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RESUMEN

La enfermedad cerebrovascular contribuye de manera importante la carga de
enfermedad en el mundo y en nuestro pais. Hoy en dia existe suficiente
evidencia como para poder recomendar en fase aguda tanto la tomografia
computarizada (TC) como la resonancia magnética (RM). La finalidad de este
estudio consiste en comparar ambos métodos de imagen, para corroborar en
nuestro hospital que el uso de resonancia magnética en pacientes con clinica
de evento vascular cerebral agudo, tiene mayor sensibilidad y especificidad que
la tomografia, en relacion a ictus isquémico. Se utilizaron los expedientes
clinicos radiologicos de 57 pacientes con diagnostico de evento vascular
cerebral isquémico agudo, que se les realizé tomografia computarizada y
resonancia magnética en el transcurso de 1-6 horas posterior a su ingreso. La
resonancia magnética nuclear presentaba un 100% de sensibilidad y
especificidad en encontrar hallazgos sugestivos de evento vascular cerebral
agudo en comparacion a la tomografia axial computarizada era de menos 59%
de sensibilidad e especificidad en relaciéon a (RMN). Conclusién: El uso de
resonancia magnética en el estudio de EVC en etapa aguda, nos da un
diagnéstico preciso y completo, siendo de mayor sensibilidad que la tomografia

axial computada.



MARCO TEORICO

Embriologia del cerebro

El sistema nervioso central se desarrolla a partir del tubo neural y el periférico
se desarrolla a partir de las crestas neurales. El primer indicio del desarrollo del
futuro Sistema Nervioso es la aparicion del neuroectodermo. Este se engrosa
en la linea media para formar la Placa neural ubicada en la linea media dorsal
del embrion, entre la membrana bucofaringea y el nodo primitivo el dia 16 del

desarrollo humano (Moore et al., 2004).

La placa neural crece con rapidez y para el dia 18 el desarrollo de los
bordes laterales de la placa neural se eleva y forman un pliegue neural a cada
lado. La depresion media entre los pliegues se convierte en surco neural, que al
proseguir la depresién forma el canal neural. Para finales de la tercera semana
(22 a 23 dias), los pliegues neurales comienzan a fusionarse unos con otro,

formandose el tubo neural (Moore et al., 2004). (Figura 1, 2)

Anatomia del cerebro

La sustancia gris corresponde a la parte del SNC donde estan agrupados
somas neuronales, dendritas, terminales axonales, sinapsis neuronales, células
de glia y abundantes capilares (a los cuales, ésta sustancia debe su color mas

oscuro, “Gris”). La sustancia gris se encarga de integrar reflejos, generar



impulsos nerviosos y la podemos encontrar formando el cortex del cerebro y

cerebelo y ademas formando nucleos al interior del cerebro (Snell, 2009).

La sustancia blanca esta formada por los axones de las neuronas,
principalmente mielinicos (lo que le da el color blanquecino) y oligodendrocitos
(células de glia formadoras de la mielina en el SNC). No contiene somas
neuronales. Que sean axones mielinicos significa que estan recubiertos por una
capa protectora de mielina, que es una sustancia que aumenta la velocidad de
conduccion. La principal funcién de la sustancia blanca es conducir el impulso

nervioso (Snell, 2009).

El Encéfalo se subdivide en 3 estructuras: Cerebro, cerebelo y tronco

encefélico (Snell, 2009).



Evento vascular cerebral isquémico

Epidemiologia

La enfermedad cerebrovascular contribuye de manera importante la carga de
enfermedad en el mundo y en nuestro pais. Esto se debe a su alta incidencia, a
las secuelas incapacitantes que produce y a su importante letalidad Este
problema representa un problema de salud en nuestro pais, con incremento en
la tasa de defuncion de 25.2 en el afio 2000 a 28.3 por cada 100,000 habitantes

en el 2008(Cantu, 2011).

En el primer estudio sobre incidencia de EVC en México, se estima que
ocurren alrededor de 20 casos de EVC por cada 100,000 habitantes mayores
de 35 afios y una prevalencia de 8 casos por cada 1000 habitantes. (Cantq,

2011).

