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1) ANTECEDENTES:

Entte todas las enfermedades neurclogicas de la vida adulta, la
enfermedad cerebrovascular ocupa el primer lugar en frecuencia e importancia. Al
menos 50% de las alteraciones neurolégicas en un hospital general son de este
tipo. La Enfermedad vascular cerebral, después de enfermedad cardiaca y cancer
es |a tercera causa de muerte en los E.U.A. y la quinta en México.

El término enfermedad cerebrovascular designa cualquier anormalidad det
cerebro que resulta de un proceso patoldgico de los vasos sanguineos. El
proceso patolégico incluiria: oclusién del jumen por un trombo o eémbolo, ruptura
de vasos, cualquier lesién o alteracion de la permeabilidad de los vasos
sanguineos, un incremento en la viscosidad o cualquier otro cambio en la calidad
de la sangre(1). El proceso patolégico debe ser considerado no solo en sus
aspectos mas sobresalientes —trombosis, embolismo, diseccién o ruptura de
vasos- sino también en términos de alteracion primaria- ateroesclerosis, cambios
ateroesclerdticos  hipertensivos,  arteritis,  dilatacion  aneurismético  y
malformaciones. De igual importancia son los cambios parenquimatosos
secundarios en el cerebro, que son de dos tipos ( isquemia, con o sin infarto y
hemorragia) y al menos que uno u otro ocurra, la lesion vascular usualmente
permanece silenciosa. La Unica excepcion a esto son los efectos de presion local
de un aneurisma, cefalea vascular (migrafia, hipertension, arteritis temporal)
enfermedad de vasos pequefios mdltiple con encefalopatia hipertensiva (como en
hipertension maligna o arteritis cerebral de células gigantes), un incremento en
presion intracraneal (como ocurre ocasionaimente en encefalopatia hipertensiva y
trombosis de senos venosos).

El cerebro depende de un adecuado suplemento de sangre oxigenada. La
constancia de la circulacién cerebral estd modulada por una serie de
baromreceptores y reflejos vasomotores, bajo el control de centros en el tallo
cerebral. La deprivacion de sangre en el tejido cerebral lleva a necrosis isquémica
o infarto. La obstruccién de un arteria por trombo o émbolo es la causa usual de
dafio isquémico focal, aunque el estado de chogue o descompensacion cardiaca
si son severos y prolongados, puede producir cambios isquémicos focales yfo
difusos.

La EVC es la manifestacion mas devastadora de la hipertension arterial sistémica
y ateroesclerosis, ya que los pacientes quedan con incapacidad o secuelas que
fos privan de una vida independiente.



FACTORES DE RIESGO:

El proceso patologico subyacente a los diferentes tipos de enfermedad vascular
cerebral difiere, por lo cual es razonable esperar que los factores de riesgo para
infarto, son diferentes que los factores de riesgo para hemorragia. Al clasificar la
enfermedad cerebrovascular se preserva la division clasica en trombosis,
embolismo y hemorragia (1).

En general los factores de riesgo mas importantes son hipertension arterial
sistémica, enfermedad cardiaca, fibrilacion auricular, diabetes mellitus, tabaquismo
de larga duracion e hiperlipidemia. Otros, tales como anticonceptivos orales y
enfermedades sistémicas asociadas con un estado de hipercoagulabilidad también
contribuyen pero en menor proporcion. La hipertension es el factor més importante
en la génesis de hemorragia intracerebral primaria. Con referencia a enfermedad
caradiaca, la insuficiencia cardiaca congestiva y la ateroesclerosis coronaria
incrementa la probabitidad de EVC. Para EVC emboélicos, los factores de riesgo
mas importantes son enfermedad cardiaca estructural y arritmias, particularmente
fibrilacion auricular. La diabetes mellitus acelera el proceso ateroesclerdtico en
arterias de pequefio y de gran calibre y aumenta dos veces el riesgo para el
desarrollo de EVC, en comparacion con sujetos no diabéticos. Recientemente,
Homer e Ingall y sus colegas han documentado la importancia del tabaquismo de
larga duracion en el desarrollo de ateroescierosis carotidea. En el estudio
Framingham, en el subgrupo pobiacional de 50-80 afios de edad hubo una
correlacion positivo de colesterol-lipidos de baja densidad (C-LBD) para
enfermedad coronaria y no asi para EVC, para colesterol-lipidos de alta densidad
hay una correlacién negativa para EVC, al igual como sucede con enfermedad
coronaria independientemente del sexo.

La enfermedad cerebrovascular isquémica se divide en dos grandes grupos,
trombética y embolica. Los accidentes emboélicos se producen por lo general de
forma brusca, pero pueden manifestarse con sintomas fluctuantes. Los ictus
tromboticos van precedidos, en un 50% a 75% de los casos, de sintomas
transitorios, ataques isquémicos transitorios o un ataque leve al que sigue otro
mucho mas grave.

En el infarto aterotrombético los principales factores de riesgo son hipertension
arterial y ateroesclerosis, interactuande ambos de varias formas. La
ateroesclerosis reduce la elasticidad de arterias de gran calibre, induciendo
hipertensién. La estenosis ateroesclerdtica de las arterias renales, causan
isquemia renal e inducen hipertensién y a su vez la hipertension sostenida
empeora la ateroesclerosis. En general la hipertension, hiperlipidemia, tabaquismo
de larga duracién y diabetes mellitus agravan el proceso ateroesclerético. Existen
experiencia clinica de familias con predileccién para el desarrollo de
ateroesclerosis cerebral.



La embelia cerebral es la causa mas frecuente de ictus isquémico. El corazén es
el origen mas frecuente de material embdlico, mientras que las embolias de artena
a arteria (originadas a partir de una lesion aterotrombdética en la carétida o en el
sistema vertebrobasilar 0 de la aorta ascendente) constituyen una causa menos
frecuents. Las causas de embolica cerebral se dividen en origen cardiaco, no
cardiaco, y crigen indeterminado.

El 75% de embolos cardiogénicos se alojan en el cerebro, siendo la causa mas
comun la fibrilacion auricular cronica. Los pacientes con fibrilacidn auricular
ateroesclerdtica cronica y fibrilacion auricular reumatica tienen un riesge 5 a 17
veces respectivamente, mayor de EVC que una poblacién con ritmo cardiaco
normal (Wolf y ofros). El cateterismo cardiaco o cirugia, especialmente
valvuloplastia, puede diseminar fragmentos de un trombo o vélvula calcificada. Las
protesis valvular mitral y adrtica estan asociadas con embolisme en 70% de los
casos. El infarto de miccardio ventricular izquierdo, subendocardico o transmural,
constituye un importante factor de riesgo para EVC embdlico. Otras causas de
origen cardiace incluyen: endocarditis bacteriana aguda y subaguda, prolapso de
valvula mitral, cardiomiopatia dilatada, embolismo paraddjico con enfermedad
cardiaca congenita .

