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|. ANTECEDENTES

La enfermedad vascular cerebral es un creciente problema de salud en paises que viven
la llamada transicion epidemioldgica. Esto contrasta con lo observado en paises
desarrollados donde en las ultimas cuatro décadas la incidencia de enfermedad vascular
cerebral ha disminuido consistentemente, mientras que casi se ha duplicado en paises en
vias de desarrollo. Este fenbmeno parece corresponder con el aumento de la poblacién
afiosa y con el patrén progresivo de la frecuencia de factores de riesgo de enfermedad
vascular aterotromboética como la hipertension, diabetes, obesidad, dislipidemia, entre
otros.

Actualmente las enfermedades cerebrovasculares en México deben considerarse como
un problema de salud de orden prioritario. La tendencia registrada durante los altimos
aflos muestra un incremento continuo en la mortalidad por este padecimiento que ocupé
en 2010 el sexto lugar dentro de las principales causas de defuncion. En un estudio que
realizd el sistema Nacional de Vigilancia Epidemiolégica en el 2010 encontré a la
enfermedad vascular cerebral como un problema de salud en incremento que para el caso
de las enfermedades cerebrovasculares existe una tendencia creciente y sostenida que
implica un incremento de 27.7% entre 2004 y 2010 (con cerca de 40 mil egresos el primer
afio vs casi 51 mil para 2010). El comportamiento segun el sexo fue muy semejante en
ambos casos. Es importante sefialar que las enfermedades cerebrovasculares han sido
consideradas como esencialmente urbanas ya que 59.5% de los decesos han ocurrido en
dichas zonas, en tanto que 39.7% pertenecieron al ambito rural. Muchos de estos
pacientes, en especial los del area rural, no fueron capaces de reconocer los sintomas al
inicio del padecimiento, esto ha tenido como consecuencia que 42.6% de los pacientes
con eventos vasculares muera en su domicilio.?

La prevencion, el diagnostico y el tratamiento del accidente cerebrovascular agudo
continban siendo un desafio, a pesar de los recientes avances en el cribado, la
modificacion de los factores de riesgo, la evaluacion por imagenes y las novedosas
terapias tromboliticas y endovasculares. Aproximadamente el 85% de los accidentes
cerebrovasculares son isquémicos y el 15% son hemorrdgicos. La mayoria de la
morbilidad y mortalidad del accidente cerebrovascular isquémico en adultos es atribuible a
émbolos en el poligono de Willis de origen cardiaco (fibrilacion auricular acompafante del
trombo auricular izquierdo) o ateromatosas de vasos grandes (placa en la bifurcacion de
la arteria cardtida interna [ACI]); en nifios y adultos jovenes, la diseccion y la embolia
paraddjica a través de un foramen oval permeable son las principales causas de
accidente cerebrovascular. Se ha estimado que la mayoria de los accidentes
cerebrovasculares en adultos podrian prevenirse simplemente mediante un control
adecuado de la presion arterial alta. De hecho, en la recientemente lanzada Iniciativa
Million Hearts, destinada a prevenir 1 millén de infartos cerebrales y ataques cardiacos en
los préximos 5 afios, la administracién del "ABC" (aspirina para pacientes de alto riesgo,
control de la presion arterial, control del colesterol y tabaquismo) es primordial. 2

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es un sindrome clinico caracterizado por el rapido
desarrollo de signos neuroldgicos focales, que persisten por mas de 24 h, sin otra causa
aparente que el origen vascular. Se clasifica en 2 subtipos: isquemia y hemorragia. La
isquemia cerebral es la consecuencia de la oclusibn de un vaso y puede tener
manifestaciones transitorias (ataque isquémico transitorio) o permanentes, lo que implica



un dafio neuronal irreversible. En la hemorragia intracerebral (HIC) la ruptura de un vaso
sanguineo da lugar a una coleccion hematica en el parénquima cerebral o en el espacio
subaracnoideo.

En el ataque isquémico transitorio (AIT) no existe dafio neuronal permanente. La
propuesta actual para definir al AIT establece un tiempo de duracion de los sintomas no
mayor a 60 min, recuperaciébn espontanea, ad-integrum y estudios de imagen (de
preferencia resonancia magnética), sin evidencia de lesion. Estudios recientes muestran
gue los pacientes con AIT tienen mayor riesgo de desarrollar un infarto cerebral (IC) en
las 2 semanas posteriores, por lo que se han disefiado escalas de estratificacién de
riesgo.

