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I. RESUMEN

Obhjetive. Determinar mediante predictores tomograticos la transformacion hemorragica en
pacientes con infarto agudo de 1a arteria cerebral media
AMérodo. Estudio Transversal analitico con 100 pacicentes ingresados por infarto cerebral

agudo de la arteria cerebral media. 28 presentaron transformacion hemorragica. Existicron

variables demograficas como la escala de egreso hospitalario GOS (Glasgow Qutcome
Scale). Los pacientes fueron evaluados con estudio de tomografia al ingreso a urgencias ¢
intrahospitalario.

Resultados. 58 mujeres y 42 hombres, con  edad promedio 40 a 50 afos, y los siguicntes
antecedentes: 50 (50%6) hipertension, 28 (289%) hipercolesterolemia, 30 (30%) Tabaquismo,
13 (13%) Diabetes Mellitus, 17 (17%) antecedente de EVC, 2 (2%) migrana, 44 (44%6) con
tiempo de evolucion menos de 6 horas, 56 (56%) de 6 a 12 horas de evolucion, con estudio
de Tomogralia Computada (1TC) los cuales presentaron los siguientes signos
tomograticos:

25 (25%5) presenmiaron hiperdensidad de la ACM. 60 (60%%) borramicnto de la insula.
51(51%) atenuacion de niacleo lenticular, 53 (539%) borramiento de surcos, 78(78%)
hipodensidad del parénquima, 18 (18%2%) compresion ventricutar, 52 (52%6) con predominio
del lado izquicerdo. del total de 100 pacicntes 28 presentaron transformacion hemorragica
Se¢ observo una alia incidencia en el género temenino, ¢l antecedente de Hipertension
Arterial  Sistémica.  hipercolesterolemia,  1abaquismo.  diabetes mellitus no tubo valor
stgnificativo. Il borramiento insular fue significativo (.006). borramiento de surcos (.000),
compresion ventricular (L008), la presencia de mas de 3 signos tomograticos (.000), menor
de 0 o igual a 3 signos tomograficos tempranos presentes (L036), Afeccion total de la
Arteria Cerebral Media (ACN) ((013). ACNI superficial anterior ((035)

CONCLUSION. El valor de los signos tomograficos tempranos del infarto cerebral nos
avuda a identificar e riespo de T en pacientes con EVC de la ACM, y permitira al clinico
ser cauteloso en el uso de agentes antitromboliticos, asi como anticoagulantes v de esta

forma disminuir ¢l riesgo de transformacion hemorragica
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II. INTRODUCCION

La incidencia de sangrado intracrancal después de un infarto cerebral agudo varia entre el
18 y 71% , de acucrdo a hallazgos de autopsia y Tomografia Computada (TC) 2?2 siendo
los infartos embdlicos los mas frecuentes de 51% a 709%™ La transformacién hemorragica
del evento cerebral isquémico agudo se le denomina comunmente infarto hemorragico (1H),
o hematoma parenquimatoso (HP) secundario.  El infarto hemorragico puede presentarse
como sangrado petequial irregular o hematoma parenquimatoso, lo que representa la

extrav,

sacion  multitocal de sangre de capilares o venulas cuya apariencia  en TC es
heterogénea con altas v bajas densidades, limitandose  estrictamente al  territorio vascular
del infarto.  La Transtormacion Hemorragica (TH) involucra predominantemente sustancia
gris, nacleos de la base, corteza con distribucion giritorme, 1tallo cercbral y cercbelo. El
hematoma parcnquimatoso se presenta como  coleccion densa de sangre, que ejerce etecto
de masa y puede extenderse mas alla de la superficie vemtricular.™ La transformacion es
rara en las primeras 6 horas dec evolucion  del infarto la cual es detectada solamente
alrededor del 3% de infartos de origen  cardioembolico en los estudios de rtomografia
computada  realizada dentro de las primeras 243 horas (ROTX)

Fisher v Adams en 1951 reportaron una afta incidencia de Intartos Hemorragicos en 123
autopsias con diagnostico de embolismo cerebral.

IEn aquellos casos con infarto blanco anémico encontraron un embolo con obstruccion de la
arteria proximal: ¥y observaron que en los  que no habia oclusion de la aneria proximal se
observaron fragmentos embolicos en los  infartos distales  y una zona hemorragica
proximal al area de infarto. Lo anterior hizo suponer que la transformacion hemorragica
ocurre cuando el ¢mbolo  migran permitiendo  la apertura del vaso previamente

. ey - . VAT
exponiendo el cerebro necrdtico a la tuerza completa de la sangre arterial, %
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IZs  conocido que los  vasos ocluidos se recanalizan mas en  los  ictus

cmbélicoé' LA2AMIA0S0GATIR)

que en los trombocmbolicos, lo que provoca restauracion del
flujo sanguineo, diapdédesis a través de un endotelio isquémico y ruptura de los vasos
sanguincos alrededor de un area infartada, ocasionando ¢l infarto hemorragico

La restauracion de! fluyjo sanguinco en un drca de infarto tromboembolico es también
frecuentemente seguida por hemorragia, y genceralmente ocurre dentro de las primeras  dos
(9.20.2)

semanas despugs del ictus. f.os factores predisponentes responsables de la TH no

han sido  bien definidos aunque se menciona como condicionante a la propia  etiolo;

trombotica Vs embolicas, asi como el grado de circulacion colateral. hiperiension arterial

sistémica, tamaio de la lesion v el uso de anticoagulantes tromboliticos. "

lLa presencia  de  signos  tempranos  de  isquemia cerebral’ en la TC  aumenta
proporcionalmente ¢l riesgo de hemorragias despudés del uso de tibrinoliticos.

La TC es el estudio  estandar de diagnostico para  identiticar sangrado cerebral. G4 os
factores predisponentes de transformacion hemorragica son: el tamaio de la lesion, niveles
de alteracion de la glucosa sérica y niveles de colesterol 233333

En  las conclusiones del  analisis secundario del ECASS 11 se ha confirmado la
importancia de  la extension de 1a hipoatenuacion como un tactor de riesgo para TH severa,
este hallazgo 1ambien sugicre que los pacientes mas ancianos y aquellos que han usado
aspirina antes del ictus tienen un riesgo mas alto de TH severa. en los pacientes que usan ¢l
activador del plasminogeno tisular recombinado (rTPA). 2

La utilidad potencial de los agentes tromboliticos en el ictus isquémico agudo a
incrementado ¢l interés  concerniente a4 los  datos  clinicos y radiologicos de la

transformacion hemorragica, como los detectados en la TC.

l.os apentes tromboliticos no solo aumentan el riespo de hemorragia sistémica y del
Sistema Nervioso Central (SNC)  sino que tienden a inducir Transtormacion Hemorragica

temprana del infarto cerebral, con mayor frecuencia a la observada cn la evolucion
< 4 o 2T

Ccspontanea.

B2l predictor fidedigno  de la ‘Transformacion hemorragica (TH) de un infarto es la
[RET}

valoracion  clinica Los estudios de TC pueden sugerir ¢l mecanismo de intarto

3
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embolico,®® (3%

el gran tamafo del infarto y la presencia de cfecto de masa en muchas
ocasiones con el consecuente desarrollo de herniacion % pudiendo ser predictores de TH.
Sc¢ han reportados otros predictores de TH tal como ¢l realce del contraste anormal  en la
aplicacion de alias dosis del radiopaco. con un retardo en la adquisicion de las imagenes en
los estudios tomograficos. *%

En los reportes concernientes a la ctiologia, la tibrinolisis con Activador del plasminogeno
tisular (PA), se demostro que la hemorragia es dependiente de la presion del flujo
sanguineo por lo que la reduccion tarmacologica de la hipertension durante la fibrinolisis
puede reducir el riesgo de la transformacion hemorragica, @

L.as aseveraciones sabre la reperfusion, posterior a un infarto cerebral, se han utilizado los
estudios de Resonancia Magnética (RM) con aplicacion de Gd-DTPA y se han encontrado
que en el 82% presentaron realce como indicativo de repertusion,®  asi como daiio
endotelial temprano. ¢!