Entre la causas de origen no cardiace se incluyen placas ateromatosas en la aorta
ascendente. Amarenco y colaboradores reportaron que ¢l 38% de pacientes sin
una causa discernible de EVC embélico tienen placas ateroescleréticas en el arco
adrtico observadas mediante ecocardiografia, que son mayores de 4 mm en
espesor. Las placas ateromatosas ulceradas ocasionan émbolos arteria-arteria. El
embolismo debido a grasa, células tumorales es poco frecuente.

Entre las causas de origen no determinado se han encontrado asociaciones de
estados de hipercoagulabilidad en presencia de enfermedad sistémica, asi como
déficit de proteina C, proteina 8 o antitrombina I, tumores metastasicos. Otras
causas son eclampsia del embarazo, anticonceptivos crales.

De las muchas causas de hemorragia intracranea! no traumatica, cuatro son
especialmenie frecuentes: hemorragia intracerebral lobar profunda de origen
hipertensivo, hemorragia intracerebral lobar espontanea de locaiizacién profunda,
rotura de aneurisma sacular y hemorragia por malformacién arteriovenosa. Las
hemorragias secundarias a trastomos de la coagulacién y a rotura de aneurismas
micéticos son menos frecuentes. Otras causas incluyen hemorragia secundaria a
tratamiento anticoagulante o trombolitico 0 a tumores cerebrales, amiloidosis
arterial.




SIGNOS DE CIRCULACION CEREBRAL ALTERADA:

1) Soplo carotideo asintomatico: El detectar soplo carotideo es un indicador
adecuado de ateroesclerosis y también es (til para predecir la enfermedad
coronaria cardiaca, mas que para EVC, ya que en un periodo de 5 a 8 afios
s6lo aumenta dos veces €l riesgo de EVC (2).

2) Isquemia cerebral transitoria: Indica isquemia focal reversible en un periodo
menor de 24 horas. Aproximadamente 25% al 33% de los casos de ICT,
presentaran EVC en un lapso de 4 afios y se calcula que el 60% de los
pacientes con ICT solo tienen un evento isquémico reversible antes del EVC
definitivo e ireversible(2).

La enfermedad vascular cerebral es una enfermedad factible de prevenirla al
identificar y corregir los riesgos.

FISIOPATOLOGIA DE LA ISQUEMIA CEREBRAL:

E| cerebro representa el 2% del peso corporal total, no obstante utiliza el 15% del
gasto cardiaco en reposo y el 20% del oxigeno inspirado. La circutacion cerebral
esta regulada de tal manera que generalmente se mantiene constante el FSC
(flujo sanguineo cerebral) total en condiciones ampliamente variadas. El FSC esta
determinado por dos fuerzas confrarias: fa presion de perfusion efectiva y la
resistencia vascular cerebral. La presién de perfusion efectiva es el gradiente
entre la presion sanguinea arterial media y la presion venosa yugular interna; la
resistencia vascular cerebral es la suma de los factores que se oponen al flujo de
sangre a través del cerebro, como la presion intracraneana, la viscosidad de la
sangre y el diametro vascular. La elevacion de la presién sanguinea arterial o su
reduccion hasta un nivel medio de 60 a 70mm Hg tiene escaso efecto sobre el
FSC, pero esta autorregulacion queda anulada por debajo de una presion arterial
media (PAM) de S0mmHg. La reduccién de la PAM hasta 41mmHg reduce el FSC,
la captacién de oxigeno, la produccién de diéxido de carbono y la utilizacién de
glucosa del cerebro. De tal modo, cuando !la PAM desciende por debajo de unos
40mmHg se altera el metabolismo oxidativo del cerebro {3). Cuandc la presion
intracraneal se eleva a mas de 450mm de agua (33mm Hg) por un corto periodo
de tiempo, el flujo sanguineo cerebral se reduce significativamente. La isquemia
resultante estimula el centro vasomotor y la presién sanguinea general subes. La
estimulacién del centro cardioinhibitorio produce bradicardia y la respiracion se
desacelera. El aumento de presidén sanguinea, que fue descrita por Cushing
ayuda a mantener el flujo cerebral. La elevacidn de la presién sanguinea es
proporcional al aumento de presion intracraneal, aunque eventualmente se llega a
un punto donde ésta excede a la presién sanguinea y cesa la circulacion cerebral,



Normalmente el cerebro extrae y metaboliza el 10% (30umol/100 gm/min) de la
glucosa sanguinea que se le aporta. EI glucdgeno el cual sirve como fuente de
glucosa, se encuentra solamente a nivel de la astroglia mas no en las neurcnas.
En ausencia de flujo sanguineo cerebral, existen reservas de carbohidratos para
mantener la produccién de energia cerebral por menos de 5 minutos. Ei promedio
metabdlico de la glucosa es aproximadamente de 4.5-55 mg/100gm/min o cerca
de 80 mg por min para todo el cerebro, mientras que ! promedio metabolico de
oxigeno en un aduito joven es de 156 umol100/gm/min lo cual representa
aproximadamente el 50% del oxigeno efectivo liberado al cerebro (330
umol/100gm/min).

La isquemia cerebral puede ser de dos tipos diferentes: focal y global. La isquemia
que se presenta en el paro cardiaco es global, ésta a su vez puede ser completa
(cese completo de la circulacién) o incompleta, la cual se presenta durante el
masaje cardiaco. La isquemia focal que se presenta en oclusiones vasculares
cerebrales puede comportarse en gran forma como la isquemia global incompleta
ya que generalmente seé presenta flujo sanguineo compensador de areas
circunvecinas en forma temprana y posteriormente se presenta la recirculacion por
recanalizacién de los vasos ocluidos por los mecanismos fibrinoliticos normales.
La isquemia global ya sea completa o incompleta, produce dos tipos de dafo
dependiendo de la duracion del fenomeno isquémico. En uno de ellos el insulto
isquémico es ligero de tal forma que solamente destruye jas neuronas sin afectar
las células gliales ni las endoteliales. En este tipo de dafio, la necrosis neuronal se
restringe a ciertas poblaciones neuronales selectivamente vulnerables tales como
el hipocampo, neocorteza, nicleo caudado, putamen, talamo y otros nucleos
subcorticales. En la otra forma de lesion, fa destruccion celular es severa
provocando un patron histologico de infarto 0 necrosis densa laminar con afeccion
tanto de neuronas, como de glia 'y endotelio.