Fisiopatologia del infarto cerebral.

Una vez que existe oclusion de un vaso cerebral con la consecuente obstruccion del flujo
sanguineo cerebral (FSC), se desencadena una cascada de eventos bioquimicos que
inicia con la pérdida de energia y que termina en muerte neuronal. Otros eventos incluyen
el exceso de aminodcidos excitatorios extracelulares, formacién de radicales libres,
inflamacién y entrada de calcio a la neurona. Después de la oclusién, el ndcleo central se
rodea por un area de disfuncibn causada por alteraciones metabdlicas e idnicas, con
integridad estructural conservada, a lo que se denomina “penumbra isquémica”.
Farmacoldgicamente esta cascada isquémica puede ser modificada y disminuir sus
efectos deletéreos, lo que representa en la actualidad una de las areas de investigacion
mas activa.

Manifestaciones clinicas.

La principal caracteristica clinica de un IC es la aparicion subita del déficit neuroldgico
focal, aunque ocasionalmente puede presentarse como progresion escalonada o gradual.
Las manifestaciones dependen del sitio de afeccion cerebral, frecuentemente son
unilaterales e incluyen alteraciones del lenguaje, del campo visual, debilidad hemicorporal
y pérdida de la sensibilidad.

Subtipos de infarto cerebral.

Los IC pueden subdividirse con base en diferentes parametros; 1) anatomico; circulacion
anterior o carotidea y circulacién posterior o vertebro basilar, y 2) de acuerdo con el
mecanismo que lo produce, lo que permite establecer medidas de prevencién secundaria.
La clasificacién de TOAST 11, es la mas utilizada, y define 5 grupos, que a continuacion
se detallan:

a) Aterosclerosis de grandes vasos. Es el mecanismo mas frecuente. La ateroesclerosis
extracraneal afecta principalmente la bifurcacion carotidea, la porcion proximal de la
carétida interna y el origen de las arterias vertebrales. El IC secundario a ateroesclerosis
es el resultado de la oclusién trombotico o tromboembdlica (embolismo arteria-arteria) de
los vasos, debe sospecharse en pacientes con factores de riesgo vascular y puede
confirmarse a través de Doppler carotideo, angiorresonancia (AIRM) o angiotomografia
(ATC) y en algunos casos con angiografia cerebral. Los siguientes hallazgos apoyan
ateroesclerosis: 1) estenosis sintomatica > 50% en una de las principales arterias
cerebrales, 2) IC mayor de 1.5 cm, y 3) exclusién de otras etiologias probables.

b) Cardioembolismo. Se debe a la oclusibn de una arteria cerebral por un embolo
originado a partir del corazon. Se caracteriza por: 1) signos neurolégicos de aparicion



subita con déficit maximo al inicio (sin progresion de sintomas y mejoria espontanea), 2)
IC multiples en diferentes territorios arteriales, 3) IC superficial, cortical o con
transformacién hemorragica (por recanalizacién), 4) fuente cardioembdlica y 5) ausencia
de otras causas posibles de IC. Las enfermedades cardiacas de etiologia embdlica se
catalogan como de alto (embolismo > 6% por afio) y bajo riesgo (< 1% anual). Es de
especial importancia la fibrilacién auricular no valvular debido a su alta frecuencia. Es un
fuerte predictor de infarto cerebral y de recurrencia, algunos estudios muestran que es la
principal causa de embolismo cardiaco, lo que explica mas de 75,000 casos de IC por afio
con alto riesgo de recurrencia temprana.

c) Enfermedad de pequefio vaso cerebral. El infarto lacunar (IL) es un IC menor de 15 mm
de didmetro, localizado en el territorio irrigado por una arteriola. Explica alrededor del 25%
de los IC, son mas frecuentes en hispanoamericanos y pueden asociarse con demencia
vascular. Ocurren principalmente en las arterias lenticuloestriadas y talamoperforantes.
Aunque se han descrito por lo menos 20 sindromes lacunares, los 5 méas frecuentes son:
hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivo-motor, disartria-
mano torpe y hemiparesia ataxica. Los principales factores de riesgo asociados a IL son
hipertension arterial y diabetes mellitus. Los hallazgos que apoyan la enfermedad de
pequefio vaso son: 1) sindrome lacunar, 2) historia de diabetes o HAS, 3) IC menor de 1.5
cm localizado en estructuras profundas y, 4) exclusién de otras causas.