En ¢l presente trabajo  presentamos nuestra experiencia en los casos de transformacion
hemorragica en infartos agudos de la Arteria Cerebral Media (ACM) mediante predictores

tomograficos del infarto agudo.




1. ANTECEDENTES

HISTORIA:

£2n 1951 Adams y Fisher publicaron que la predileccion de transformacion hemorragica en
un alto porcentajc se presentaban infartos embolicos.

1953 Globus y Epstein y en 1963 Saku Describieron el tamafio de la lesion isquémica.

Se siguieron estudios de Adams y Vander Eecken, en 1969.41

L.a Tomogratia computada fue introducida por Godfrey Hounsticld en 1972 quien recibié el
premio Nobel por este descubrimiento.

Un aio después Ambrose y Cols  incorporaron la TC en el diagnostico de las afecciones
encefalicas refiriéndose a la utilidad de esta en infartos cercbrales agudos.

Félix Bloch y sus colaboradores en la Stanford University, y Edward M. Purcell tueron los
primeros en publicar articulos sobre la Resonancia Magnética Nuclear. Pero en 1973 Paul
C. Lauterbur  publico la primera imagen por RNIN '

Lin 1983 se reporto como signo lomogmhco u.mpr’mo la hiperdensidad de la Arteria
Cerebral Media como un retlejo de Ia oclusion

| 3

az Monitz fuce quicn imrodujo la angiografia cercbral. otro método de estudio que
describe las alteraciones vasculares en los intartos cercbrales.

En 1934 Irene Jolict-Curie v Fredéric Jolic reportaron la producciéon de Radioactividad

artificial usando radioactivos naturates, fue hasta 1974 que se realizaron estudios en

humanos en el PETT 1L v en 1976 dos importantes miembros del grupo de Michael Pheps
v Edward Hoftiman asi como micmbros de la UCLA Nledical School desarrollaron la
Tomogratia por Zmision de Positrones (PET)

LLevy y cols  En 1994 muestran los avances de la tomogratia por emisi¢: de protén anico

SPLECT (por sus siglas en ingles Single Photan emision Computed Tomography Study <N




PEPHDIENTOLOGIA
L.a enfermedad vascular cerebral (EVC) represenia en ¢l mundo industrializado la tercera
causa de muerte. Es tamb

n la primera causa de incapacidad en los adultos y Ia segunda de
demencia en ¢l mundo. En México representa la quinta causa de muerie segun cifras del
INEGI y es la primera de hospitalizacion por causas neurologicas.

I.a enfermedad vascular cerebral (EVC) es una causa de muerie importante, en especial en
los paises desarroliados. De 14.3 millones de muertes cada ano, 4.5 millones son
consecuencia de EVC secundaria & una enfermedad ateromatosa o bien de origen
cardioembélico. Alrededor del 5% de esta poblacion tiene cerca de los 65 afios @),

12l registro de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y el grupo MONICA
(Multinational Monitoring of Trends and Determinants of Cardiovascular Disease)

observaron, que uno de cada cuatro pacientes con infarto cerebral, fallece y la mortalidad
@y

auvmenta segun los tactores de riesgo cardiovasculares asociados
Durante los Gltimos 15 afios, se registrdo un descenso signiticativo en la incidencia de la
Eanfermedad Vascular Cercbral en los paises industrializados, pero aun conserva el tercer
sitio entre las causas de muerte " EZsta disminucion significativa en el numero de
accidentes no pucde explicarse sin ¢l empleo de diversos tratamientos preventivos. junto
con el control adecuado de los factores de riesgo cardiovasculares. f.as secuelas secundarias
a un accidente vascular cerebral son la principal causa de incapacidad cronica en el
paciente

Debido a la importancia que demostrada en nuestro pais es necesario  definirla como
“enfermedad vascular cerebral” a todos aquellos trastornos en los cuales se dafia un area del
cerebro en forma permanente o transitoria a causa de la isquemia cerebral o hemorragia ( ya
sea cerebral o subaracnoidea). v en los cuales uno o mas vasos sanguineos cercbrales
presentan una alteracion primaria por algan proceso patolagico 0%

1.a entermedad vascular cerebral se pucde presentar como isquemia o hemorragia. La
isquemia proviene de una disminucion del aporte sanguineo cerebral en forma total
(isquemia global o difusa) o parcial (isquemia tocal). £l dafo pucde ser funcional; esto es,

que solo se altera el metabolismo neuronal sin Hegar a la destruccion, como los accidentes

]
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isquémicos transitorios, pero lo mas frecuente es que la le

n tisular llegue. al infarto
cerebral (IC). La hemorragia es la presencia de sangre en el parénquima cerebral
(hemorragia cerebral) o en ¢l espacio subaracnoideo (hemorragia subaracnoidea); es posible
que se presenten juntas o con hemorragia hacia el sistema ventricular.

Del! total de los accidentes cerebrovasculares, ¢l 80 a 90% son infartos cerebrales y 10 a
15%% son casos de hemorragia cerebral o subaracnoidea  estas cifras demuestran la
importancia de esta patologia, esto basandonos en estudios previos que hacen resaltar esta

incidencia tan alta de los infartos cerebrales. 7%

CLASHICACTON D12 1A EENFERAI

DAL VASCULAR CERIEBRAL:

A partir de 1955 la enfermedad vascular cerebral se convirtio en el objeto principal de
muktiples estudios para lograr una definicion y clasificacion adecuadas, asi como para
conocer sus aspectos  clinicos-patologicos  generales. La  clasificacion mas actual y

especifica es la que sc realizé en 1990, En ella se consideran tanto los aspectos clinicos

como los patologicos®™ y los diferentes elementos de estudio siendo estos los descritos a
continuacion:
I.- Evaluacion clinica vy neurologica. 2.- Investigacion de los factores de riesgo y~su

prevencion, 3.- Valoracion de estudios de Iaboratorio y gabinete, 4.- Estado y evolucion del
paciente, 5.« Aspectos anatomicos.

IExisten algunos conceptos que es preciso definir de acuerdo a la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS)

‘ento vascular cerebral.- Es un sindrome clinico tocal de instalacion rapida que s origina
por un infarto o hemorragia cercbral, hay alteracion funcional cerebral de 24 horas por lo
nicnos (a Menos que se interrumpa por cirugia o muerte”™”,

Alaque isquémico transitorio: Son breves episodios que se caracterizan por una alteracion

tocal de la funcion cerebral a causa de isquemia. Tiene las caracteristicas siguientes:




1.- Localizacion es acorde con cl territorio vascular que sc afectd.

2.- Duracion es menor de 24 horas, casi siempre entre dos y 15 minutos,

3.- El inicio de la sintomatologia es rapida y se puede presentar en forma repetida.

Infarto cerebral (isquémico) es debido al cierre sabito de una arteria cerebral y con menor
frecuencia por la disminucion del flujo  sanguineo distal secundaria a una estenosis arterial
importante. El origen de la estenosis u oclusion  es una enfermedad de grandes vasos,
enfermedad cardiembolica o alteraciones hematoldgicast™,
Los grupos mas aceptados de subtipos de infarto son

I.- Enfermedad de grandes vasos (ateroesclerosis),

2.- Cardioembolia,

w

- Enfermedad de pequeiios vasos lacuna,

4.- otra ctiologia.

5.- causas indeterminadas.

6.- hemorragia cercbral.