El infarto cerebral comprende dos procesos fisiopatologicos: una pérdida en el
suplemento de oxigeno y glucosa secundario & oclusion vascular y una serie de
cambios en el metabolismo celular con el consequente colapso de procesos
productores de energia, con desintegracion de la membrana celular (4). De-intesés
actual esta el hecho de que algunos de los procesos celulares que condiicen a
muerte neuronal no son imevocables y pueden ser revertidos con intervencion
temprana, ya sea con el restablecimiento del flujo sanguineo © prevencion de
influjo de caicio dentro de la célula.

Los efectbs de la isquemia, ya sea funcional y reversible o asteuctural e
irreversible, dependen del grado y duracion de ésta.

Los factores de flujo han side estudiados en animales experimentales por Heiss y
por Siesjo y sus colegas y han sido revisados en detalies por Hossman {5). Ellos
han determinado el umbral critica de flujo sanguineo cerebral, bajo el cual ocurre
alteracion funcional. En varios especies animales incluyendo macacos y gerbils el
umbral critico fue de 23mi/100 gm/min (siendo el FSC normal pramedio de
559ml1009[min); si déspués de cortos periodos de tiempo, el FSC se restaura a

A

niveles por encima de 23 i, la alteracion de la funcion es revertida.




La reduccion del FSC debajo de 10 a 12 ml/100g por minuto causa infarto,
independientemente de su duracion. El nivel critico de hipoperfusion que altera la
funcién y conlleva a dano tisular es con un FSC entre 12 y 23ml/100g/min,
usualmente 18ml/100g/min. A este nivel de flujo sanguineo el EEG es lento, y
debajo de este nivel es isoeléctrico. En la regién de perfusion marginal (penumbra
isquémica) el nivel de potasio incrementa y el ATP y fosfato de creatina se
depleta, pero estas anormalidades bioquimicas son reversibles si la circulacion se
restaura a lo normal. Los disturbios de la homeostasis de calcio y acumulacion de
acidos grasos libres interfieren con la recuperacién completa. Un FSC entre 6 y 8
ml/100g/min con marcada deplecién de ATP, incremento en potasio extracelular e
incremento en calcio intracelular y acidosis celular estuvo invariablemente
asociada con signos histolégicos de necrosis. Los &cidos grasos libres
(fosfolipasas) son activados y destruyen los fosfolipidos de membranas
neuronales. Prostaglandinas, leucotrienos y radicales libres se acumulan y la
enzimas y proteinas intracelulares se desnaturalizan. Posteriormente la
consecuencia final de una lesién isquémica es el desarrollo de edema cerebral,

En la penumbra isquémica pueden existir cambios morfolégicos. En este estado
isquémico parcial entre 12 y 23 ml/100gr/min, el factor critico no es un valor
particular de FSC, pero si lo es la duracién de la isquemia en combinacién con el
flujo residual y quiza otros factores. También de interés es el hecho de que no
todas las neuronas en el area marginal necrética son destruidas y no se sabe por
qué ciertas regiones son selectivamente vulnerables.

Los neurotransmisores excitatorios, particularmente glutamato y aspartato, que se
forman de intermediarios glucoliticos del ciclo de Krebs, liberados por células
isquémicas, excitan neuronas y producen un influjo intracelular de sodio y calcio,
produciendo dafio celular irreversible (6). Muchos de los intentos actuales para
limitar la extension del infarto utilizan bloqueadores de un receptor particular de
glutamato, el canal NMDA (N-.metil-D-aspartato)-uno de varios canales de calcio
que se abren bajo condiciones de isquemia y que lievan a una cascada de eventos
celulares, y consecuente muerte neuronal. Sin embargo, el bloqueo completo de
los canales NMDA no previenen la muerte celular, ya que existe disfuncion de
otros fipos de canales de calcio. Novedosas estrategias se han sugerido para
prevenir el influjo de calcio, pero las drogas que bloguean los diversos canales de
calcio actian mejor si son administrados antes de! insulto isquémico. Existe
evidencia que eventos bioquimicos adicionales son inducidos por isquemia,
incluyendo la produccién de radicales libres, que producen peroxidacidon y
disrupcion de la membrana celular externa.

La acumulacién de acido lactico en el tejido cerebral (y los cambios bioquimicos
como consecuencia de acidosis tisular cerebral} pueden también ser de
importancia en determinar la extension del dafio celular.



Myers y Yamaguchi demostraron que la infusion de glucosa en monos antes de ia
induccion de infarto cardiaco, producian mayor dafo cerebral, que en aquéllos
animales a los cuales se les habia administrado solucién salina (7) . Ellos sugieren
que los altos niveles de glucosa cerebral bajo condiciones anaerdbicas causan un
incremento en la glucdlisis durante el episodio isquémico y el lactato acumulado es
neurotoxico. Plum y colegas tienen evidencia experimental que con niveles mas
altos de lactato existe un dafic neuronal mas selectivo.

Existen de esta forma varios mecanismos para explicar el dafio neuronal
isquémicos. calcio, excitotoxinas, radicales libres, acidosis, los cuales ya se
explicaron previamente.

Es importante tratar de establecer si las manifestaciones neurologicas se
encuentran en el temitorio carotideo (circulacion anterior) o en el territorio vertebro-
basilar (circulacion posterior). La primera, que aporta sangre a la corteza cerebral,
a los ganglios basales, a la capsula intema, a las radiaciones opticas
subcorticales, esta constituida por la arteria carttida interna y sus ramas: la
cerebral anterior, |la cerebral media y las arterias lenticuloestriadas. Los sintomas y
signos son de disfuncion hemisférica.

La circulacion posterior constituida por el par de arterias vertebrales que se unen
para formar la arteria basilar en la unidn bulbo-protuberancial, proporciona un
namero importante de ramas a medida que asciende a lo largo del tallo cerebral y
termina dividiéndose en las dos arterias cerebrales posteriores. La circulacion
posterior nutre al tallo cerebral, al cerebelo, al tAlamo y porciones de los Iobulos
temporales y occipitales. La afeccién de la circulacidn posterior se manifiesta con
signos y sintomas del tallo cerebral o del cerebelo.