d) Otras causas. Se presentan principalmente en menores de 45 afios, aunque no son
exclusivas de este grupo. Las mas frecuentes son vasculopatias no aterosclerosas como;
diseccion arterial cérvico-cerebral (DACC), fibrodisplasia muscular, enfermedad de
Takayasu, vasculitis del sistema nervioso central y enfermedad de Moya-Moya. De ellas,
la méas frecuente en nuestro medio es la DACC que representa hasta 25% de los IC en
menores de 45 afios. Se produce por desgarro de la pared arterial, dando lugar a la
formacion de un hematoma intramural. Puede manifestarse con sintomas locales, IC o ser
asintomatica. La displasia fiboromuscular, la vasculitis del sistema nervioso central, las
trombofilias (deficiencia de proteina C, S, y de antitrombina 1ll) y el sindrome
antifosfolipido son menos frecuentes, pero deben investigarse en sujetos jovenes, sin
causa evidente del IC.

e) Etiologia no determinada. Incluye los IC con mas de una etiologia posible o aquellos en
los que a pesar de una evaluacién completa, no se puede determinar la causa, 0 que
tienen una evaluacién incompleta.

Abordaje diagnostico.

Se han desarrollado varias escalas para cuantificar la gravedad del paciente. La escala de
los Institutos Nacionales de la Salud (NIHSS) es la mas utilizada. Se basa en 11
parametros que reciben un puntaje de entre 0 a 4. Su resultado oscila de 0 a 39y segun la
puntuacién se cataloga la gravedad en varios grupos: < 4 puntos: déficit leve; 6-15 puntos:
déficit moderado; 15-20 puntos: déficit importante; y > 20 puntos: grave. En el paciente
con sospecha de IC, los estudios de imagen son indispensables; la tomografia computada
(TC) simple es el estudio de eleccién ya que es accesible y rapida. Tanto la TC como la
imagen de resonancia magnética (IRM) tienen una alta sensibilidad, aunque la RM puede
detectar IC aun en fases hiperagudas y los localizados en la circulacion posterior. La
angiografia cerebral, la ATC y la ARM permiten la visualizacion de la circulacién intra y
extracraneal, y en algunos casos de la arteria ocluida, lo que puede tener utilidad
terapéutica, y en el diagndstico de vasculopatia no aterosclerosa.

En la valoracion del paciente en la fase aguda son necesarios también los siguientes
estudios: glucosa sérica (la hipo e hiperglucemia son simuladores del IC), biometria
hematica, tiempos de coagulacion y electrocardiograma. @



Antes de la introduccion de la tomografia en 1974, las imagenes cerebrales requerian
neumoencefalografia invasiva o arteriografia basada en catéter, y esta Ultima se realizaba
tipicamente mediante puncion carotidea directa. Desde la adopcion de la tomografia
computarizada como una herramienta de imagen esencial a finales de la década de 1970,
han aparecido numerosos manuscritos frecuentemente citados que rastrean el desarrollo
de una variedad de otros métodos de TC, US, RM y cateterismo para la evaluacion
cerebrovascular. Las primeras investigaciones de TC, necesariamente, se centraron en el
diagnostico de EVC subagudo y cronico, no solo por las limitaciones logisticas y la
velocidad del escaner, sino también porque las intervenciones agudas que podrian alterar
el manejo del paciente aun no estaban disponibles para motivar una evaluacion rapida.
Los primeros estudios clinicos compararon la precision para la deteccion de accidentes
cerebrovasculares en los escaneres de TC de primera generacion con la de las
modalidades existentes (incluida la medicina nuclear y la angiografia), pero se necesitaron
otros 10 afios para los hallazgos criticos agudos de la TC craneal sin contraste, como el
oscurecimiento del nucleo lentiforme y de la cinta insular. Aunque ya en 1980, los autores
anticiparon en el valor de la reconstruccion coronal y sagital de las TC craneales para
mejorar la visibilidad de las lesiones, las secciones axiales gruesas con mala resolucion
del eje z hicieron impracticable la implementacion clinica en ese momento. :

El paso inicial en la evaluacién de pacientes con sintomas de accidente cerebrovascular
agudo es diferenciar entre el hemorragico e isquémico. Dado que la hemorragia
intracraneal es una contraindicacion absoluta para la reperfusion.