La enfermedad de grandes vasos: La ateroesclerosis es una enfermedad de las arterias de
mediano calibre, en 1958 un grupo de estudio de la OMS determind que la ateroesclerosis
es una combinacion variable de cambios en la capa intima vascular. Estos cambios

consisten en acumulacion localizada de lipidos. complejos de carbohidratos, productos

sanguineos. tejido fibroso v depositos de calcio

lLas estrias lipidicas a nivel de la intima evolucionan y desarrolian placas ateromatosas.

Estas se caracterizan por un estrechamiento de la intima y forman un centro grisiceo
cubicrto por una placa fibrosa caracterizada por células inflamatorias y células musculares
alteradas. Con el tiempo la placa ateromatosa puede calcificarse a nivel de la parte fibrosa,
ante lo cual la pared arterial pierde su  clasticidad. Puede sobrevenir diferentes
complicaciones  como formacion de un trombo y origen de un embolo. ulceracion de la
P . oy (41
placa, hemorragia v oclusion del vaso
Las lesiones ateroescleroticas se encuentran en la bifurcacion v curvatura de las grandes

arterias (intracrancales s extracraneales) son la principal causa de infarto isquémico y son
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mas frecuentes en las arterias extracrancales, Existen diversos factores de riesgo que

influyen en Ia patogenia de la ateroesclerosis siendo cstos: %
a).- Edad

b).- hipertension

c).- diabetes

d).- hipercolesterolentia

¢).- tabaquismo

) - Obesidad

2).- Enfermedad coronaria

h).- Presencia de infarto al miocardio.

Se describe  como una estenosis u oclusion a nivel de las arterids extracrancales (arteria
carotida interna) o en las arterias intracrancales largas (arteria cerebral media, cerebral
posterior, y arteria basilar), en ausencia de otras causas.

L_os infartos también pueden originarse por un émbolo arterial de origen distal, mecanismo
que suele denominarse enfermedad arterial en tandem. Asimismo, es posible que los
frapmentos embolicos provengan de las arterias extracraneales con alguna estenosis, @39
Cardioembolia: En la  actualidad sc  establece el diagnostico de  infarto de  origen
cardioembolico con mayor frecuencia que en aios anteriores: debido al desarrollo de

moltiples técnicas (ue identifican el origen del infarto, el infarto de o en cardioembolico

se¢ debe a la oclusion de una arteria intracraneal por émbolo secundario a un trastorno

w . . . .
reomo la presencia de un trombo o tumor intracardiaco. estenosis

cardiaco especifico
mitral reumatica, protesis de la valvula mitral o aortica. endocarditis, fibrilacion auricular,
sindrome del seno enfermo, ancurisma del ventriculo izquierdo o acinesia después de un
intarto del miocardio. intarto agudo del miocardio (menos de tres meses). hipocinesia de
otras causas.®?
[In los paises desarrollados cerca del 20% de los infartos cerebrales y la presencia de
ataques isquémicos transitorios son de origen cardioembolico: la alteracion cardiaca mas

TERS]

frecuente es la fibrilacion auricular anteriormente s¢ consideraba como una causa poco

importante de infarto: sin embargo, ahora se sabe que tal vez ¢l 25 o 30% dc todos los

9




infanos isquémicos son secundarios a fibrilacion auricular. En pacientes jovenes es la causa

del 23 al 36% de los infartos cerebrales™™ El diagnéstico de fibrilacion auricular no
s .. P .33

reumatica se establecio en 10 a 16% de los individuos mayores de 80 afios. ™V

La embolia paraddjica casi siempre sc vincula con la persistencia de la ventana oval; su

presencia se demuestra en cerca del 4% de los adultos jovenes con infartos de causa
indeterminada.

Menos de 3% de los infartos de origen cardioembolico son secundarios a infecciones en las
valvulas cardiacas. Otras causa rara son los tumores cardiacos primarios (mixomas). el
cuadro clinico del infirto cerebral se presenta en 20 a 45% de los pacientes®®

Il diagnostico de un infarto cerebral de origen cardioembdlico se caracteriza por:

[

Episodio stbito 2.- Ausencia de ataques

squémicos transitorios en el mismo territorio
vascular 3.- caracteristicas neurologicas de intarto 1wanto supertficiales como profundas 4.~
IEvidencia de infartos previos en otros teiritorios antertales 5.- Examen neurologico anormal
6.- Ausencia de una fuente arterial de embolia un otra causa de infarto.

LLos estudios de imagen incluven: a) - La presencia de un infarto cerebral o hemorragico en
el territorio arterial cortical en la tomogratia o imagen por resonancia magnética. b).- La
presencia de una causa de embolia en estudios especificos cardiacos ¢).- Oclusion de ramas
arteriales: el Doppler transerancales. la resonancia magnética o la angiografia descartan el
origen embdlico proximal en la arteria extracraneal

Entermedad de pequeios vasos. Fisher introdujo el término de laguna en 1965 después
de las diversas investigaciones previas de Pierre Marie 1901y

Un infarto en el territorio de las arterias pertorantes protundas suele ocurrir en pacientes
con hipertension  y diabetes, a causa de entermedad de pequefios vasos sin la presencia de
otro factor etiologico U

f.os intartos lacunares son profundos (subcorticales) y afectan ganglios basales, capsula
interna, talamo v tallo encefalico. Su diametro maximo es de 135mm y su volumen es de 0.2
a 15mm® (se deben a daiio en las anerias perforantes, las cuales tienen un diametro luminal
de 40 a 50,




Cuando el diametro del infarto excede los 15 ., se llaman infartos lacunares grandes.

visten 5 sindromes clinicos lacunares: 1.- Déficit motor puro 2.- Déficit sensitivo puro 3 .-
Déficit sensoriomotriz 4. Sindrome de ataxia-hemiparesia 5.- Disimetria de 1a mano torpe

tlay otras causas las cuales sc pueden presentar a cualquier edad son las debidas a

enfermedades émicas, inflamatorias (a nivel del sistema nervioso central), traumatismo

. . " 0 o 33
o radiacion, o en enfermedades hereditarias como la de Fabry®®?

o Causas indeterminadas

2] diagnostico de infarto por causa desconocida (infarto criptogénico) se establece despucs
de realizar un estudio minucioso del paciente, en el cual no fue posible identificar alguna de
fas causas que se trataron Y

Dos tipos de lesiones cerebrovasculares pueden provocar un ictus: La isquemia y las
hemorragias cercbrales. En poblaciones caucasicas el 85% de los ciisos de ictus es resultado

de isquemia cerebral, de estos el 60% se debe a la ateroescleros

s de vasos cercbrales de
calibre mavor en ¢ cuello o en su curso intracraneal, un 20% a la ateroesclerosis de
pequenos vasos que ocasionan lesiones de tipo lacunar, un 15% son alteraciones embolicas
de ortgen cardiaca y 5% restante se debe  a otras causas poco usuales, como la vasculitis
lupica o son de origen desconocido. El 1525 de todos los ictus vasculares es de naturaleza
hemaorragica

Infartos rojos o hemorragicos: Son lesiones cerebrales  de origen arterial oclusivo que
presentan hemorragia petequial, la cual se atribuye hipotéticamenie a algunas de las
siguientes anormalidades: reabertura temprana de la arteria, oclusion arterial incompleta o
descarga de hipopertusion cuando la arteria permanece ocluida.

Con respecto a la recanalizacion de la arteria, Jos estudios angiograficos repetidos en
pacientes con afecciones cerebrovasculares isquémicas demostraron  oclusiones arteriales
hasta en 90%6 de los caxos, siecmpre v cuando la angiografia se practicara dentro de las
primeras 12 horas posteriores al inicio de los sintomas. Una 2da angiografia en estos
pacientes obtenidas 36 horas mas tarde demostré una disminucion considerable en el
porcentaje de oclusiones arteriales™*?