Factores de riesgo

Existen tres factores de riesgo no modificables, relacionados con EVC: la edad
y la historia familiar de EVC. En cuanto a la edad se ha calculado que por cada
década después de los 55 afios se duplica el riesgo de EVC. En cuanto a la
historia familiar hay mayor asociacion de esta enfermedad en pacientes con

familiares de primera linea que hayan cursado con EVC (Alcala et al., 2007).



Algunos autores sefialan como otro factor no modificable la raza o la
etnia, basandose en las grandes diferencias existentes entre afroamericanos,
indios de EUA, hispanos y poblacién blanca, sobre todo en menores de 65afios

(Alcala et al., 2007).

Sin embargo, como veremos mas adelante, la mayor incidencia en
afroamericanos (4 veces mayor en menores de 64 afios) no necesariamente es
igual a “factor genético”, porque ser afroamericano en EUA significa también
estar expuesto a un conjunto de condiciones distintas a las de los blancos,
varias de las cuales son modificables, entre ellas podemos mencionar la dieta,
sedentarismo, tabaquismo, entre otras. En cuanto a los factores de riesgo
seflalados como si modificables tenemos los siguientes: Hipertension, el mas
importante factor de riesgo de sufrir un EVC. Tanto el riesgo relativo (RR) como
el atribuible (RA) son muy elevados en la quinta década de la vida y luego van

disminuyendo progresivamente hasta la novena década (Alcala et al., 2007).

El predictor mas importante de evento fatal es la presion del pulso que es
un indicador del endurecimiento de la aorta. Tabaquismo: El tabaquismo
representa un RR de 1.8 para sufrir un EVC. La diabetes mellitus: es otro factor
de riesgo en la medida en que produce alteraciones macrovasculares que a su
vez derivan a la hipertension. La estenosis carotidea asintomatica, aumenta el

riesgo de EVC de manera proporcional al grado de obstruccién de la arteria



afectada, aunque cuando se dan grados casi totales de obstruccion y el RR no

aumenta ya mas (Alcala et al., 2007).

Otra de los factores asociados al desarrollo de un EVC, es la presencia
de fuentes cardiogénicas de émbolos: la fibrilacion auricular (FA) sin alteracion
valvular, que es comun en la poblacién vieja, aumenta el riesgo 4.5 veces. Si
ésta se combina con otros factores de riesgo como los sefialados antes, es un
predictor de EVC; los anticoagulantes reducen el riesgo en estos pacientes. Hay
otras enfermedades que pueden generar un EVC cardioembodlico:
cardiomiopatia, enfermedad valvular y cardiopatias congénitas. La cardiopatia
isquémica se ha asociado con enfermedad cerebrovascular. Después de un
infarto del miocardio,8% de los hombres y 11% de las mujeres tendran un EVC
isquémico en el curso de los siguientes 6 afos, probablemente por la alta

frecuencia de fibrilacion auricular (Alcala et al., 2007).

Hiperlipidemia: por asociarse a aterosclerosis se ha dicho que la
hiperlipidemia actuaria como un factor para EVC; el uso de estatinas reduce el

riesgo de un EVC (Alcal4 et al., 2007).

Obesidad: se ha sugerido que la obesidad aumenta el riesgo de EVC

porque se asocia a su vez con hipertension, hiperglicemia e hiperlipidemia. En



los hombres esta asociacion se da sobre todo en relacion con obesidad

abdominal (Alcala et al., 2007).

Hiperhomocisteinemia: se ha encontrado una cierta relacion entre los
niveles de homocisteina en el plasma y el riesgo de sufrir un EVC. Ademas se
ha reportado que la administracion de acido félico disminuye estos niveles, pero

no se ha encontrado que baje el riesgo de EVC (Alcala et al., 2007).

El abuso de drogas como cocaina, anfetaminas y heroina aumenta entre
7 a 14 veces el riesgo de un EVC, en general por cuestiones multifactoriales
entre las que podemos mencionar hipertension, hipercoagulabilidad,

vasoespasmo, entre otras (Alcala et al., 2007).