La mayoria de los protocolos de accidente cerebrovascular comienzan con TC de craneo
sin contraste (NCHCT). EI NCHCT ha sido ampliamente aceptado como el método
estandar para la deteccién de hemorragia intracraneal aguda desde los primeros informes
gue describen su precisién con los escaneres de TC de primera generacion. Sin embargo,
su sensibilidad y especificidad en la deteccion de hemorragia intracraneal no se han
estudiado formalmente comparando con patologia / muestras histologicas. Aunque la
tomografia computarizada es el método estandar, las secuencias graduales de resonancia
magnética ponderada en T2 * (incluidas las secuencias de resonancia magnética
recuperada por gradiente [GRE] y de sensibilidad ponderada [SWI]) son igualmente, si no
mas, sensibles para la deteccion de hemorragia intracraneal aguda. La precision de las
técnicas de RM en la deteccidon de hemorragia intracraneal en la fase aguda del ictus
(dentro de las 6 horas) fue equivalente a la NCHCT. Ademas, las secuencias potenciadas
en T2 * tienen una precision superior en la detecciébn de pequefios depésitos de
hemosiderina por microhemorragias cronicas. Que a menudo no se detectan en NCHCT
debido a una sefial insuficiente de contraste y una resolucién espacial limitada. Sin
embargo, la importancia clinica de las microhemorragias es incierta y sigue siendo un
area de intensa investigacion. Mientras que un metaanalisis de pacientes que recibieron
trombolisis intravenosa con un pequefio nimero de hemorragias crénicas (menos de 5)
concluyé que no hay un aumento significativo del riesgo de hemorragia, el resultado
cuando microhemorragias (5 0 mas) estan presentes, no ha sido estudiado. *

La velocidad, disponibilidad, bajo costo y precision en la deteccion de hemorragias
subaracnoideas e intracraneales, han llevado a la tomografia computarizada
convencional, para convertirse en el diagnéstico de primera linea, para la evaluacion de
emergencia. Las tomografias computarizadas de craneo pueden detectar isquemia en
regiones cerebrales dentro de las 6 h del inicio del accidente cerebrovascular
(hiperagudo). Segun los informes de Mohr y Gonzélez, la introduccion en la deteccion
temprana es comparable a la resonancia magnética ponderada en imagenes con RM en
secuencia T2 convencional. Por ejemplo, basados en 68 pacientes que presentaron
imagenes dentro de las 4 h de inicio del accidente cerebrovascular, Mohr et. Alabama,
concluyeron que la TC era equivalente a la RM en su capacidad para detectar los
primeros signos de accidente cerebrovascular.



Es importante destacar que la identificacion del tejido cerebral isquémico por TC no sélo
define regiones susceptibles de infarto, sino también puede predecir el resultado y la
respuesta a la administracion intravenosa (1.V) o intraarterial (I.A.) con la terapia
trombolitica. M&s comunmente, la TC se utiliza para excluir hemorragia parenquimatosa e
infarto significativamente estable. Los hallazgos de TC también pueden, en algunos
contextos, ayudar a predecir la transformacién hemorragica de tejido ya necrético
después de la reperfusion. Valores de sensibilidad para la deteccion de accidente
cerebrovascular varian en la literatura, estas diferencias son causadas por la variacion en
el disefio y enfoque del estudio, el territorio vascular en cuestion, y la generacion del
tomografo usado.

La tomografia computarizada mide la atenuaciéon del haz de rayos X en la region de
interés, siendo la atenuacién directamente proporcional a la densidad del tejido. Para el
propésito de la reconstruccion de imagen, los valores de atenuacién se expresan en
Unidades de Hounsfield (HU), una escala de densidad en dénde el agua tiene un valor
arbitrario de cero. Asi, los tejidos mas densos que el agua (incluyendo el cerebro,
parénguima, los musculos, la sangre y el hueso, que tengan valores de atenuacién mas
altos) ocupan el lado positivo de la escala de Hounsfield, y se les asigna una escala de
grises. Brillo que es "mas ligero" que el agua. A la inversa, tejidos de baja densidad,
incluyendo grasa y aire, obtienen valores negativos en la escala de Hounsfield, y por lo
tanto aparecen "mas oscuros" que el agua en las imagenes TC de cabeza. Por lo general,
la materia gris tiene un valor de atenuacion de aproximadamente 30-35 UH; y la materia
blanca, 20-25 HU. El hallazgo de las primeras horas (hasta 6) se observa como una
hipodensidad parenquimatosa y ha sido la hipétesis de que es secundaria a un edema
citotéxico, causado por acidosis y falla de las bombas de iones de la membrana celular y
un suministro inadecuado de ATP. Este proceso implica la redistribuciéon del agua tisular
de las células extracelulares al espacio intracelular, sino porque hay cambios en el agua
neta del tejido, sélo hay una reduccion minima en la atenuacion parenquimatosa del
cerebro en la materia gris y blanca.