L.a particularidad de los infurtos rojos (arteriales) es la presencia de numerosas petequias

aisladas que en general permanccen confinadas en las estructuras de la sustancia gris




En neccropsias ¢l porcentaje de -infartos rojos fue considerablemente mas clevado en

pacientes con embolismo verificado (53%) que en los casos de origen trombotico (23%): en

uste

studio la mayoria de los émbolos (88%) se origind en cl corazon, @b

Los infartos cercbrales varian mucho  en el grado de congestion y hemorragia que se
encuentra dentro de tejido ablandado. Algunos de los infartos estan desprovistos de sangre.
¥y por tanto son palidos (infano palido); otros manifiestan congestion leve (dilatacion de los
vasos sanguineos y escape de eritrocitos), en especial por sus bordes: Otros mas
manifiestan  extravasacion intensa de sangre desde muchos vasos pequefios en el tejido
infurtado  (infarto  rojo o hemorrigico). La explicacian mais plausible de los infartos
hemorragicos  consiste en que la presencia  del material embolico, despuds de obstruir una

arteria y producir necrosis isquémica el te]

o encefalico se desintepra en fragmentos que

emigran en sentido distal desde su sitio original  Esto permite la restauracion al menos
parcial de la circulacion en la zona infartada y la sangre escapa de los vasos lesionados

(F

El infarto cerebral se  constituye basicamente. dos procesos fisiopatologicos: Una la

her y Adams) O

perdida de la provision de oxigeno secundaria a oclusion vascular, y en segundo lugar, una
distribucion de cambios en el metabolismo celular consecuentes al colapso de los procesos

productores de ener

- .. s
. con desintegracion  de las membranas celulares, @9

ANATONA 114 ARTISRIA CEREBRAL MEDIA Y TERRITORION QUIE IRRIGA

Anatomicamente ¢l cercbro recibe cuatro ejes vasculares (dos cardtidas internas dos
vertebrales fas cuales se unen para formar el tronco basilar). Cada carotida irriga los dos
tercios anteriores de cada hemisferio cerebral. mientras que el sistema vertebrobasilar irriga
¢l tercio posterior de los hemisferios, gran parte de los talamos. tronco cerebral y cerebelo

entre los ejes vasculares principales se establecen numerosas anastomosis y redes de

circulacion colateral, en la superficic cértico-meningea se establecen anastomosis entre

todos los territorios arteriales (en la circulacion arterial entre cercbral anterior-cerebral

12

TESIS CC.0

Ny ey e

Y o




media-cerebral posterior). En la circulacién posterior entre las arterias cerebelosas superior,

media e inferior exis

ten a nivel del cuello, globo ocular, en la base de cerebro mediante ¢l

poligono de Willis, anatomicamente la arte

a cerebral media (ACM) es la mayor de las dos

ramas terminales de la arteria carotida interna, ta ACM nutre la mayor parte de la superficie
lateral de los hemisferios cercbrales esto explica porque la isquemia y el infarto ocurren
mas frecuentemente en este territorio vascular. Anatomicamente la ACM se divide en
cuatro scgmentos N1 segmento  horizontal, M2 Segmentos insulares, M3 Segmentos
opérculares, M4 Ramas corticales, también denominadas secementos de M4 a su vez el
segmento M1 se subdivide en pre y posibifurcacion el tronco principal de ACM se bifurca
en ¢l 78% v se trifurca en ¢l 12% y en un 10% sc divide dando lugar a mahiiples troncos;
del seezmento M1 npace un namero pequefio pero importante ‘de arterias perforantes,
denominadas  arterias lenticuloestriadas para nutrir a los nlcleos de la base y oras
estructuras profundas del cerebro, ramas corticales en numero de dos o mas trongos, y la
arteria temporal anterior que nace normalmente de M1 osin introducirse a la cisura silviana .
Fl segmento M2 se componen de 6 & 8 arterias  principales que se encuentran en la insula .
El secgmento N3 operculares, Scamento M4 Segmentos corticales da ramas que  se
clasifican en anterior. medio y posterior. Anterior Arteria orbitofrontal (frontobasal); ramas
intermedias (centrales) da la arteria precentral del surco (precentral, prerrolandica) y la
arteria central del surco ( central. rolandica) v la arteria parietal anterior (poscentral del
sSUrco).  ramas  posteriores  arteria parietal  posterior.  arteria  temporooccipital., arteria
temporal pasterior, arteria temporal intermedia (temporomedial)

IIsta arteria por medio de sus ramas corticales, riega la parte lateral del hemisferios
cerebral. Su territorio abarca: 1).- la corteza vy sustancia blanca de las porciones lateral e
interior del lobulo frontal con inclusion de las dareas motoras 4 v 6, los centros
contraversivos para la mirada lateral, v el area motora del habla de broca (hemisterios
dominante). 2).- Corteza v sustancia blanca del 1obulo parietal con inclusion de 1a corteza
sensitiva v las circunvoluciones angular vy supramarginal. por altimo , 3).- porciones
superiores del [obulo temporal vy de la insula . con inclusion de las areas sensitivas del

lenguaje de Wernicke. Las ramas penctrantes  de la arteria cerebral media  riegan el
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putamen , a una parte de la cabeza y ¢l cuello del nicleo caudado, a la parte exterior del
globo palido, a la rama posterior de la capsula interna y a la corona radiada.. Tanto el
tamafio de la arteria cerebral media como la parte qub ricga son de mayor tamafio que los

de la arteria cercbral anterior y posterior.*®

MIZTODOS DIE DIAGNOSTICON:

L.a tomografia computada por su gran ditusion y su fiabilidad es el examen esencial en la
patologia vascular cerebrai™  y debe ser imperativamente realizada antes de tomar
cualquier decision de utilizar antitromboliticos (Adams y cols 1997, Schriger y cols 1998),
la Tomogratia computada sirve para descartar el origen no vascular que corresponde cerca
del 5 al 20% de los pacientes evaluados en el servicio de urgencias por sospecha de evento
-ascular cercbral 7

Tomograticamente: Dos tipos de signos pueden ser encontrados: a).- Las anomalias
intravasculares  (hiperdensidad  intraarterial) v b)- las  anomalias parenquimatosas

(atenuacion del contraste ¥ ¢l efecto de masa). Estos signos parenquimatosos incluyen: 1.-
[.a atenuacion  del contraste en el parénguima v ¢l 2.- 2l edema cerebral (Manelle y col
1993) l.a atenuacion  del contraste Corresponde a una  pérdida  del  contraste

espontancamente visible, entre las densidades de la sustancia blanca y sustancia gris. En

s, la sustancia blanca es mas hipodensa que la su

tancia uris en el
borde del manto cortical v de los nucleos grises de basales. La hipodensidad del infarto, se
define como una desaparicion completa de la delimitacion de estructuras cerebrales y el
estadio Gltimo de la atenuacion del contraste  Pueden ser identificados algunos estadios
lesionales  intermediarios  que corresponden a un grado mas o menos marcado de la
evolucion de la isquemia. Este grado tiene la misma funcion, a la vez de la susceptibilidad
local a la isquesiia (territorio arterial terminal © compensacion por una red de colateralidad
cticaz) v de la duracion de la isquemia. El electo de masa ¢s puesto en evidencia por la
compresion cgjercida sobre las estructuras de referencia: El sistema ventricular, las cisuras y