Estados de hipercoagulabilidad: varios trastornos hereditarios que cursan
con hipercoagulabilidad aumentan el riesgo de EVC pero su prevalencia es muy
baja, por lo que el RA poblacional a éstos es muy bajo. La terapia de reemplazo
hormonal: se ha encontrado que la terapia de reemplazo aumenta el riesgo de

EVC de repeticion (Alcala et al., 2007).

El peso relativo de todos estos factores es distinto para las distintas
formas de EVC: aterotrombdticas, cardioembdlicas, lacunares. Por ejemplo la

hipertension parece tener un peso mayor en infartos lacunares que en



aterotromboticos y en éstos que en eventos cardioembolicos, mientras que

fumar se asocia méas con evento de tipo aterotrombético. (Alcal et al., 2007).*

Aun asi existe un 30% de casos en los que no se encuentran factores de
riesgo que puedan haber contribuido al EVC. En estos casos se habla de EVC
criptogenético. Esta forma es mas frecuente en personas menores de 45 afios y
existen actualmente estudios que tratan de relacionar una parte de estos casos
a persistencia del foramen oval; al parecer esta asociacion ha sido consistente
en varios estudios. Se le ha relacionado también con otros factores como
migrana, o borracheras fuertes en la semana anterior o las 24 horas anteriores

al EVC. (Alcala et al., 2007)

El diagndstico de ictus es puramente clinico y se trata de un sindrome
caracterizado por un déficit neurolégico focal de inicio brusco que pueda ser
atribuido a un trastorno en la circulacion del encéfalo. Dentro de esta definicion
se debe recalcar la importancia de que el trastorno neurologico sea deficitario
(no se contemplan fendmenos “positivos” como clonias, alodinia) y que su
instauracién sea brusca (segundos-minutos) y no desarrollada a lo largo de

horas (Blanco et al., 2011).

Los objetivos de la exploraciéon neuroldgica son, por un lado, establecer

clinicamente el territorio vascular afectado y por el otro el grado de afectacién



neuroldgica, para lo que se recomienda utilizar una puntuacion de una escala

neuroldgica (Goldstein et al., 1989).



Estudios de neuroimagen

Una vez confirmado que se trata de un ictus, con una hora de inicio definida,
gue afecta a un territorio vascular concreto y que produce un déficit neurologico
determinado. El siguiente paso es conocer si es de naturaleza isquémica o
hemorragica. Para ello, es imprescindible una técnica de neuroimagen. Hoy en
dia existe suficiente evidencia como para poder recomendar en fase aguda
tanto la tomografia computarizada (TC) como la resonancia magnética (RM)

(Adams J., 2007, ESO 2008).

Tomografia computarizada

Por su amplia disponibilidad en la mayoria de servicios de urgencias y su
rapidez de ejecucion, hoy en dia sigue siendo el examen neurorradiolégico de
primera eleccion en todo paciente con sospecha de ictus. La TC permite
diferenciar con gran precision un ictus isquémico de uno hemorragico y des-
cartar la posible presencia de lesiones intracraneales de origen no vascular
causantes del cuadro ictal como un tumor o un hematoma subdural. Durante las
primeras 6 horas de la isquemia cerebral la TC puede ser normal. Sin embargo,
un examen minucioso realizado por personal experimentado puede permitir el

reconocimiento de signos precoces de infarto cerebral (Blanco et al 2011).

Los signos precoces de isquemia que pueden detectarse con la TC son:

borramiento del nucleo lenticular, desaparicion del ribete insular con una
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pérdida de la definicion entre la capsula externa/extrema y el cortex insular,
borramiento de los surcos de la convexidad como expresion de edema cerebral
focal, hipodensidad del parénquima cerebral afectando tanto la sustancia gris
como la blanca. El signo de la arteria cerebral media “hiperdensa” en la TC,
aungue no es estrictamente un signo precoz de infarto, indica la presencia de
un trombo o émbolo intraarterial y suele asociarse a mal prondéstico (Blanco et al
2011).