Alternativamente la hipodensidad debida al edema vasogénico (mas alla de 3-6 h) es
causada por la pérdida de la unién e integridad de la célula endotelial y aparece sélo si la
perfusion residual o reanudada estd presente. La atenuacion de UH del parénquima
cerebral isquémico es directamente proporcional al grado de edema; por cada 1% de
incremento en el contenido de agua en los tejidos, la atenuacién de los rayos de 3-5%, lo
que corresponde a una caida de aproximadamente 2,5 UH en imagenes de TC. Tales
pequefios cambios en UH pueden ser dificiles de detectar por el ojo, especialmente
teniendo en cuenta el ruido inherente en la tomografia computarizada, de ahi la necesidad
de un "ancho de ventana" 6ptimo y "nivel de centro". En este sentido, la superioridad de
las iméagenes ponderadas por difusion (DWI) en la revelacion de edema en estadios muy
tempranos de infarto permanece sin rivalidad. La "restriccion” del coeficiente de difusion
aparente (ADC) durante las primeras etapas de la isquemia cerebral refleja una
disminucion del movimiento browniano de las moléculas de agua, tanto en el medio intra 'y
extracelular.

En el periodo subagudo, entre 7 y 10 dias después del inicio del accidente
cerebrovascular, la aparicion del edema conduce inicialmente a una recuperacion de los
valores de ADC, y después a su aumento. En el accidente cerebrovascular agudo, una
correlacion entre esta restriccion de ADC y lo que se ha observado en una disminucion en
la atenuacion de la TC; sin embargo, los cursos de tiempo de estos procesos son
diferentes, lo que sugiere una diferente fisiologia subyacente. La reduccién del ADC es
casi completa dentro 90 min de inicio del accidente cerebrovascular, en relacion con la
atenuacion que linealmente disminuye durante varias horas. Curiosamente los valores de
ADC tienden a ser mas bajos en regiones con NCCT que en los que no lo son, apoyando



la observacién de que las regiones hipodensas sean susceptibles de sufrir un infarto
irreversible, a pesar de la recanalizacién temprana.

Dado que las reducciones en la atenuacion de unidades Hounsfield que acompafan el
ictus temprano son pequefias, de hecho, a menudo apenas perceptible para el ojo
humano, la precisién en la configuracion de la ventana y de la densidad (medida en UH),
la revision de la imagen de TC son variables potencialmente importantes en la deteccion
de hipodensidad isquémica sutil.

Se sabe que estos ajustes influyen en la percepcion de la lesion y la precision diagnostica
de otras enfermedades.

En la NCCT los hallazgos dentro de los primeros 3-6 h de inicio del accidente
cerebrovascular, cuando estan presentes son tipicamente sutiles, y son principalmente el
resultado del edema tisular causado por un infarto temprano. Como se ha descrito
anteriormente la "isquemia temprana" clasica (EIC) de imagenes de TC por accidente
cerebrovascular son: (1) pérdida de la diferenciacién de la materia gris-blanca en el giro
cortical, los ganglios basales o la insula (la llamada cinta insular); (2) pérdida de surcos
corticales o estrechamiento de la cisura Silviana; (3) compresién del ventriculo y cisternas
basales, e (4) hiperdensidad de algunos de los vasos del poligono de Willis debido a la
presencia de oclusion por trombo, sobre todo en la arteria cerebral media (ACM) proximal,
también conocida como " signo de la ACM hiperdensa". EI mas recientemente descrito
"Signo MCA-punto" es indicativo de trombo en las ramas silvianas de la ACM més distales
(M2 o M3), y puede ser visto frecuentemente sin HMCAS. Los valores normales de
atenuacion dentro de la ACM son 40 UH, mientras que en el contexto de la tromboembolia
estos valores se incrementan a aproximadamente 80 HU. Y HU > 1,2 entre el afectado y
contralateral, la arteria no afectada, en el contexto de los sintomas agudos de ictus, se
considera sospechoso del trombo.