. 47
los surcos corticales ™’




l.as modificaciones histopatologicas del infarto cerebral han sido bien establecidas (Davis y

col 1975) y son responsables de los signos tempranos en la T°C por isquemia cerebral. La
hiperdensidad arterial espontanca es explicada por la trombosis arterial como lo han
demostrado los estudios angiograficos hasta en un 80% de las isquemias cerebrales
analizadas en las primeras 6 horas debido a la oclusion de alguna arteria intracraneana®®
Zn las primeras horas siguientes al inicio de una isquemia cerebral se desarrolla un edema
citotoxico responsable del aumento del 3% de la proporcion en agua de la zona
isquémica. ™ Este edema citotoxico es responsable de los signos tempranos de la isquemia,
Después de las 24 horas, la ruptura de la barrera hematoencefalica secundaria a la isquemia
conduce a la produccion de edema vasogénico que puede ser el principio de un efecto de
masa (Brant-Zawadski y col 1987) El aumento del conmtenido de agua en el territorio
isquémico reduce ¢! coeficiente de atenuacion del tejido, que en su maximo corresponde a
una hipodensidad franca. Una baja de casi 2.5 unidades Hounsfiel HU es constatada por
cada aumento de 126 del contenido de agua en el tejido cerebral. La visualizacion de un

infarto se hace evidente cuando la hipodensidad corresponde a casi 20 — 30 UIL S

Sepun la localizacion de la atenuacion de contraste, han sido descritos diterentes signos. El
borramiento del nicleo lentiforme, corresponde a una atenuacion que atecta a este nicleo y
su intensidad podria estar asociada a la demora de la realizacion de la TC (Tomura y cols

1988)

ste signos se encuentra principalmente en las oclusiones de la arteria carotida
interna o de la arteria cerebral media mas arriba de  las anterias lenticuloestriadas (Awad y
col. 1986) ] borramiento de la corteza insular aparece como una pérdida de la definicion
entre la sustancia gris v la sustancia blanca de fa insula (Truwit ¥y col 1990) El borramiento

de los surcos corticales se traduce por una modificacion del contraste del manto cortical que

acarreara una perdida de la diterenciacion entre la sustancia  gris / blanca. Otras estructuras
pueden estar potencialimente afectadas, tales como el talamo. cabeza o cuerpo del nucleo
caudado. (Davalos y col 1992) En un estadio altimo, la atenuacion de contraste se
transforma en una franca hipodensidad cortico subcortical ¥ constituye un signo de certeza
del intarto cerebral. La deteccion de una hipodensidad es mas dificil en las estructuras yva

espontancamente hipodensas como el brazo posterior de la capsula interna o centro oval.

rr'ﬂ. ‘ '1
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El efecto de masa (edema cerecbral): Una discreta compresion ventricular que afecta al
cuerno frontal parece mas frecuentemente encontrada con el borramiento del nicleo
lentiforme (Von Kummer y col 1994) [l borramicnto de la corteza insular, puede ser
asociado a efecto de masa. que se traduce en una modificacion de visualizacion de los

espacios subaracnoideos de la insula y un borramiento del valle silviano. El efecto de masa
B

ecundario al borramiento de los surcos corticales se traduce a una compresion que abarca
los surcos corticales.

Frecuencia en la observacion de los signos tempranos: En ¢l curso de las primeras 24 horas
vy la tasa de deteccion de estas anomalias varia de 56 a 94%. Dentro de las 6 primeras horas
en teoria deberian ser menos identificadas 31 a 92% (Tomura y col 1988). Esta
variabilidad ha sido puesta en evidencias en los estudios de trombolisis: De 5 a 63% en los
cstudios de estreptokinasa El estudio Multicentrico del ataque agudo Tratado-ltalia
(MAST-11 1995)

Otro m¢todo de estudio es la angiogratia con catéter, la cual se utiliza cada vez mas
durante la fase aguda del infarto cerebral, sobre todo cuando se contempla el tratamiento
trombaolitico. Siendo los signos angiograficos del infarto  cerebral aquellos que incluyen
alteracion del tiempo de circulacion, la cual se describe como el retrazo en el vaciamiento
arterial,  flujo anterograde  lento ¥y una columna permanente . £l tiempo de circulacion
cerebral  local puede estar muy disminuido o faltar en la region  del cambio isquémico, ¢s
posible el llenado  retrogrado de las ramas distales. Puede observarse otras anomalias como
son  oclusion  vascular con o sin menisco,  drenaje venoso  precoz.  cortocircuito
arteriovenoso, areas -desnudass o no pertundidas, tincion capilar o hiperemia en la zona de
penumbra isquémica

Los estudios de Resonancia Magnética: Es otra de las  modalidades de estudio que han
cobrado interés por las multiples secuencias ofrecidas, las cuales dan informacion en los
primeros minutos de haberse instaurado el evento isquémico cercbral. La fisica de estos
estudios se basa en la presencia de hidrogenos de agua, y la acumulacion precoz del agua
en el encétialo isquémico se puede demostrar con  esta técnica. asi como la Tomografias

computada. Sin embargo la RN es mas sensible que la TC para demostrar pequeios
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incrementos, en la proporcion de agua y por tanto en las regiones de infarto durante las
primeras horas de cvolucion.“® En pacientes con diagnastico clinico de infarto  agudo. aqui
el 82% de las Resonancias Magnéticas, demuestran alteraciones en las primeras 24 horas
del ictus, en comparacion con el $8% de las TC, “® la RM define mejor la extension dei
K

infarto Sin embargo las secuencias estandar de RM pueden fallar en ¢l 10-20% de los

pacientes con infarto agudo “**  Datos recientes sugicren que las imagenes de recuperacion
de la inversion con atenuacion de fluido (FLAIR) son mas sensibles, que las imagenes
ponderadas en T2 o densidad protonica, para demostrar pequefios incrementos de la
proporcion de agua en ¢l tejido cerebral con un infarto agudo. “*’ [Z1 Flair (Inversién de la
recuperacion de liquido) v sus variantes eco de spin rapido o turbo producen imagenes muy
ponderadas en T2 con supresion de sehal de ILCR. La utilizacion de Gadopentato de

dimeglumina puede aumentar la sensibilidad de la RM a la hora de describir 1z
(-4R)

isquemia
cerebral aguda’ 2l realce arterial es ¢l hallazgo mas precoz v puede detectarse a los
primeros minutos  del comienzo de los sintomas de isquemia, considerandose este realce
como resultado de flujo lento (colateral) anterogrado v rclrégmdo“"' Ortras de las
secuencias es la Angiogratia por Resonancia magnética, la cual  es el método mas
comunmente usado en 30D v tiecmpo de vuelo las que se pueden obtenerse después del
estudio de perfusion de RM de esta manera se reduce el etecto de saturacion vy el realce que
proviene del flujo lemto sanguineo  Los hallazpos de RN son hematoma intramural  con

estrechamiento de lumen, talta de flujo o senal de vacio. Exi

Z.

te a lo largo del segmento
estendtico,  pseudoancurismas,  irregularidades  luminales, el colgajo en la intima es
raramente identiticado  a causa del limite de la resolucion espacial de la angiografia por
RN, La identificacion  del | hematoma mural v del doble lumen son signos fidedignos de
diseccion  Observando ¢l estrechamiento del lumen como menos inespecifico que el
incremento del diametro de la arteria externa. En la diseccion el scudo estrechamiento  del
lumen puede ocurrir a causa de la trombolisis parcial espontanea del hematoma intramural
Sl hematoma aparece alrededor va sea curvilineo o en forma de media luna en el borde
periarterial la intensidad  de sedal es variable dependiendo de fa edad del hematoma.

Inictalmente el hematoma huraarterial es isointenso a ligeramente hipointenso en ambas
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secuencias Tl y T2 ponderada. Después de algunos dias, el hematoma incrementa su senal
de intensidad en ambas sccuencias Tl y T2 ponderada y el resto hiperintensa por
aproximadamente 2 meses.