Las principales limitaciones de los estudios con TC son: la excesiva
variabilidad en la identificacion de los signos precoces de infarto, la escasa
sensibilidad para la deteccién temprana del tejido isquémico, la ausencia de
informacion sobre el area de penumbra isquémica y la poca definicion en las

imagenes de fosa posterior (Blanco et al., 2011). (Figura 3y 4)

Resonancia magnética

La RM convencional (secuencias T1, T2 o FLAIR) no ha demostrado mayor
sensibilidad que la TC en la deteccion temprana de la isquemia cerebral. Sin
embargo, la RM convencional es mas sensible y especifica que la TC en la
identificacion precisa de la presencia, topografia y extensidén de algunos infartos
y en determinar su mecanismo causante, por lo que su utilizacion puede
recomendarse en los ictus lacunares o en los que afecten al territorio

vertebrobasilar (Blanco et al., 2011).
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En los ultimos afios se han estandarizado nuevas secuencias (RM
multimodal) que permiten una valoracion fisiopatologica del ictus en fase aguda,
lo que ha llevado a que en muchos hospitales la técnica de neuroimagen de
eleccion en la fase aguda del ictus sea la RM multimodal (Blanco M. et al 2011).

Estas secuencias comprenden: difusion, perfusion, 3DTOF y echo de gradiente.

Resonancia magnética de difusiéon (RM-DWI). La técnica de difusién por
resonancia magnética (ha sido usada desde hace al menos una década para
patologias intracraneanas, principalmente para el diagndstico precoz del
accidente cerebrovascular isquémico (Adams, 2007). Su popularidad se basa
en su rapidez, sencillez en la interpretacion y en la capacidad de demostrar
alteraciones isquémicas del encéfalo antes que aparezcan otros cambios
evidentes por tomografia computada (TC) o secuencias convencionales de

resonancia magnética (RM). (Latchaw et al., 2003) (Figura 5).

Resonancia magnética de perfusion (RM-PWI). A partir de la administracion
de contraste paramagnético por via intravenosa y en forma de bolo, es posible
obtener informacion sobre el estado de la microcirculacion cerebral. Esta
técnica permite identificar el tejido isquémico, independientemente de que sea
viable (“tejido en penumbra”) o no. La integracion de las imagenes de RM-DWI

y RM-PWI permite identificar el tejido cerebral sometido a isquemia que todavia

11



es potencialmente recuperable si se consigue restaurar la perfusion cerebral

(desacoplamiento DWI/PWI) (Latchaw et al., 2003). (Figura 6).

Angiografia por resonancia magnética. La angiografia por RM (angio-RM)
permite el estudio no invasivo de las arterias y venas intracraneales y
cervicales. Los estudios intracraneales se llevan a cabo habitualmente
utilizando técnicas denominadas “en tiempo de vuelo” (TOF), que no requieren
la administracion de contraste intravenoso. En esta se minimiza la sefal,
proveniente del tejido estacionario y resalta la que se origina en el tejido en
movimiento (sangre circulante). La sensibilidad y especificidad de la angiografia
por RM en la deteccion de oclusiones arteriales intracraneales es del 100% vy
del 95%, respectivamente, siendo menor para la deteccion de estenosis

intracraneales (Latchaw et al, 2003). (Figura 7 y 8).

Resonancia magnética gradiente-echo o T2*. La secuencia echo gradiente,
muy sensible para la deteccion de hemorragias intracerebrales agudas o
cronicas, lo que permite solucionar la principal limitacién atribuida a la RM
convencional a la hora de identificar las hemorragias en fase aguda. La
secuencia T2* tiene la misma sensibilidad que la TC en la deteccion de sangre
(tanto en el espacio subaracnoideo como parenquimatosa) (Grandin et al.,

2002). (Figura 9 y 10).
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Justificacion del estudio:

Segun datos de la Secretaria de Salud, en México, en el periodo de 2000 a
2004, la enfermedad vascular cerebral constituydo 5.6 % de las muertes
generales, con una tasa de 25.6/100 000 habitantes y mas de 25 000 muertes
por esta razon, por lo que represento la tercera causa de mortalidad (Rivera-

Nava C. et al, 2012).