Los diagndsticos diferenciales de HMCAS incluye calcificacion, aterosclerosis y altos
niveles de hematocrito. De las caracteristicas mencionadas anteriormente, la
hipodensidad parenquimatosa es lo mas importante. Los hallazgos de TC anteriores no
s6lo facilitan la deteccién de accidentes cerebrovasculares, sino también pueden ayudar a
predecir el prondstico y la respuesta a la terapia trombolitica. Parte de la variabilidad
reportada en la interpretacion de TC depende del nivel de formacion. s

La TC de perfusion se usa cada vez mas en el contexto de la isquemia cerebral aguda
porque se puede realizar rapidamente y es facilmente accesible. Las dificultades comunes
incluyen infarto crénico, estenosis vascular, cambios cronicos de la sustancia blanca,
convulsiones y vasoespasmo, todos los cuales pueden confundirse con isquemia aguda.
La estenosis vascular puede imitar y sobreestimar areas de penumbra isquémica; por lo
tanto, la TC de perfusion siempre debe realizarse e interpretarse junto con la angiografia
por TC. También se debe tener cuidado para evitar dificultades técnicas en la seleccion
de sectores y la seleccién de ROI posterior al procesamiento. Las trampas de la TC de
perfusion se pueden evitar a medida que el intérprete se familiariza con su apariencia y
conoce las posibles causas técnicas y fisiologicas.s

Sin embargo, la TC de perfusién requiere de 10 a 20 minutos desde la adquisicion de la
imagen hasta la interpretacion y necesita algoritmos para postprocesar imagenes que son
especificas del fabricante, no estandarizadas y, por lo tanto, variables en todos los
centros. La TC de perfusion también necesita personal capacitado para procesar estas
imagenes. Ademas, la calidad de la imagen se ve afectada en cierta medida por el
movimiento del paciente. La dosis de radiacién adicional también es una preocupacion. Al
adquirir informacién temporal en tres puntos de datos, la angiografia por TC multifasica es
conceptualmente similar a la TC de perfusion (y la angiografia por TC dinamica derivada
de las imagenes de TC de perfusion). Por lo tanto, las diferencias con la TC de perfusion
consisten en utilizar menos informacion y evitar la necesidad de postprocesamiento. Los
umbrales de TC de perfusion actualmente disponibles para el infarto o la penumbra no



son mejores que la angiografia por TC multifase en la toma de decisiones clinicas o la
prediccion de resultados. No obstante, el hecho de que actualmente no se haya validado
los umbrales que podemos aplicar prospectivamente a nuestro conjunto de datos es una
limitacion inherente al uso generalizado de la tomografia computada de perfusion en el
mundo real. Sin embargo, los algoritmos automatizados basados en la perfusion ahora
disponibles son capaces de proporcionar informacién a los médicos de una manera
rapida, como la angiografia por TC multifase.

El uso de la tomografia computarizada con multiples detectores demostré una mejor tasa
de deteccion de los déficits de perfusion hasta en un 40%, particularmente en pacientes
con sintomas neuroldgicos menores (es decir, pacientes con una puntuacion NIHSS). La
angiografia por TC fue el tercer componente de la evaluacion y puede dar pistas sobre la
causa del infarto y el sitio de oclusion del vaso. Creemos que la evaluacién de la TC
multimodal puede ayudar en la toma de decisiones para el tratamiento de pacientes con
sospecha de un accidente cerebrovascular.s