METODOS DE EXPLORACION:

La TAC constituye un buen método de exploracion ya que se valora la densidad
del parénquima cerebral, permitiendo descartar o apoyar la presencia de un
evento isquémico 0 hemorragico. Durante el infarto isquémico en su fase aguda, a
las pocas horas de un evento isquémico (4-48 hrs) se inicia en la zona del infarto
una zona de disminucion de la densidad, de bordes mal definidos que puede pasar
inadvertido en TAC en las primeras 48 hrs. Durante la primera semana, los bordes
del infarto van a ser mas regulares, con una densidad mas definida. Paralelamente
se produce un efecto de masa por edema, que condiciona compresion sobre las
estructuras de la linea media (ventriculos taterales). Dicho edema sera mas
importante a las 72 horas de evolucion del infarto, y persistira durante la segunda
y tercera semanas y desaparecera aproximadamente a los 25 dias de evolucion. Si
se realiza un estudio con contraste endovenoso, se ohservara que a lo fargo de la
primera semana habrd un reforzamiento difuso, giriforme, en el seno de! area
hipodensa o en la periferia de la misma. Hacia la segunda semana el
reforzamiento sera mas importante, denso, homogéneo, e ird desapareciendo
lentamente en el curso de la evolucion.



En los procesos isquémicos de la fosa posterior, la TAC muestra multiples
artificios que pueden enmascarar el infarto, sin embargo con el uso de IRM se
puede identificar claramente lesiones hemorrégicas o isquémicas y ademds tiene
ventaja en la identificacién de lesiones de! tallo cerebral y de la fosa posterior. La
IRM tiene una sensibilidad superior que ta TAC en la deteccion temprana de fos
cambios isquémicos. Las lesiones isquémicas son menos aparentes en la
secuencia T1 (hipointensa), las anormalidades isquémicas en las secuencias T1
se han presentado dentro de las primeras 6 horas después de que se instata el
evento. Estas dreas son vistas como un aumento de la sefial (hiperintensidad) en
el T2. Desafortunadamente dreas anormales o de alteracién de la sefial en las
secuencias T1 y T2 pueden ser vistas en muchas condiciones patolégicas que
causan edema cerebral (neoplasias, traumatismos e infecciones), asi como
procesos desmielinizantes y en gliosis; estos hallazgos no son especificos para
isquemia o infarto cerebral. Con el uso de la tomografia de emisidn de positrones
(PET) se ha podido determinar e! flujo sanguineo cerebral regional (rCBF), el
promedio metabdlico de oxigeno (CMRO2) y de glucosa (CMRG). Ademas de lo
anterior se determina e! volumen sanguineo regional cerebral (vCBF) y la fraccion
de extraccién de oxigeno (rOEF). La medicion del vCBF nos proporciona un indice
de vasodilatacion cerebral local. La presencia de un aumento del rOEF indica la
presencia de una disminucién del FSC en relacion a las demandas tisulares de
oxigeno, por el contrario si es normal o bajo sugiere un adecuado suplemento
tisular. La TEFU (Tomografia por emisién de fotdon dnico) es mas barato y mas
accesible que el PET. La TEFU de perfusion cerebral provee informacion funcional
en el diagnostico de EVC, principalmente en la deteccion de EVC isquémico
durante las primeras horas. Con la utilizacion de esta metodologia en el estudio de
pacientes con infarto cerebral se ha podido determinar la existencia de la
penumbra isquémica que se encuentra circundando a una zona de infarto, la cual
se ha considerado como un area de vulnerabilidad metabdlica selectiva, area
donde se ha presentado el umbral para falla iénica. Este fendmeno ocurre cuando
el FSC disminuye a cerca de 15 ml/100gm/min y se sostiene por el flujo sanguineo
colateral. La integridad metabdlica y estructural se pierde si este estado persiste
por espacio de 3-4 horas. El conocimiento de la presencia de la penumbra nos ha
conducido a tratar de mejorar e FSC en dicha area como una forma de manejo en
los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda. El término de
perfusién de miseria que se presenta en las fases iniciales de la isquemia se
refiere a la presencia de una disminucion del rCBF con un aumento del CMRO2,
por el contrario la perfusion de lujo se presenta en forma tardia en la isquemia
cerebral y se refiere a un incremento en el rCBF con una disminucion del CMRO2.




TRATAMIENTO DE INFARTO ATEROTROMBOTICO E ISQUEMIA CEREBRAL
TRANSITORIA (ICT):

Ei tratamiento para enfermedad aterotromboética puede dividirse en 4 partes: 1)
Manejo de la fase aguda, 2)Medidas que restauren la circulacién y prevengan el
proceso patolégico, 3) Terapia fisica y de rehabilitacion y 4) Medidas para prevenir
futuros EVC y la progresidn de la enfermedad vascutar.

1) Manejo de |a fase aguda:
El manejo de pacientes con EVC debe realizarse en una unidad de cuidados
intensivos o de preferencia en una unidad para cuidados de EVC.

2) Medidas que restauran la circulacion y previenen el proceso patolégico:
Inclusive cuando los signos y sintomas son persistentes, algo del tejido afectado,
particularmente la penumbra isquémica, no ha sido alterada irreversiblemente y
puede sobrevivir si la perfusion se restablece. La perfusion cerebral pueds
disminuir al adoptar ia posicién de pie, de tal forma que los pacientes con EVC
extenso como resultado de infarto isquémico deben permanecer casi en forma
horizontal en cama durante el primer dia, a menos que el edema sea prominente.
Varios estudios han confirmado la frecuencia de hipertension después de EVC
isquémico y su tendencia a declinar sin medicamentos, durante los primeros dias
de hospitalizacion. El tratamiento de hipertension previa no tratada es preferible
instalarla una vez que el déficit neurologico se ha estabilizado. En caso de existir
anemia o policitemia vera, ésta debe ser corregida.