En base a estos datos podemos darnos cuenta de la importancia de la
realizacion de este estudio, que contribuye benéficamente, tanto al paciente,
como a la institucion. Aun cuando la tomografia axial computada aun no
muestra datos concluyentes que sugieran un diagnostico certero. La resonancia
magnética es un método diagnostico, con mayor sensibilidad y especificidad en

la evaluaciéon temprana de evento vascular cerebral isquémico en fase aguda

Es posible que el costo de una resonancia magnética sean un poco mas
elevados que el de la tomografia, pero cuando esta Ultima no es diagnostica, a
veces es necesaria la realizacibn de un nuevo control, sobre todo cuando
existen dudas clinicas, lo cual eleva costos, retrasa el manejo del paciente, por
consecuencia hay repercusiones, en la recuperacion del paciente y hace

inminente la presencia de secuelas derivadas del tratamiento tardio.
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La finalidad de este estudio consiste en comparar ambos métodos de
imagen, para corroborar en nuestro hospital si el uso de resonancia magnética
en pacientes con clinica de evento vascular cerebral es de mayor utilidad que el

uso de tomografia axial computada.

Tomando en cuenta que la resonancia magnética en pacientes con su
secuencia de difusién, nos da un diagndstico certero aun 30 minutos después
del inicio de este, algo que por tomografia no es posible obtener en ese lapso

de tiempo.

Con este método tenemos un diagnostico preciso y precoz, que ayudara
a realizar maniobras de tratamiento tempranas, lo cual disminuya en gran parte
las secuelas posteriores a esta enfermedad y un tiempo de rehabilitacion mas
corto, y asi recomendaremos al médico de primer contacto en el servicio de

urgencias, el uso de esta técnica.

14



OBJETIVOS

Objetivo general

Evaluar el diagnéstico obtenido por medio de resonancia magnética en
comparacion de los resultados obtenidos con tomografia en pacientes con

manifestaciones clinicas de evento vascular cerebral.

Objetivo particulares

Evaluar la exposicion a la radiaciébn en los pacientes ya que la resonancia

magneética no usa radiacion ionizante.
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Hipotesis

Hipotesis alterna:

La sensibilidad y especificidad de la resonancia magnética, son mayores
que la Tomografia Computada en el diagnostico de EVC isquémico en el

hospital General del estado de Sonora.

Hipotesis nula:

La sensibilidad y especificidad de la resonancia magnética, no son
mayores que la tomografia computada en el diagnostico de EVC

isquémico en el Hospital General del Estado de Sonora.

16



MATERIALES Y METODOS

Tipo de Estudio

Estudio transversal, retrospectivo y comparativo. Se analizaron expedientes y
estudios de tomografia y resonancia magnética de pacientes que ingresaron al
hospital con diagnoéstico de evento vascular cerebral agudo, asi podremos
obtener una comparacion entre que método de imagen nos da un diagnostico

preciso de evento vascular cerebral isquémico agudo.

Lugar del estudio

Se llevara a cabo en el Hospital General del Estado de Sonora, ubicado Blvd.

Luis Encinas S/N, domicilio conocido, Hermosillo Sonora.

Tamafio de Muestra

Se realizé un muestreo no probabilistico; se analizaron los expedientes de 57
pacientes con diagndstico de evento vascular cerebral agudo a quienes se les
realizé tomografia de craneo simple y resonancia magnética posteriormente, en

el servicio de imagenologia del Hospital General del Estado de Sonora.

Periodo del estudio

Periodo comprendido entre 1 de enero de 2013 al 10 julio del 2014.

Criterio de inclusion
Pacientes con diagndstico clinico de evento vascular cerebral agudo (EVC
agudo), en el periodo del 2013 a julio del 2014, que cuenten con TAC Y RMN.

17



Criterios de Exclusion

Pacientes con diagnéstico clinico de evento vascular cerebral agudo, y que
mostraron hallazgos relacionados con otra patologia (EVC hemorragico,
tumoracion), que haya sido diagnosticado antes del 2012 o después del 11 de

Julio del 2014, que no cuente con TAC y RMN.

Criterios de eliminacién

El expediente no cuente con el 85% de la descripcion de la TAC y RMN.

