un factor importante que contribuye
(36,37). Ademas, la inflamacién inducida por infeccion
exacerba el daho isquémico y los déficits neurolégicos
agudos de manera dependiente de IL-1 y neutrdfilos
(38,39).

Por ejemplo, la gravedad de la infeccién posterior
a un accidente cerebrovascular se correlaciona direc-
tamente con el tamano del accidente cerebrovascular,
que a su vez se correlaciona con la gravedad de la leu-
cocitopenia (35-39).

Diana terapéutica en neutréfilos

El accidente cerebrovascular isquémico orquesta
una cascada de respuestas inmunes secundarias que
también incluyen la activacion y el reclutamiento de
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células inmunes periféricas (15,16). Después del acci-
dente cerebrovascular, las células mieloides de la peri-
feria, incluidos monocitos, neutrdéfilos y células dendriti-
cas, se movilizan rapidamente desde la circulacién y se
infiltran en el parénquima cerebral (8,13).

Una vez en el cerebro isquémico, las células deriva-
das de monocitos exhiben una plasticidad notable y
adoptan estados celulares divergentes, exhibiendo un
fenotipo protector poco después de la isquemia y un
fenotipo antiinflamatorio en la etapa crénica (13).

El transcriptoma de las células derivadas de monoci-
tos que se encuentran en el cerebro después de un ac-
cidente cerebrovascular seguia siendo distinto de sus
homologos en la sangre (10). La activacion de las célu-
las endoteliales del cerebro también puede impulsar la
progresion de la inflamacion, contribuyendo adn mas al
dano del parénquima cerebral v la vasculatura después
de un accidente cerebrovascular (11,12,40).

El hablar de un cerebro inflamado, es hablar de un
perfil transcriptémico completo de las respuestas in-
munes inducidas por accidentes cerebrovasculares,
pero se justifica cierta cautela con la interpretacion, es
probable que muchas células migren para estar en el
parénquima celular y no se diferencien para no generar
més fendmenos de inflamaciéon. Otra hipdtesis molecu-
lar es que cada célula esté en el parénquima para res-
ponder a un fenotipo pro inflamatorio (3,4).

Otra causa en el pro daho es cuando la afluencia
de neutrdfilos después de la isquemia puede provocar
insuficiencia micro circulatoria debido a la obstruccion
microvascular, la elevada viscosidad de la sangre y el
aumento de la resistencia vascular es en realidad otro
estado de la dindmica mecénica del sistema cerebral
que promueve el dafo vy la hipoxia (9,15).

Si bien las citocinas y los factores vasoactivos libera-
dos por los neutrdéfilos podrian contribuir al fallo colate-
ral, no se han demostrado las consecuencias de estos
factores o un efecto directo de la obstruccion de los
neutréfilos sobre el flujo colateral (8,14). La afluencia de
neutréfilos después de la isquemia en el drea de pe-
numbra promueve dafo de tejido (8). Por lo tanto, el
agotamiento de los neutréfilos puede reducir el dano
tisular general, incluido el volumen del infarto, la for-
maciéon de edema v la transformacion hemorréagica en
varios modelos animales de accidente cerebrovascular
(8,12,13).

Bloquear la entrada de neutréfilos al cerebro también
puede mejorar drasticamente los resultados neuroldgi-
cos (11,40). Después del accidente cerebrovascular,
los neutrdfilos responden rapidamente promoviendo la
alteracion de la barrera hematoencefalica, edema cere-
bral y lesion cerebral (9,10). A medida que los neutréfi-
los interactlan con el endotelio cerebral, se libera una
oleada de especies reactivas de oxigeno, proteasas y
citocinas derivadas de neutréfilos. Es una oportunidad
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para la investigacion crear un inhibidor de neutréfilos
en ciertas fases del paciente que sufre una isquemia
cerebral (8-16).