Agentes tromboliticos:

Los activadores del plasmindégeno tisular (t-PA y estrepioquinasa) cuande se
administran intravenosamente convierten plasmindégeno a plasmina, siendo la
dltima una enzima proteolitica capaz de hidrolizar fibrina, fibrindgeno y otras
proteinas de la coagulacion. Inyectados intraarterialmente pueden disolver
oclusiches de la cerebral media y arteria basilar, y si se administran en las
primeras horas, reducen el déficit neuroldgico. Un reciente estudio multicéntrico
del instituto Nacional de Alteraciones Neurologicas ha presentado la primera
evidencia convincente de la utilidad de t-PA infravencsa, la cual se administré a
una dosis de 0.9 mg/kg, el 10% inicial como bolo seguido por una infusién de una
hora. El tratamiento dentro de las primeras 3 horas de inicio de los sintomas
conllevé a un 30% incremento en el nimero de pacientes que no tuvo o sdlo
presentd leve déficit neurolégico, cuando se reexaminaron a los 3 meses del
evento (9). El riesgo de hemorragia cerebral sintomatica fue de un 6%, algunas
presentandose en el area del infarto, sin tener empecramiento de sintomas.



Tratamiento de edema cerebral y aumento de presién intracraneal:

E! manitol intravenoso en dosis de | g/kg, después 50g cada 2 o 3 h, o glicerol en
dosis oral de 30 ml cada 4 a 6 horas, o dosis intravenosas de 50g disueltos en
500m| de 2.5% de solucion salina, puede disminuir el deterioro, pero muchos de
estos pacientes mueren al menos que se tomen medidas dréasticas. En pacientes
que progresan de estupor a coma e imégenes que muestran incremento de efecto
de masa, se ha practicado hemicraneoctomia combinada con duraplastia, con
resultados alentadores, ya que de los 15 pacientes en la serie de Rieke, 9
sobrevivieron al coma, y 6 de éstos tuvieron buen pronéstico.

Drogas anticoagulantes:

La warfarina y heparina se ha usado para prevenir ICT y EVC. Las dos situaciones
en las cuales la inmediata administracion de heparina parece mas importante es
en caso de trombosis de arteria basilar y en impedir la oclusion de arteria carétida
por trombosis o diseccién( embolia arteria-arteria). La otra situacion clinica para
heparinizacion inmediata es infarto cerebral cardioembdlico.

La terapia con warfarina empezando con una dosis de 10 mg al dia, es
relativamente segura con INR 2 a 3. El uso por largo tiempo en pacientes con
ateroesclerosis cerebral y coronario estd bajo analisis. Existen datos gue sugieran
que la mayor utilidad de warfarina es en los primeros 2 a 4 meses después det
inicio de ICT; después el riesgo de hemorragia intracraneal se incrementa y el
beneficio de terapia anticoagulante es menos claro.

Drogas antiplaquetarias:

La aspirina a dosis de 325 mg/dia es la droga mas dtil en la prevencion de EVC
trombdticos y embdlicos (e infarto al miocardio}. En pacientes que no pueden
tolerar 1a aspiring, pueden ser sustituido por ticlopidina a dosis de 250 mg dos
veces al dia, siendo el unico inconveniente su toxicidad potencial (neutropenia),
asi como el costo que es mas elevado.

Otros tratamientos:

Los blogqueadores de canales de calcio del tipo administrado para enfermedad
cardiaca han demostrado que incrementan el flujo sanguinec cerebral y que
reducen acidosis lactica en pacientes con EVC. Sin embargo, varios estudios
clinicos multicéntricos que comparan bloqueadores de canales de calcio con
placebo, no establecen una diferencia estadisticamente significativa. Se esta
investigando fa utilidad de drogas que inhiben los transmisores de aminoacidos
excitatorios y radicales libres como dimetil sulféxido (DMSO).
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Agentes experimentales como blogueadores de receptor NMDA (N-metil-D-
aspartato):

La identificacion de un subtipo adicional de receptor de glutamato que se une al N-
metil-D-aspartato (el receptor NMDA), hizo posible la identificacion de otras
funciones del glutamato y esta relacionado con un canal sensible al voitaje que
rasponde a la activacion repetitiva mediante la apertura de canal ibnico. Segun los
resultados experimentales definitivos, resulta evidente que la activacion de!
receptor NMDA también puede tener efectos deletéreos sobre la célula, debido a
que la entrada de calcio produce neurotoxicidad que, cuando es de grado
suficientemente intenso, puede provocar la muerte de la neurona. Este mecanismo
puede explicar en parte la lesidén neuronal que se produce en isquemia, hipoxia,
eplilepsia y quiza enfermedades neurodegenerativos. Existe gran interés por el
desarrollo de nuevos farmacos que podrian bloquear selectivamente al receptor
NMDA, disminuyendo de esta forma los efectos de la isquemia o la hipoxia que se
producen en los accidentes cerebrovasculares o tras un pare cardiorrespiratorio.
Las enormes posibilidades de este trabalo quedan dlustradas por la demostracion
de que el bloqueo del receptor NMDA inducido incluso varias horas después de la
lesion neurcnal puede tener un carécter neuroprotector.

Ultimamente se realizd un estudio en el tratamiento de pacientes con EVC
isquémico agudo, administrandoles citicoline (cytidine-5-difosfocoline o CDP-
cofina), el cual es un precursor esencial para la sintesis de fosfatidilcolina, un
componente clave de membranas celulares. Durante la isquemia, la fosfatidiicoling
es dividida en &cidos grasos libres, que son usados para generar radicales libres
que potencian el dafo isquémico. La administracion exégena de citicoline produce
un incremento en la sintesis de fosfatidilcolina y disminucién de niveles de acidos
grasos libres. Este estudio demostrdé que la citicolina dada oralmente por 6
semanas puede ser administrada con seguridad en pacientes con EVC agudo con
minimos efectos secundarios. En dosis de 500 mg a 2 000mg mejord
significativamente la funcionalidad, comparado con placebo, siendo la dosis
optima de 500mgs {10). La ventana terapéutica es de 24 horas y su mecanismo de
accion es la disminucidon de acidos grasos libres y la subsecuente generacién de
radicales libres, que pueden disminuir agudamente el dafio neuronal isquémico.
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Cirugia para estenosis carotidea sintomatica:

El estudio NASCET y ECST llegaron a la conclusion que !a endarterectomia
carotidea para lesiones sintométicas que causan severos grades de estenosis
(reduccion del lumen mayor 70%) es efectiva en reducir la incidencia de EVC
hemisféricos ipsilaterales.

3) Terapia fisica y rehabilitacion:

Debe realizarse en las extremidades paralizadas un programa de movimientos
pasivos varias veces al dia con el propdsito de prevenir contracturas y periartritis,
especiaimente de hombros, cadera, tobillos. Segin mejora la funcion motora y si
el paciente liene preservadas sus funciones mentales, el uso de aparatos
especiales pueden asistarlo en ser parcialmente independiente en casa.