Técnica de Tomografia Computarizada

Se utilizoé fase simple, con tomdégrafo helicoidal, multidetector (16 detectores),
valorando desde calota craneal hasta C2, se procedi6 a valorar los estudios en
estacion de trabajo, en vistas axiales, coronales y sagitales, con monitor de alta
resolucién, para posteriormente ser interpretados por médicos radi6logos,
expertos en el area a evaluar y dictaminar, y determinar su paso al area de

resonancia magneética.

Técnica de resonancia magnética
Se utiliz6 fase simple, con resonancia magnética de 1.5 Teslas valorando desde

cerebro y cerebelo, se procedié a valorar los estudios en estaciéon de trabajo, en
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vistas axiales, coronales y sagitales, dando especial enfoque a secuencias T2,
T2 Flair, difusion y 3DTOF, con monitor de alta resolucion, para posteriormente
ser interpretados por médicos radidlogos, expertos en el area a evaluar y

dictaminar.
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Muestra

Determinacion estadistica de la muestra

Para encontrar una correlacion de la sensibilidad y especificidad resonancia
magnética nuclear y la tomografia axial computarizada en el evento vascular
cerebral isquémico agudo, se plantea la siguiente férmula para el calculo del

tamarfo de la muestra:

P=P1+P2
2
Donde:
P1 es la sensibilidad y especificidad de RMN es de: 95%.
P2 es la sensibilidad y especificidad de TAC es de: 75%.
Z1a2=1.96 y Z15=0.84
Por lo tanto:
P=95+.75 = 0.20
2

Se realizaron estudios de correlacion, con un estadistico de Spermann y

Kendall, utilizando el software SPSS version 20.
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Resultados y discusion

En el Hospital General del Estado de Sonora se analizaron a 57 pacientes que
presentaron un cuadro agudo de Evento Vascular Cerebral donde se tomd
métodos de gabinete para su diagndstico a base Resonancia Magnética
Nuclear y Tomografia Axial Computarizada encontrando los siguientes

resultados.

La resonancia magnética presentdé una media de 1.17 con IC 95% 1.07-
1.27, lo cual indica que es la técnica diagnéstica que brinda mejor rendimiento
diagnéstico, la tomografia axial computarizada con una media 1.92 con IC 95%

1.86-1.99, que en nuestro estudio presenté menor rendimiento diagnadstico.

Segun la correlacion unilateral y bilateral con el estadistico de Spermann
y Kendall, la resonancia magnética nuclear presenta un 100% de sensibilidad y
especificidad en encontrar hallazgos sugestivos de evento vascular cerebral
agudo en comparacion a la tomografia axial computarizada era de menos 59%

de sensibilidad e especificidad en relacion a (RMN).

El uso de resonancia magnética, es mejor en cuanto a la reduccién de
exposicion a la radiacion ionizante en todo paciente que se somete a estudios
de imagen, debido a que es un método inocuo, en el sentido que no usa
radiacion para la obtencion de imagenes, por lo cual es un beneficio extra que

ofrece el empleo de este método de estudio.
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TABLA DE RESULTADOS

RESONANCIA MAGNETICA ESTADISTICO ERROR TIP
Media 1.1754 0.5083
Intervalo de confianza para limite inferior 1.0736
Media al 95% limite superior 1.2773
Media recortada al 5% 1.1394
Mediana 1.0000
Varianza 147
Desv. Tip. .38372

TOMOGRAFIA ESTADISTICO ERROR TIP

Media 1.9298 0.3413
Intervalo de confianza para limite inferior 1.8614
Media al 95% limite superior 1.9982
Media recortada al 5% 1.9776
Mediana 2.0000
Varianza .066
Desv. Tip. 25771

ANALISIS CORRELACIONES RM TC
Estadistico de Kendall Coeficiente de correlaciéon 1.000 -.596
Estadistico de Coeficiente de correlacion 1.000 -.596
Spearman
La correlacion es significativa al nivel 0.01 (Unilateral)

ANALISIS CORRELACIONES RM TC
Estadistico de Kendall Coeficiente de correlacion 1.000 -.596
Estadistico de Coeficiente de correlacion 1.000 -.596
Spearman

La correlacion es significativa al nivel 0.01 (Bilateral).
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Gréfica 2: Sensibilidad y especificidad diagnéstica de acuerdo al método de estudio
empleado en el grupo de pacientes estudiados, por evento vascular cerebral isquémico
en fase aguda.
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Conclusiones

El uso de resonancia magnética en el estudio de EVC en etapa aguda, nos da
un diagnodstico preciso y completo, presentando 100% de sensibilidad y
especificidad, ante la tomografia axial computada, la cual en los casos
valorados mostro 39% de sensibilidad y especificidad, en mostrar hallazgos en

esta etapa de la enfermedad.