Si es necesario  puede usarse con precaucion  en 3D la angiografia por resonancia en
tiempo de vuelo y la proyeccion de maxima intensidad de la angiografia por RM los datos
no son adecuadamente diferentes  entre el flujo y el trombo intramural por lo que las

im

enes  de 31D deben de ser cuidadosamente evaluadas™” | Las imagenes de T
ponderado axial con supresion grasa  pueden ser obienidas de forma adicional en las
imagenes de 3D tiempo de vuelo para ser usadas como scguimiento de diseccion. Los
hallazgos de resolucion de la diseccion incluye estenosis, hematoma intramural residual.
irregularidades en la inmtima. Como ya se menciond anteriormente la desventaja de Ia
técnica de  tiempo de vuelo 3D incluve pobre sensibilidad al flujo lento™ La forma de
cntrada a la base del huecso o su  paso al hueso adyacente tal como el seno esfenoidal,
pueden ser un campo susceptible  a tener  zonas  inhomogeneas resuliando artificios v
simulando diseccion arterial. Usando un eco con tiempo corto, preferentemente bajo 2.5ms
se pueden minimizar estos artificios™ Imagen de Resonancia Magnética Ditusion Es
sensible al movimiento microscopico de los protones del agua. Nos remite al movimiento al
azar de las moléculas que viajan por la energia térmica. La imagen ponderada de Difusion
puede detectar los cambios isquémicos i los 15 minutos de la oclusion de la ACMY” Los
efectos de la difusion  en sefial de RM jueron observadas después del descubrimiento de la
RN Y subsecuentemente el desarroflo de la técnica de ditusion tomo su nacimiento en
19805 “ Fue descrita por LeBihan, Y Aunque la difusion y la funcion cerebral pueden
parecer no estar estrechamente unidos, nuimerosos estudios tienden a demostrar cambios del

aparente coeticiente de ditusion (ADC) en ¢l Infarto agudo™”  La técnica de 1PD utiliza

uradientes de ditusion que son  sensibles a las alteraciones de la movilidad del agua tras los
cambios en ¢l estado de energia de las células infartadas. El encéfalo con pertusion normal
posee patrones de movimiento rapido. que son sometidos a atenuacion de sefal, y que por
lo tanto aparecen oscuros (hipointesos)  en la 1IPD. En contraste las arcas lesionadas

aparecen hiperintensas en la IPD v corresponden a zonas con difusion del agua
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restringidas. De acuerdo con la teoria actual, estas areas hiperintensas reflejan la presencia
dc agua que se ha desplazado desde el espacio extravascular, donde la difusion es
relativamente libre, hasta el medio ambiente intravascular mas restringido. lLas causas de
estas variaciones en el equilibrio del agua se debe probablemente a la disminucion de la
actividad de la bomba de N° -K’, producida por el descenso de las reservas de trifosfato de
adenosina en las células isquémicas &

Espectroscopia. [Es un método habitualmente no invasivo de Resonancia Magnética, que es
util  para medir las concentraciones milimolares de los metabolitos cerebrales, como el
lactato, los aminoacidos grasos. los metabolitos de los fosforos y otros compuestos
metabolicos relevantes, como los ncurotransmisores % Existe incremento en la
concentracion del lactato. ¢l cual representa el metabolismo anacrobio del tejido isquémico
en la fase aguda, ¢l N-Acetilaspartato (NAA) se encuentra disminuido y representa una
baja poblacion ncuronal, en algunos estudios se reportan una disminucion del nivel de
creatina y colina El tosforo en la espectroscopia por RN puede proveer importante
informacion sobre el metabolismo de la energia v el pld del tejido cerebral. El incremento
de la proporcion  del fostato o fostocreatina inorganica, deplecion de ATP y una
disminucion de pH del tejido han sido descritos en animales y humanos

L.a imagen de la perfusion del tejido es obviamente de gran valor diagnostico para el infarto
agudo  Cuantitativamente  las imagenes de  perfusion pueden ser generalmente mas
realizadas por las técnicas de medicina nuclear (cjemplo: Tomografia computada por
emision de fotdn unico SPECT) v (Tomogratia por emision de positron PET) aunando a
estos métodos el uso de marcadores radioactivos. l.as ventajas de la Perfusion con
Resonancia Magnética  sobre estos estudios es el costo, alta  resolucion espacial y una
(S}

comparacion temprana  con imagenes anatomicas




IV. PREGUNTA DE INVESTIGACION

1.- (Cuales - son los signos tomograficos tempranos en infartos cerebrales agudos de la
arteria cerebral media? : ’

2.- . Cuales son los beneficios de conocer estos sighos tomogriaficos tempranos?

V. HIPOTESIS

1.- Mediante la identificacion de los signos tomograficos tempranos podemos calcular el
riesgo para la transformacion hemorrigica en pacientes con cventos vasculares isquémicos

agudos de la ACM

V1. JUSTIFICACION

La transtormacion hemorragica del infarto agudo cerebral es una entidad clinica frecuente
y ¢s  causa comin de mal prondstico en ¢l paciente tanto en su evolucion como en la
calidad de vida. Los criterios diagnosticos tomograticos han sido establecidos mediante

largas series, en base a que la TC es el estudio de escrutinio para la enfermedad vascular y

una au

liar en definir el tipo de evento ya sea isquémico o hemorragico. Los resultados
que presentamos  nos ayudaran a tomar en cuenta los signos tomograticos tempranos en ¢l

infarto isquémico, asi tomar medidas de prevencion en la terapéutica a seguir.




VIL OBJETIVOS:

n

Determinar  mediante  predictores  tomograficos  tempranos la  transformacion
hemorragica en pacientes con infarto de la arteria cerebral media.

Determinar ¢l valor como factor de riesgo de los signos tempranos tomograficos
asociados a transformacion hemorragica en el intarto agudo cerebral de la ACM

nos tomograficos tempranos en la evaluacion

Conocer el valor pronostico de los
clinica de los pacientes con intarto agudo cerebral de ACM

Determinar los signos tempranos tomogrificos presentes en infartos de la ACM en

las primeras 12 horas de evolucion.




Vil PAC

Y METODOS

PACIENTIES

N

Se tratd de un estudio clinico ambispectivo.

Se incluyeron todos los pacientes que se presentaron en el servicio de urgencias con
datos clinicos de infarto cerebral agudo de la ACM

Los pacientes fueron sometidos a estudios de 'I'C al ingreso a urgencias en un
equipo Toshiba Somaton de tercera Generacion inicialmente y posteriormente se
realizo otra TC de control a las 24 horas  siendo analizadas las imagenes por dos
neurorradiologos en ¢l departamento de Neuroimagen del Instituto Nacional de

Neurologia y Neurocirugia.

[8]
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Criterios de Inclusion

1. Pacientes de ambos sexos mayor de 18 afios

2. Diagnéstico presuntivo de infarto de ACM por evolucidn clinica segiin la definicion

del neurélogo tratante en urgencia

3. Evolucion clinica menor de 12 horas desde el inicio de los sintomas hasta su Hegada
al Instituto (realizacion de la’TC)

4. Signos tomograficos tempranos de infarto agudo cerebral de la ACM

Consentimiento informado de la realizacion de la TC .

Criterios de Exclusion

1. Pacientes con cuadro clinico de infarto en otra localizacién = (territorio
Vertchbrobasilar, ACP o ACA)

2. Otras enfermedades concomitantes que aumenten el riesgo de hemorragia
(trastornos en la coagulacion  enfermedades linfoproliferativas. sepsis. hepatopatia
alcohdlica u otra, traumatismo craneoencefilico, sospecha de EVC por amiloidosis,

tumores  intracraneales v en otra localizacion, debido a la probabilidad de

metast . e1c)

3. No aceptacion de participacion en el protocolo

Criterios de climinacion

1. Que ¢l estudio tomogratico o de resonancia magnética realizado 48 horas después

del ictus demuestre infarto en otra localizacian (error diagnostico inicial)

(5
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‘Técnica

Una vez en el servicio de urgencia siendo evaluados los pacientes por el neurélogo se les
solicita estudio tomografico antes de iniciar alguna terapia.

L.os estudios se realizaron en el servicio de Neuroimagen en el equipo Toshiba y Siemens,
colocandose al paciente en decubito dorsal, en el eje axial con una angulacion de 15 a 20°

del gantry respecto a la linea cantomeatal.

a angulacion disminuye la irradiacién de los
ojos.