4) Medidas preventivas:
Se debe controlar los factores de riesgo como la hipertension y ateroesclerosis.

Mantener normales los niveles de colesterol, ya sea con dieta y/o el uso de
agentes antilipidémicos, entre otras medidas preventivas.
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2) RAZONES PARA EL DESARROLLO DE LA INVESTIGACION:

En las dltima década el interés por la enfermedad vascular cerebral, desde el
punto de vista neurologico se ha incrementado progresivamente. Las secuelas en
ocasiones privan al paciente de una vida independiente. Es importante de esta
forma el diagnéstico oportuno de EVC durante las primeras horas, para asi brindar
el tratamiento mas adecuado.

3) CLASIFICAGION DEL ESTUDIO: Estudio prospectivo comparativo.

4) OBJETIVO:

a) Demostrar la utilidad de la tomografia por emision de fotén Unico (TEFU) en e!
diagnéstico de EVC isquémico durante las primeras ocho horas del evento.
b) Comparar su utilidad con la TAC como método de confirmacidn diagnéstica.

5) HIPOTESIS:

La tomografia por emisién de foton Unico es una técnica de imagen funcional util
en el diagndstico temprano de EVC isquémico, principalmente durante la etapa
aguda,( durante las primeras ocho horas) y es superior a la TAC como método de
confirmacion diagnostica. Si se realiza TAC y TEFU en pacientes posterior a un
evento isquémico cerebral menor a 8 horas, la utilidad de la TEFU serd.mayor que
laTAC.

6) UNIVERSO: Se seleccionaron 14 pacientes que acudieron a Urgencias del
Hospital ABC.

7) LUGAR Y DURACION: Urgencias del Hospital ABC durante 1992 a 1995,
seleccionando sélo pacientes de los autores, utilizando el servicio de Tomografia
axial computada y el de Medicina Nuclear.
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8) INTRODUCCION:

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es la tercera causa de muerte en
Estados Unidos de América y fa quinta en México, siendo la primera causa de
invalidez. (11,12). Para el diagndstico de EVC en etapa aguda se utilizan
técnicas de neurodiagnostico como la Tomografia axial computada(TAC) e
imagen por Resonancia Magnética convencional (IRM), las cuales proporcionan
informacion sobre las alteraciones estructurales que se producen en los tejidos
isquémicos. Los cambios fisioldgicos y bioquimicos preceden a los cambios
estructurales y muchos de estos procesos se miden utilizando técnicas de
imagen funcional (11). De estas técnicas el SPECT de perfusion cerebral (single
photon emission computed tomography) o TEFU (Tomografia por emision de
fotén Unico).es una de las mas utilizadas, proporcionando informacién sobre la
intensidad y extension de la isquemia, asi como el grado de flujo colateral (13).
Esta técnica se fundamenta en la aplicacién de materiales radioactivos que se
concentran de manera proporcional al flujo sanguineo cerebral regional,
observandose como cortes tomograficos. La TAC es positiva sdlamente en el
20% de ios casos de EVC (en las primeras 8 horas), mientras que el 90% de los
estudios con TEFU muestran un area de hipoperfusion.(14,15,16). Es de
primordial importancia el diagndstico temprane de EVC, basado en ésto
investigamos la uwlilidad de la TEFU en la isquemia cerebral aguda,
comparandola con fa TAC como método de confirmacién diagnostica,

9) METODOS Y SUJETOS:

Se realizé un estudio prospectivo de pacientes de los autores, con diagnéstico
presuntivo de EVC isquémico, quienes se presentaron al departamento de
Urgencias del Hospital ABC, entre 1993 y 1995, a quienes se les realizé TAC y
TEFU de perfusién cerebral. Los criterios de inclusién fueron: sospecha de
EVC de tipo isquémico, cualquier edad, tiempo de evolucién del evento mencr a
8 horas, posibilidad de tolerar el estudio, disponibilidad del equipo, material y
personal de Medicina Nuclear. Los criterios de exclusion fueron:EVC
hemorragico, tiempo de evolucion del evento mayor a 8 horas, no disponibilidad
del equipo. Se incluyercn en el estudio a 14 pacientes.
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La TAC se realizé con medic de contraste y se analizaron las imagenes
posteriormente. La TEFU de perfusion cerebral se realizé administrando
endovenosamente una dosis HMPAO-99m Tc (740MBq) y se tomaron
imagenes diez minutos después con un equipo Star-cam 3200 (GE) con
detector Unico circular y con colimador paralelo de baja energia y alta
resolucién. Se adquirieron 64 imagenes (| cada 30 segundos) en un trayecto
circunferencial alrededor del créneo, en una matriz de 64X64. Los estudios
fueron reconstruidos utilizando una técnica de retroproyeccion filtrada en filtro
Butterworth a 0.8 ciclos por pixel y filtro Ramp. Los cortes se proyectaron en
orientacion transaxial, coronal y sagital, se imprimeron en papel a color. Las
imégenes fueron evaluadas visualmente en blsqueda de zonas de menor
concentraciodn del trazador, los cuales se definieron por su intensidad,
localizacion y extension. Se analizaron los factores de riesgo para EVC, asi
como los hallazgos clinicos y se compararon los resultados obtenidos por
ambos métodos de imagen: TAC y TEFU. Los pacientes se dividieron en 2
grupos: Grupo |; Aquélios con recuperacion neurolégica <24 hrs. Grupo i
Alteracién neurclogica >24 hrs. Se hizo un analisis estadistico segin el test de
rangos de Wilcoxon basado en rangos negativos.

10) RESULTADOS:

Se evaluaron |4 pacientes (10 hombres y 4 mujeres) con un promedio de edad
de 61 afios. Los factores de riesgo para EVC fueron: Hipertension arterial (7
pacientes), tabaquismao (6), Cl {(4), DMII(3), FA (3), historia de EVC previo {1). De
los 14 pacientes, 7 tuvieron mas de un factor de riesgo para EVC. Se corrobord
el diagnédstico presuntive de EVC por alguno de los dos métodes de imagen o
ambos en 9 pacientes. De los 5 restantes: 3 con diagndstico clinico de ICT, con
recuperacidon neurclégica ad integrum en menos 24 horas, 1 con EVC isquémico
pedunculo cerebeloso izquierdo corroborado por IRM posteriomente y otro
paciente con Dx presuntivo de EVC embdlico con antecedente de FA. Hubo
lesiones significativas en los 9 pacientes restantes, corroborandose eéstas
aunque menos significativas en sblo 4 de los pacientes utilizando la TAC
Craneo. De esta forma, en el grupo | se incluyeron a 3 pacientes con Dx de ICT
(Tabla1). En el grupo H se incluyercn a 11 pacientes con Dx de EVC Isquémico
(Tabla 2).