Es mas seguro el uso de resonancia magnética, debido a que es un
método de imagen que no usa radiacion ionizante, por lo que no se expone a

los efectos secundarios que puede ocasionar este tipo de técnicas.
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ANEXOS

Aproximacionde los pliegues neurales
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Figura 1. Formacion del tubo neural.

cresta neural

ganglios

Figura 2. Formacién de la cresta neural.
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Figura 3. Tomografia obtenida 22 minutos posteriores a la presentacién de
hemiparesia izquierda, visualizando hipoatenuacion de los nucleos lentiformes derechos
(flechas), las lesiones isquémicas son mejor delimitadas en los dias 1y 7, después de
evento isquémico (Von Kummer et al., 2001).

Figura 4. Lectura tomografico, de un falso positive, en la corteza insular derecha,
fue interpretada como una hipoatenuacién comparado con el lado contralateral. Debido a
artefactos de endurecimiento del haz, una valoracién segura del puente cerebral era
imposible. Un dia después del evento isquémico, un infarto pontino paramedial derecho
fue visible. La atenuacién de la corteza insular derecha se mostr6 sin cambios. 7 dias
después el infarto pontino es claramente visible, y la corteza insular derecha es normal.
(Von Kummer et al., 2001).
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Figura 5. RM en secuencia de difusién, utilizada para definir zonas de infarto,
donde se observan areas de hiperintensidad, que indican zona de edema citotdxico,
asociado a evento vascular cerebral isquémico en territorio de la arteria cerebral media
(flechas curvas) (Osborn et al., 2012).
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Figura 6. Mapa de perfusion obtenida en una mujer de 79 afios de edad, 4 horas y
3 dias después de la presentacion de hemiparesia izquierda.

En la fila superior los 6 mapas de perfusién no cuantitativos generados con
nuestro software son bolo hora de llegada (BAT), TTP, MTT aparente, CBV relativo, indice
CBF y altura de pico (MAX).

La fila inferior: El volumen de perturbacién hemodinamica (ROl blanco en MTT
aparente), era méas grande que el nacleo isquémico (infarto inicial, retorno de la inversién
verde en laimagen de difusiéon ponderada [DWI]) y el infarto crecio.

La viabilidad, pero el TTP y CBF valores fueron ligeramente inferiores a los
umbrales propuestos en este estudio (Grandin C 2002).
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Figura 7 Hombre de 51 afios de edad con debilidad progresiva del lado izquierdo,
disartria y alteracién de la conciencia A) Axial DWI confirma infarto en el centro semioval.
B), En 3D TOF angiografia por resonancia magnética (anteroposterior), se sospecha
oclusion del segmento C4 de la ACl derecha. (Ishimaru H.2007).

Figura 8. Hombre de 49 afios de edad con paralisis repentina aparicién del lado
izquierdo, la afasia, y alteracion de la conciencia. A) Axial DWI obtenido en el momento
de MRA confirma infarto del territorio de la ACM derecha. B) 3D TOF angiografia por
resonancia magnética (AP) muestra la oclusién del segmento M1 de la ACM derecha.
(Ishimaru H., 2007).
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Figura 9. Hematoma crénico, que se visualiza como una cicatriz curvilinea de
muy baja seflal en la imagen eco gradiente T2, debido a la presencia de
hemosiderinay ferritina en la periferia hematoma. (Osborn et al., 2012).

Figura 10. Signo del anillo de "seguridad" en una imagen eco gradiente T2.
Se observa un fino anillo de muy baja sefial, continuo en todo el contorno del
hematoma; en este caso se trata de un hematoma por angiopatia amiloidea.
(Osborn et al., 2012).
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