Con un grosor de corte de 10mm y desplazamiento de 8mm.

Las imagenes de TC se realizaron y revisaron en sentido caudocefiilico tomando en cuenta
los signos tempranos de infarto cerebral agudo de la ACM, anotandose el namero de
signos tomograficos tempranos del infarto cerebral agudo.

Posteriormente fucron trasladados a la sala de urgencias para su manecjo ¥ control.
Efectuandosceles  otros estudios de tomogralia computada  simiple, utilizando la. técnica
antes descrita. con el objetivo de  valorar la evolucion de los infartos cerebrales y la

presencia de signos de Transformacion hemorragica (TH)

Recoleccion de datos y segui

Sere

aron los registros meédicos de los pacientes obteniéndose los siguientes datos: Edad,
sexo., antecedentes de hipertension. hipercolesterolemia, tabaquismo. diabetes mellitus,
alcoholismo. antecedente previo de EVC, migrana. el tiempo de evolucién.

Al interpretar los estudios tomograficos se registraron los datos tomograficos tempranos de
infiarto cerebral agudo. territorio afectado Arteria cerebral media superior, arteria cerebral
Nedia en parches,  arteria cercbral  media profunda. arteria cerebral Media superticial
anterior y arteria cercbral Nedia superticial posterior.

Posteriormenie en la tomogratia de control se registro la presencia de la transtormacion

hemorragica

Las secuelas se evaluaron mediante GOS (Glasgow Qutcome Scale)




Definiciones

= Infarto (dcl Latin Infarcire “rellenar™) Oclusion vascular que produce la muerte del tejido.

* La Organizacion Mundial dc¢ la Salud (OMS) define a la enfermedad cercbrovascular
(conocida como apoplejia. ataque cercbral, accidente cercbrovascular)como una afcccion
caracterizada por ¢l rapido desarrollo de los signos elinicos focales (en ocasiones globales)
de alteracion de las funciones cerebrales. con una duracion mayor de 24 horas o de curso
tatal. sin otra causa aparente distinta de la vascular*Y

= Infarto cercbral (JC): IDéficit neurologico de mas de 24 horas de causa isquémica,

demostrada por la ausencia de hemorragia en la tomografia o resonancia
magndtica, o por la presencia de un infarto cerebral en los estudios de imagen con
correlacion topogratica clinica

* Accidente isquémico transitorio (AI'T): Déficit neurologico de menos de 24 - horas

de duracion, demostrada por a ausencia de hemorragia en la tomografia o

arto cercbral.  en los estudios . de

resonancia  magndtica o ausencia de un in

Neuroimagen con correlacion topogratica.

*» Intarto Hemorragico: Se detine como un infarto isquémico en la cual existe un
arca de sangrado dentro del tejido cerebral necrosada.

e Transtormacion Hemorragica: Se define como un area del parénquima cerebral con
incremento de la densidad dentro de un area con baja atenuacion en la distribucion
tipica vascular en TC sin comraste

* Hiperdensidad de la ACN: Presencia de hiperdensidad de la ACM explicada por la
presencia del trombo.

e Borramicnto de surcos: Existe una maodificacion del contraste del manto cortical que
acarrea perdida de la diferenciacion entre [a sustancia gris-blanca.

e Hipodensidad del parénguima: Se define como una desaparicion completa de la

delimitacion de estructuras cerebrales v ¢l estadio tliimo de la atenuacion del

25




contraste. Recordando que en condiciones fisiologicas la sustancia blanca ¢s mas

hipodensa que la sustancia gris. en ¢l borde cortical y de los nacleos basales.

e Hipodensidad del nacleo lenticular: Existe una atenuacion de este nacleo en

sidad.

condiciones normalcs sc observa con aumento cn su der
Borramiento de la insula: Se observa como una pérdida de la definicidn entre la
sustancia gris-blanca de la insula

Compresion ventricular: Afecta predominantemente al cuerno frontal, asociada al

efecto de masa del edema cerebral.

Anilisis estadistico.

Estudio Transversal analitico con 100 pacientes ingresados por infarto cerebral agudo de la
arteria cerebral media. 28 presentaron transtormacion hemorragica. Existicron variables
la escala de egreso hospitalario GOS (Glasgow Outcome Scale). Los
[

demograticas como
pacientes  fuecron  evaluados con  estudio de tomografia al ingreso a urgencias

intrahospitalario




IX. Resultados

Se incluyeron 100 pacientes, 58 mujeres y 42 hombres con una edad promedio de 57.8 %
17.5 anos (rango cntre 16 y 85 anos) con infarnto cerebral agudo de la arteria cerebral media
{ACNM), de los cuales 28 tuvieron transformacion hemorragica. LLa mayoria de los pacientes

tenian mas de 40 anos (8296)

LLos antecedentes de comorbilidad mas frecuentes fueron hipertension arterial sistémica

(50%). tabaquismo (30%). hipercolesterolemia (28%6), evento isquémico cerebral previo
(17%). uso frecuente de alcohol (16%) y diabetes mellitus (13%) (ver Tabla 1.

El Instituto de Neurologia ¥ Neurocirugia recibe generalmente pacientes por referencia de
otros médicos o Instituciones de salud, lo que ocasiona un retrazo en el tratamiento de la
enfermedad vascular cerebral, y son pocos aquellos pacientes con la posibilidad de recibir
un tratamicnto agudo dentro de las primeras 4 © 6 horas de evolucion. Lo anterior provoca
que nuestra poblacion sea de pacientes con infarnos extensos, y sin una ventana terapdéutica
favorable. Solo el 44% de los casos seleccionados llegaron anmtes de las 6 horas de
evolucion, la gran mavoria despucds de 3 horas. Esta caracteristica poblacional también
propicia mayor frecuencia de transtformaciones hemorrigicas y por lo tanto también con
pror prondstico funcional

Los estudios de imagen son realizados por especialistas neurorradiologos y neurdlogos, lo

que tavorece ta identificacion de los signos tomograficos tempranos del intarto cerebral.

La informacion clinica utibizada para la interpretacion de los estudios tomograticos, fue el
uenero. 1o sospecha del infarto en ¢l territorio de la cerebral media y la lateralidad de los

sSiNtomas y signos neurologicos.




Hipertension

Hipercolesterolemia 28
Anteced. de Alcoliolism 16
Tabagquismao 30
Diabetes Mellitus 15

Antecedentes de EVC previo o AIT 17

Migraiia 2

Tabla 1. Antecedenes de comaorbilidacd

Los sintomas tomograficos que fueron identiticados se enlistan en la Tabla 2

Signos tempranos tomaogrdficos del

Infarto cerebral agudo

1iperdensidad de la arteria cerebral media
Borramicnto insulur

Compresion Ventricular

Arenuacion del nitcleo lenticular
Borramiento de surcos

1lipodensidad del parénguina

Tabla 2. Signos tempranos Tomogrdaficos del Infarto cerebral agudo.




13l signo temprano tomogritico (S71777) mas frecuente fue la presencia de hipodensidad del
parénquima cerebral —HIPOPAR- (78%5), borramicnto de la insula —~BORRINS-(60%).
borramiento de los surcos de la convexidad -BORRSURC- (53%). atenuacion o
hipodensidad de los nicleos lenticulares —ATENNL- (51%6), arteria cercbral media
hiperdensa —ACNMHIPER- (25%) y como signo mas tardio la compresion ventricular —
CONVENTR- (18%). Ver Gr

fica 1.