La sensibilidad de la TAC fue de sdlo 28.6% comparado con la TEFU la cual
fue de 64.3%. En hase a la prueba de rangos de Wilcoxon obtuvimos lo
siguiente:
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RANGOS

N Promedio rangos Suma

rangos
TAC- Rangos negativos Oa .00 .00
TEFU Rangos positivos 5b 3.00 15.00

Ties 9c

Total 14
a. TAC <TEFU
b. TAC >TEFU
¢. TAC=TEFU

Prueba estadistica-a
TAC-TEFU

Z -2.236-b
Asint.
5ig.
{2-colas) .025

a. Prueba rangos de Wilcoxon

b. Basado en rangos negativos.

Demostramos que la TEFU es mejor que la TAC en el diagnéstico temprano de
EVC isquémico, teniendo el estudio significancia estadistica p<0.025.

P/S/E

FACT. DE RIESGO

SINTOMAS EVC TAC TEFU
1/M/85 |FA Disartria, pérdida del |Normal Normal
conocimiento
2/FI55 |HTA Somnolencia,mareoc, |Normal Normal
disartria, hemiparesia
der.
3/M/65 [HTA, Ci Monoparesia pie izq. |Atrofia corti- |Normal
cosubcortic
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Tabla2

P/SIE
4M/70

SMEs

6/F/89

7IMI51

8/M/60

8/M/22

10/M/83

11/F/75

12/M/38

13/F/39

14/M/82

PACIENTES
CONEVC
ISQUEMICO

FACT. RIESGO SINTOMAS EVC

Tabaquismo
Cl, HTA, DMII

HTA,DMILCI

EVC Pravio

HTA, DMl

Tabaquismo
HTAFA
Tabaquismo

HTA

Tabaquismo

Tabaguismo

Tabaquismo

Migrafa
Anticoncep-
tivos orales.
EVC Previo
Ci

Alteraciones en memoria
inmediata. Hemianopsia -
homdnima derecha. Inca-
pacidad para la lectura.
Hemiparesia facio-corporal
izq.Desviacidn conjugada
de la mirada hacia la der.

Disartria, ataxia, pareste -
sias periorales.
Hemiiparesia corporal izg.

Hemiparesia izq. lateropul-
sidn y retropulsion der-izq.
Vértigo,lateropulsion,pares
tesias hemicara izq. diplo-

pia.

Paresia facio-corporal izq.

deterioro conciencia.
Disartria, somnolencia, dis
creta hemiparesia der.

Hemiparesia facio-corporal

der. Disminucion sensibili-
dad MTD.
Hemiparesia facio-corporal

izqQ.

Afasia mixta hemiparesia
facio-corporal der.

TAC

Disminucion
area parietal
ascendente.

Infarto ACMD

Alrofia corti-
Cal.
Disminucion
densidad tem
poral der.

Normal

Normal

Atrofia corti-

Co-subcorti-
cal.

Alrofia corti-
Cal.

Disminucion
densidad tem
Poral izq.
Normal

Nommal

TEFU

Hipoperfusidon temporo-pa
rietal izq. Leve hipoperfu -
sion cerebelar izq.

Hipoperfusion extensa
der.(temporoparietofrontal)
y ganglios basales der.
Diasguisis cerebelar izq.
Leve hipoperfusion exiensa
hemisferio cerebral izq.
Hipoperfusion extensa y se
vera hemisferic der. Dias -

quisis cerebelar contralat.
Normal

Normal

Severa hipoperfusion
ACMD

y menos extensa CAl.De-
fecto leve y difuso hemisfe-
rio der.

Minima hipoperfusion tem-
poro-parietal der.

Defecto de moderada exten
sidn y severidad temporo-
parieto-occipital izq.

Severa hipoperfusion
ACMD

con diasquisis cerebelar
contralat.

Hipoperfusidn hemisferio
cerebral izq,

P:paciente;S:sexo; F:Femenino;M:Masculino; E: Edad; HTA:hipertensién
arteria!; Cl:Cardiopatia isquémica; DMIl:Diabetes Mellitus Il; FA:Fibrilacion

auricular;

der:derecha,

izq:

izquierda, ACMD:Arteria cerebral

media

derecha; MTD: miembro toracide derecho; EVC:Enfermedad vascular

cerebral, TAC: Tomografia axial
emision fotdn dnico.

computada, TEFU: Tomografia por
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CASO CLINICO.  Oct-1992.
Mujer de 36 afios con antecedentes de tabaquismo de 30 paqguetes afo
acumulados. Episodios de migrana frecuentes en tratamiento con ergotamina y
cafeina. Exoftaimos derecho idiopatico hace varios anos.

Empleo de anticonceptivos orales desde los 18 afios. Inicia su PA durante la
noche con cefalea pulsatil intensa que no cedid con la administracion de
analgésicos y posteriormente presenta en forma subita hemiparesia facio-
corporal izquierda que mejora ad integrum en 24 horas, sin embargo a las 2
horas vuelve a presentar déficit simitar, con alteraciones del lenguaje. EF: TA:
120/85, FC: 75x, FR: 19X, Temp: 36C. Agitacion psicomotriz, desviacion de
comisura labial hacia la derecha, hemiparesia facio-corporal izquierda, Babinski
ipsilateral. Se realiza TAC Craneo (Figura | la cual fue normal, inmediatamente
después TEFU con HMPAO, (Figura 2) la cual reporta disminucion de flujo en
territorio ACMD. Al dia siguiente y diez dias después se hicieron IRM y TAC
respectivamente (Figuras 3, 4) las cuales corroboraron el infarto en |a
ACMD.Los examenes de laboratorio se reportaron como normales. ECO
transtoracico sin alteraciones. Una panangiografia cerebral mostré diseccion de
la arteria carétida interna derecha como causa del EVC.

FIG. 1

TAC NORMAL

18




FIG. 2 TEFU CON DISMINUCION FLUJO SANGUINEO
TERRITORIO ACMD.