Neurorrehabilitacion tras un ictus

La inmunidad vy la inflamacién son elementos clave
de la patobiologia del accidente cerebrovascular, una
enfermedad devastadora, sélo superada por la isque-
mia cardiaca como causa de muerte en todo el mundo
(41-49). Si bien el sistema inmunoldgico participa en
el dano cerebral producido por la isquemia, el cerebro
danado, a su vez, ejerce un poderoso efecto inmunosu-
presor que promueve infecciones intercurrentes fatales
y amenaza la supervivencia de los pacientes con acci-
dente cerebrovascular (41,42).

La sefializacion inflamatoria es fundamental en todas
las etapas de la cascada isquémica, desde los primeros
eventos dafninos desencadenados por la oclusién arte-
rial hasta los procesos regenerativos tardios que sub-
yacen a la reparacion del tejido post-isquémico (42,44).

La reparacion del tejido post-isquémico y su capaci-
dad de recuperacién de un paciente tiene retos (41-43).
La implementacion de un tratamiento rehabilitador mul-
tidisciplinar en la fase aguda y subaguda en un evento
isquémico permite que un 60-75% de estos pacientes
tengan la opcién de responder mejor a la recuperacion
independientemente del compromiso y secuela a so-
bre llevar (45,46).

Una terapia temprana abre la oportunidad de una
recuperacion cercana al 60% vy se evite perder inde-
pendencia para caminar si compromete areas motoras,
pero lo negativo de esto es ver en la evidencia clinica
que un 10 por ciento de los pacientes se recupera casi
por completo (41-49). El 25 por ciento de los pacientes
se recuperan con sélo alteraciones menores. El 40 por
ciento de los pacientes experimentan discapacidades
de moderadas a graves que requieren cuidados espe-
ciales (47-49).

El 10 por ciento de los pacientes requieren cuidados
a largo plazo (44-46). Los pacientes requieren rehabili-
tacién no por sesiones, se debe rehabilitar por mas de
18 meses con intensiva recomendacién para guardar y
sobre llevar la capacidad residual de ese cerebro com-
prometido a impulsarlo una reduccién de experimentar
discapacidades de moderadas y no entrar en estados
severos (41-49).

Se ha sugerido que reducir la duraciéon del trata-
miento diario a menos de 3 horas en las etapas aguda
y subaguda conduce a un peor pronéstico, 3 mientras
que también puede haber un limite superior mas alla
del cual la rehabilitacidon motora de alta intensidad en la
etapa aguda podria conducir a efectos secundarios no
deseados (49).
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No sera posible disefar programas de tratamiento
de rehabilitacién éptimos para pacientes con acciden-
te cerebrovascular hasta que comprendamos "cuanto”,
"cuando"y "qué" tratamiento se debe administrar (49).

Pero lo que si es claro en la poblaciéon general de
un ictus, es que el grupo que se incluya en una alta
intensidad de rehabilitacién mostrara una mayor capa-
cidad de respuesta al tratamiento en todos los puntos
de medicion (49).

Metodologia

Se ha llevado a cabo una busqueda bibliogréafica
desde elano 1999 al 2024, con un rigor metodolégico
de tipo descriptivo y retrospectivo, correspondiente
a una revision integrativa de la literatura cientifica,
tamizando una base de datos de 798 documentos,
el cual 49 se seleccionaron y se evaluaron de forma
individual con lectura completa para la construccion
de la presente revisién, en donde describen la reali-
dad biologica e inmunoldgica que tiene un tejido ce-
rebral ante una lesién isquémica. Se evitaron con la
utilizacion de informacién cientifica, veraz y certera,
sobre el tema investigado, en donde el Programa de
Habilidades de lectura critica espanol (CASpe), per-
miti6 validar la calidad de lo referenciado.

Resultados

El accidente cerebrovascular es responsable de casi
6 millones de muertes y méas del 10% de todas las mor-
talidades cada ano, y dos tercios de los supervivientes
de un accidente cerebrovascular siguen discapacitados
(40-46).