El papel principal de la angiografia por TC es revelar el estado de las arterias cervicales e
intracraneales grandes y, de este modo, ayudar a definir el sitio de oclusién, describir la
diseccion arterial, el flujo sanguineo colateral de grado y caracterizar la enfermedad
aterosclerética. Esta informacion ayuda a predecir con precision el alcance y la ubicacion
del infarto final y es muy util para proporcionar una guia para el neurorradiélogo
intervencionista antes de la trombdlisis intraarterial, si esta disponible. La trombdlisis
intraarterial se ha asociado con mayores tasas de recanalizacion para las oclusiones de la
arteria caroétida interna, el tronco de la ACM vy la arteria basilar. Por lo tanto, la angiografia
por TC es util para detectar estas oclusiones y diferenciarlas de las oclusiones mas
distales (M2 o M3) para la planificacion del tratamiento intravenoso, intraarterial 0 mixto
(intravenoso-intraarterial). Ademas, la angiografia por TC es especialmente importante
para la deteccion de trombosis del sistema vertebro basilar, ya que esta entidad es muy
dificil de detectar en TC sin contraste y con frecuencia no se incluye el tronco cerebral en
la cobertura de perfusion. En nuestra experiencia, las principales dificultades han sido
causadas por oclusiones de la arteria basilar que se pasan por alto porque se realiza TC
sin perfusién y TC de perfusion. La angiografia por TC es un examen volumétrico de
tomografia computarizada de seccién delgada realizado con un bolo de medio de
contraste no iénico optimizado en el tiempo (300-400 mg de yodo por mililitro) para
opacificar las arterias carétidas, vertebrales y el poligono de Willis. EI examen incluye la
region desde el arco aodrtico hasta el vértice, con un espesor de seccion minimo y un paso
reducido. La evaluacion de las arterias intracraneales principales requiere
aproximadamente de 5 minutos y se realiza con imagenes de maxima intensidad de
proyeccion (MIP) multiplanar (grosor ~ 20 mm) en una estacion de trabajo tridimensional
para la identificacion rapida de la oclusién o estenosis de la arteria carétida o ACM. En
nuestro centro, el andlisis basico estd estandarizado con cinco imagenes MIP
formateadas predefinidas (dos axiales, una linea media sagital y dos coronales) del
poligono de Willis y una revision rapida de las imagenes axiales de los vasos desde la
aorta hasta el vértice. Se pueden obtener vistas adicionales para detectar oclusiones en
vasos menores como las ramas CM2-CM3. En la TC sin contraste, una arteria carétida
hiperatenuante o ACM representa un coagulo sanguineo agudo intravascular, pero este
hallazgo puede ser dificil de interpretar. La angiografia por TC puede ayudar a detectar la
presencia de un defecto de llenado en el vaso causado por una verdadera trombosis
arterial con una sensibilidad del 89% en comparacion con la angiografia convencional. Por
otro lado, las trombosis menores con frecuencia se pasan por alto en el contexto clinico
diario si no se realiza una correlacion con la perfusion, los hallazgos clinicos y si la
busqueda no abarca el vaso afectado. Ademas, debe analizarse la extension de los vasos
colaterales leptomeningeos arteriales mas alla de la oclusion porque los pacientes con
mejor formacion de colaterales gliales parecen tener un mejor pronéstico. Las ramas de



los vasos que contribuyen se pueden evaluar con base en una version simplificada de la
escala de clasificacion angiogréfica clasica para garantizar la circulacion colateral: 0 = sin
vasos colaterales visibles al sitio isquémico, 1 = vasos colaterales visibles a la periferia del
sitio isquémico, 2 = irrigacidbn completa del lecho isquémico por flujo colateral, y 3 = flujo
anterégrado normal. Ademas, se obtienen imagenes curvadas reformateadas de las
arterias caroétidas y vertebrales para una mejor evaluacion de la presencia de placas, las
caracteristicas morfolégicas (calcificacion, superficie irregular, ulceracién) si son
heterogéneas y la cuantificacion del grado de estenosis. Las vistas de pantalla sombreada
pueden ser especialmente Utiles para la evaluacibn de arterias con caracteristicas
morfolégicas complejas. Un segundo paso incluye un andlisis de todo el cerebro de las
imagenes de origen con una ventana estrecha (angiografia por TC, imagen de origen).
Esta técnica proporciona un "mapa de volumen de sangre perfundido" del cerebro
completo, ya que el agente de contraste llena la microvasculatura del cerebro en el tejido
perfundido normal pero no la microvasculatura de las regiones cerebrales infartadas, que
se representan como paréngquima hipoatenuante. Se deben usar varios ajustes de ancho
de ventana y nivel central para la deteccion Optima de hipoatenuaciéon isquémica
(aproximadamente 25/35 HU, pero se pueden observar diferencias importantes con
diferentes tomografias y pacientes debido a variaciones en el tiempo de llegada del bolo
del material de contraste y en los parametros de adquisicion). La angiografia por TC es
mas sensible que la TC sin contraste en la deteccion de isquemia irreversible temprana y
mas precisa en la prediccion del volumen del infarto final, con buena correlacién con las
lesiones hiperintensas observadas en las imagenes ponderadas por difusién y las areas
de bajo VCV observadas en la TC de perfusion. Angiografia por tomografia
computarizada (TC) proporciona informacion precisa complementaria del cerebro
completo para los mapas de TC de perfusién y, en ocasiones, puede evitar un estudio de
perfusion separado. De acuerdo con las pautas actuales, se deben realizar tomografias
computarizadas de cabeza o de resonancia magnética (MR) e iniciar la trombdlisis
intravenosa dentro de los 60 minutos posteriores a la llegada del paciente al hospital. Por
lo tanto, el protocolo completo de TC se puede realizar de forma rutinaria porque algunos
informes, asi como nuestra experiencia, muestran que los mapas TC angiograficos y de
perfusion pueden analizarse en aproximadamente 10-15 minutos con un buen acuerdo
interobservador. Finalmente, la informacion obtenida debe proporcionarse rapidamente al
neurélogo en un informe visual facil de interpretar. En nuestra institucién, los hallazgos
clave obtenidos en la TC sin contraste se evallan antes de que el paciente abandone el
escaner. Posteriormente, los hallazgos angiograficos y de perfusion se evaltan e incluyen
un informe estandarizado de accidente cerebrovascular para resumir los hallazgos
principales y facilitar el andlisis y la comunicacion de los hallazgos clave a todos los
radi6logos y residentes de guardia. ¢