100

90

No. de casos

ACMHIPER  ATENMNL = COMVENTR

Grafica 1. D ustribacion do la frecucncia do ST dod tnfarto Cerebral Agudo

Lo ctiologia de los infurtos cerebrates tue clusificada se

un ¢l TOAST v fue como a
continuacion sc describen  por enfermedad carotiden ateroescleronica un 12%4, cardiocmibolismo

307G otras cnologiias comeo discecion carotiden 4700 v sin determmar v causa an 34




La distribucion de'los pacientes por escala funcional de GOS (Glasgow Outcome Scale) tuc asi: 23
%% con GOS de | (allecimiento). 33% dentro de un GOS 2y 3 (secuclas con incapacidad

importante). 21946 con GOS 4 dincapacidad leve). » un 23% con bucha recuperacion (GOS 5).

fica 2.

BUENA RECUPERACION MUERTE
23.0% 23.0%
INCAPACIDAD

21.0%

APACIDAD SEVERA
33.0%

Grafica 2. Poscala de GON al egreso hospiralario.

El territorio atectado por ¢! intarto cerebral fue determinado con el estudio de 1TC o

resonancia magnética realizado despuds de 48 hrs del evento. Se encontraron dieciocho en
it ACN region corticall 9 solo en ramos protundos de la ACN, 8 con lesiones maltiples
tragmentadas, 16 con tesion en 1a rama anterior de la ACNL 7 de la rama posterior de la
ACNL uno con lesion profunda v rama anterior de fa ACM. En 7 pacientes se encontrd en

forma concomitante un intarto del werritorio vertebro basilar,




De los 28 casos con transformacion hemorragica (TH) no se encontré mayor prevalencia
de algan género (12 hombres, 16 mujeres), aunque con mayor frecuencia de pacientes con

mas de 40 afios de edad (p<0.05).

De igual forma se hizo evidente que el pronostico tuncional de GOS fue peor para aquellos

sujetos con transtormacion hemorragica (TH), en donde 8 fallecieron de un total de 28

). Tabla 3. Gedafica 3.

SOS (72 0.001; U] de Marar 1370,

Escala de GOS (Glasgow Transformacion Sin transformacidn

Qutcome Scale) Hemorrdgica hemaorrdgica

4 4 1
R (8] 23
Tatal 100 28 72

Tabla 3. Frecuencia por grigo del GOS,

Se realizo un andlisis univariado de las caracteristicas demograficas y clinicas con respecto
a ta presencia de transtormacion hemorragica. Ninguna de las variables demograticas tue

whia 4.

significativa para el riesgo de hemorragia.
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ESCALAGOS

TRANSHEM

Grafica 3. Box-plot para representar greaficanente kas diferencias e el GOSN entre el grupo

CONE N N ransformacion hemaorrdarica.

Variabl, p Valor OR (& 95 %
Fdad > Sthaiios A7S 542 222 323
SNexo 914 1.050 .33 2539
Hipertensian 181 1.826 751 44343
Antcecedentes de 141 292 062 1373
cevento vascalar cerebral

Uso frecuente de alcoliol (180 1.768 .657 3.896
Hipercolesterolemia 216 163 156 1373
Tabaceo .2006 1.805 .718 4.538
Diaberes Mellitus 508 1.759 516 5860
Migrasnia . 1.000 714 .630 810

Tablu 4. Andlisis de Caracteristicas demaograficas vy cliniceas respecte a la TH del 11C




2] principal objetivo del trabajo es determinar ¢l valor de riesgo de cada uno de los signos

tempranos  tomogriaticos,  y  posteriormente somceterlos a un anat

multivariado  de

i

resian togistica con ¢l objeto de determinar cuil es el que alcanza mas reelevancia con

respecto a la conversion hemorragica de un intarto cerebral.

Los STT mas

importantes como factores de rie

seo en la TH fueron ¢l borramiento insular,

el borramiento de los surcos de la conv

(O

idad y la compresion ventricular. 1

Variable P Valor OR IC

ACM Hiperdensa 607 1.203 484 3462
DBorramicnee 006 4.351 1.490 12.709
Insular

Arennacion del 748 1.154 481 2.767
Niicleo Lensicular

Borramicnro de 000 6.3440 2,199  18.862
Surcos

Hipodensidad del .602 1.422 469 4.312

Parénquima

Cemnpresicn . .004 <4344 1L,830 12914

Venrricular

Tabla 3. Factores de riesgo temeograficos tenpranos para TH del 11°C




Tambidén fue significativa la relacion entre ¢l namero de STT y el riesgo de TH, por

STT cleva ¢ QR a 633 (p  0.001: [C°V5%% 2. [99-18.882).

cjemplo tener 3 o mdl

1a influencis

Aunque conoc del tratamiento no se considerd como parte del estudio, no se

encontra relacion entre el uso de antiagregantes o anticoagulantes con la TH (£=0.189)

El infitrto de ACM total ocurrid en 43 casos, ¥y 18 (41.8%%) tuvieron TH con un O de 3.33
(7=0.07, 1C95%% 1.359-8.429). Por otro lado ¢l infarto anterior de la ACM tue el que menos
riesgo de TH tuvo., Por otro lado se encontrd que la presencia de borramiento insular v
horramiento de surcos de la convexidad predecian un infarto extenso de la ACM y por lo

tanto mayor riesgo de TH

Finalmente se incluveron Jos STT significativos en el analisis univariado en un modeto
multivariade  de regresion logistica,  teniendo como variable  dependiente a la

transtonmacion hemor

A, La presencia de borcamiento de los surcos de la convexidad

mantuvo su sighiticancia como tactor de rie

cudo de la ACM. Tabla 6

Lo para transformacion hemorragica despues

de un intarto @

Variables P Valo
Boreamionto de Surcos 1.421 .598 0018
DBorramicnro insular O 042 G631 0309

Campresion ventricular  0.7065 6l 0.203

Tabla 6 NMaodeto de rearesion logistica de [os ST7T v transtormacion hemorragica del EVC.




IN. DISCUSION

Nuestro estudio confirma que los  signos tomograficos tempranos mas frecuentes son el
borramiento insular, borramiento de surcos de 1a convexidad, compresion ventricular, en ¢l

andlisis  univariado de las caracteris

icas demogrificos y clinicas con respecto .a la

presencia  de transtormiacion hemorragica, ninguna  tue

significativa para el riesgo de
hemoreagia aun cuando la literatura describe el cardioembatismo es un 71%.

Otro dato importante tomogriifico fue determinar el namero de STT resultando que 3 0 mas
de 3 de los signos fue significativo.

La extension del area  infartada fue

snificativa, ya que el evento isquémico de la Arteria
Cerebral Media Total obtuvo el mayor niimero de frecuencia.

De igual forma la asociacion del borramiento  insular y de los surcos de la convexidad
estuvieron en estrecha relacion a un infarto extenso de la Arteria Cerebral Media y por lo
tanto mayor riesgo de Transtormacion Hemorragica.

La asociacion del género no tuvo prevalencia. ¥ la frecuencia de pacientes con mas de 40
anos fue signiticativa

El pronostico funcional de GOS8 (Glasgow Qutcome Scale) mostrd que aqucellos pacientes con
tumstornmacion hemaorraguaca les tue pear en donde existio ana alta montalidad

Conclusion  El estudio de Tomogratia Computada  es un mdétodo que aun en hospitales de
primer nivel v chnicas  se sigue  utilizando como el primer recurso para et diagnaostico del
evento vascular va sea hemorrigico o isquémico, en nuestro trabajo hemos contirmado que

los signos tomograticos tempranos del infarto cerebral agudo nos sirven como predictores

de o tanstformacion hemorrd

ca, y aun cuando existen otros métodos ya seia por

Resonane ' o SPIE

NMagndtica v su diversidad de secuencias o Pt

T, aun no pierde su
sador,

1 que muchas Instituciones no cuentan con estos recursos v la TC es el método

didgnostico a la mano




De los signos. tomograficos - tempranos - mas  relevantes  borramiento - de . la- insula,
borramiento de surcos, compresion ventriculiar son de mayor valor predictor. en nuestro

anilisis estadistico.
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