Existen contribuciones complejas de los sistemas in-
munoldgicos innato y adaptativo, pero una mejor com-
prension de este proceso puede generar nuevos objeti-
vos terapéuticos para limitar las lesiones por accidente
cerebrovascular (40-46).

El accidente cerebrovascular es la principal causa
de muerte y discapacidad a nivel mundial. Dos tercios
de los supervivientes de un accidente cerebrovascular
quedan discapacitados y necesitan ayuda en las tareas
de la vida diaria (42-49).

Dado que los tratamientos para el accidente cerebro-
vascular isquémico aun se limitan a la lisis del coagulo
y/o la eliminacién mecanica, se necesitan desesperada-
mente nuevos objetivos terapéuticos (42-49).

Ademas de la lesion cerebral y la muerte celular que
se produce rapidamente debido a la isquemia cerebral
grave, una fase secundaria de crecimiento del infarto
es impulsada por la inflamacién durante varios dias
(40-46).

2024 8(4):89




Inmunologia clinica en lesién cerebrovascular isquémica

. .7
Discusion

En todo el escrito es mejor destacar que hay
caracteristicas de la inmunodepresion sistémi-
ca posterior a un accidente cerebrovascular que
comunmente conduce a infecciones y algunas
muertes, y argumentamos que las terapias segu-
ras y efectivas necesitaran equilibrar los mecanis-
mos proinflamatorios y antiinflamatorios de ma-
nera oportuna, para maximizar la probabilidad de
una mejor salud. resultado a largo plazo (42-49).

Discussion

Throughout the paper it is best to highlight that
there are characteristics of poststroke systemic
Immunosuppression that commonly lead to in-
fections and some deaths, and we argue that safe
and effective therapies will need to balance the
pro-inflammatory and anti-inflammatory mechanis-

death rate from ischemic stroke has decreased
with the help of thrombolytic drug therapy and in-
travascular intervention. However, nerve damage
caused by ischemia-reperfusion is long-lasting and
is followed by multi-organ dysfunction (42-49).

In this process, immune responses manifested
by systemic inflammatory responses play a signifi-
cant role. The results indicate that immunity and in-
flammation are key elements of the pathobiology
of stroke, a devastating disease (42-49).

Although the immune system participates in the
brain damage produced by ischemia, the dama-
ged brain, in turn, exerts a powerful immunosu-
ppressive effect that promotes fatal intercurrent
infections and threatens the survival of stroke
patients.

Declaraciéon de transparencia

ms in a timely manner, to maximize the probability

Los autores del estudio aseguran que el conteni-
of better health. long-term outcome (42-49).

do de este trabajo es original y no ha sido publicado
previamente ni esta enviado ni sometido a conside-
racién a cualquier otra publicacién, en su totalidad o
en alguna de sus partes.

Conclusiones

El accidente cerebrovascular isquémico es
una de las principales causas de discapacidad vy
muerte. Impone una pesada carga econdmica a
los individuos, las familias y la sociedad. La tasa
de mortalidad por accidente cerebrovascular is-
guémico ha disminuido con la ayuda de la terapia
con medicamentos tromboliticos y la intervencion
intravascular. Sin embargo, el dafo a los nervios
causado por la isquemia-reperfusién es duradero
y va seguido de una disfuncion de multiples érga-
nos (42-49).

En este proceso, las respuestas inmunes mani-
festadas por respuestas inflamatorias sistémicas
juegan un papel importante. Los resultados indi-
can que la inmunidad y la inflamacion son elemen-
tos clave de la patobiologia del accidente cerebro-
vascular, una enfermedad devastadora (42-49).
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Si bien el sistema inmunolégico participa en el
dano cerebral producido por la isquemia, el cere-
bro danado, a su vez, ejerce un poderoso efecto
inmunosupresor que promueve infecciones inter- R ,
currentes fatales y amenaza la supervivencia de Blbllogrqflq

los pacientes con accidente cerebrovascular.
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