CORTES TRANS
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FIG.3 IRM CON INFARTO ACMD

FIG. 4 TAC CON INFARTO ACMD

20




11) DISCUSION:

La TEFU aplicada a SNC provee informacion funcional para el diagnostico de
EVC, encefalopatia por HIV, enfermedad de Alzheimer, Corea de Huntington,
muerte cerebral, epilepsia focal (14,15). Proporciona informacion de la
perfusién cerebral regional utilizando radiofarmacos como: Yodo 123 (N-
isopropil yodo anfetamina), Tecnecio 99m (89m Tc) hexametilpropilenamino-
oxima (HMPAQ, Ceretec), 99mTc (dimero de la etil-cisteina, marcado con
99mTc). E! Tc 99mHMPAO es un diestereisémero y es la primera molécula
estable que no plantea problemas de utilizacién en el estudio de la perfusion
cerebral regional. El Tc 99 m tiene una vida media de 6 horas, su llegada al
cerebro es rapida y adquiere su maximo a los [0 mins. La distribucion del
radiofarmaco permanece constante por muchas horas después de la inyeccion y
una vez que atravieza la bamrera hematoencefélica y se introduce a la célula
forma un compuesto hidrofilico, lo cual impide que se lave y se pueda de esta
forma obtener imagenes tardiamente, este factor es de gran valor practico ya
que se puede inyectar al paciente en la sala de urgencias y luego tomar las
imagenes (15). Dentro de los estudios de neuroimagen para valorar EVC agudo,
la TAC proporciona informacion de los cambios anatémicos y puede ser normal
por algin tiempo después del inicio de los sintomas, mientras que el SPECT o
TEFU da informacion sobre la intensidad y extension de la isquemia, asi como
ef grado de flujo colateral, con un costo similar al de la TAC (13). Recordar que
la TEFU mide flujos sanguineos relativos, mas no absolutos y se expresan como
un porcentaje. Los patrones anormales de flujo en la TEFU son reconocidas
como areas de hipoactividad (focal o difusa) o hiperactividad (hiperemia o
perfusiéon de lujo) (14,15).Las &reas de disminucién de flujo pueden ser
consecuencia directa de isquemia local o secundaria a disminucion de la
actividad en un érea (diasquisis). En nuestro estudioc encontramos una
sensibilidad para TAC del 28.6% comparado con un 84.3% para la TEFU, con
una p<0.025 lo cual es de significancia estadistica. El diagnéstico de ICT es
tiempo dependiente, siendo 60% el primer dia de admisidn, 40% el segundo dia
y va disminuyendo progresivamente durante la primera semana (14). Esta
sensibilidad puede mejorar con la adicion del test de acetazolamida. Aunque
todavia en fase de investigacion, el diagnéstico y pronéstico de ICT puede ser
una de |a aplicacicnes mas dtiles de la TEFU.
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Los estudios prospectivos doble ciego que han evaluado la utilidad de la TEFU
en el diagnoéstico de EVC isquémico , reportan sensibilidades del 61% al 74%
(cerca del 85% para EVC no lacunares) y especificidad del 88%-98%, siendo
similar a la obtenida en nuestro estudio (14,16). De esta forma, se demuestra la
superioridad de la TEFU sobre la TAC en el diagndstico de EVC durante las
primeras 8 horas. Si nuestro estudio no hubiera incluido pacientes con ICT la
sensibilidad de la TEFU probablemente hubiera sido mayor en refacion a la
TAC. Es importante considerar el tiempo desde el inicio de la isquemia, las
dreas que inicialmente demostraron hipoperfusion pueden convertirse en
hiperémicas y mas tarde estas mismas dreas muestran disminucion de flujo.
Durante la transicién las imagenes pueden verse normales, lo cual pudo
suceder en los casos en los cuales la TEFU fue reportada como normal
sucediendo ésto con mayor frecuencia con el radiofarmaco TcS9HMPAO, gue
fue el utilizado en este estudio. {15). Después de las 72 horas la sensibilidad es
la misma para ambos métodos de imagen. La extension det defecto es mayor en
la TEFU que en la TAC debido a alteraciones en la perfusién como diasquisis,
isquemia, pérdida neuronal, asi como dreas de penumbra isquémica (17). En
algunos pacientes que ya se hayan recuperado clinicamente la TEFU puede
sequir anormal, esto puede ser debido a que persiste alterada la autoregulacion
del flujo sanguineo por hasta 48 horas después del evento isquémico, 0 gue
aumente el flujo sanguineo cerebral lo suficiente para mejorar la clinica pero
persista la alteracién en la TEFU. El tipo de EVC es importante para
tratamiento, recurrencia, recuperacién y mortalidad.

La TEFU puede tener valor pronostico ya que en un estudio realizado menor a 6
hrs de la EVC, las disminuciones severas en flujo sanguineo cerebral, fueron
altamente predictivas (92%), de pobre recuperacion neurclégica (14,18,21). Asi
mismo una disminucion mayor del 30% en flujo sanguineo cerebral después de
ICT, se asocid con alto riesgo subsecuente de infarto en la primera semana
después del evento. (19,20). En nuestro estudio 10 de los 14 pacientes tuvieron
recuperacion neurologica pautatina y sélo 4 tuvieron mejoria neurolégica ad
integrum.

En los pacientes 8 y 9 que presentaron TAC y TEFU normales posiblemente
tuvieron ICT y el paciente 9 probablemente presentaba un sindrome de
Wallenberg.

Por otro lado, tiene potencial para seleccionar los mejores candidatos para
terapia trombolitica (13,24)..

Recientemente la IRM por difusion se utiliza como método de imagen funcional,
util en el diagnéstico temprano de EVC, inclusive desde los primeros minutos
del evento, sin embargo aun no se utiliza en nuestro medio debido a su costo
elevado(27,28,29).
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12) CONCLUSIONES:

1) La TEFU provee informacion de la perfusién cerebral regional y sirve para
detectar ia penumbra isquémica in vivo.

2)La TEFU es utii durante la etapa hiperaguda y aguda de la EVC..

3) En la deteccidn de EVC isquémico en etapa aguda asi como de ICT la TEFU
con HMPAQ tiene mayor sensibilidad que la TAC, siendo del 64.3% en la
primera y s6lo del 28.6% en la dltima.

4) Se requiere de un estudio con mayor numero de pacientes, para determinar
la utilidad de la TEFU en ICT.
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