Los pacientes pueden presentarse en el hospital varias veces después de un accidente
cerebrovascular isquémico. Muchas semanas después de que ha ocurrido un déficit
neuroldgico; desafortunadamente, este es a menudo el caso con pacientes ancianos y
aguellos en un hogar de ancianos. Ademas, aproximadamente uno de cada siete
accidentes cerebrovasculares ocurre durante el suefio, y se desconoce el tiempo desde
que el paciente fue visto por ultima vez como normal. La capacidad de determinar el
tiempo de evolucion de un accidente cerebrovascular isquémico proporciona informacion
clinica util para el paciente, su familia y el equipo médico que atiende al paciente. Muchas
veces, no se realizan imagenes de perfusion, y los hallazgos de imagenes de resonancia
magnética especifica, pueden ayudar a determinar el tiempo del infarto. Los accidentes
cerebrovasculares pueden clasificarse y fecharse asi: hiperagudo temprano, un accidente
cerebrovascular que tiene 0-6 horas de vida; hiperagudo tardio, un accidente
cerebrovascular que tiene 6-24 horas de vida; agudo, de 24 horas a 7 dias; subaguda, 1-3
semanas; y crénico, mas de 3 semanas.



Las secuencias de RM estandar (ponderada en T1, ponderada en T2, recuperacion de
inversion atenuada por liquido [FLAIR]) son relativamente insensibles a los cambios de la
isquemia aguda. La proyeccion de imagen ponderada por difusion (DWI) ha surgido como
la técnica de imagen mas sensible y especifica para el infarto agudo mejor que la TC o
cualquier otra secuencia RM. La DWI tiene una alta sensibilidad (88% a 100%) y
especificidad (95% a 100%) para detectar regiones infartadas, incluso en momentos muy
tempranos, 172-174 minutos después del inicio de los sintomas. Permite la identificacion
del tamafio, sitio y edad de la lesion. Detecta lesiones corticales relativamente pequefias y
lesiones profundas o subcorticales, incluidas las del tronco encefalico o el cerebelo, areas
a menudo deficientes 0 no visualizadas con secuencias estdndar de RM y técnicas de
exploracion TC. También identifica lesiones isquémicas satélite subclinicas que
proporcionan informacion sobre el mecanismo de accidente cerebrovascular. Hay algunos
articulos que describen los estudios de DWI negativos cuando la perfusion cerebral
disminuye lo suficiente como para producir un infarto y la reversion, parcial o completa, de
las anomalias de difusion con restauracién de la perfusion. Por lo tanto, poco después del
inicio de la isquemia, la lesion de difusion visible incluirhA ambas regiones de infarto
irreversible con cambios de coeficientes de difusién aparentes mas severos y regiones de
penumbra rescatables con cambios de coeficiente de difusion aparente menos severos.

El signo de susceptibilidad arterial es el correlato de resonancia magnética de la ACM
hiperdensa visto en la TC. Una comparacion directa entre ambos en los pacientes con
oclusion de la ACM proximal encontré que el 54% de los pacientes demostraron este
signo en TC, mientras que el 82% de los mismos pacientes presentaron coagulo en RM
usando una secuencia de eco de gradiente. Hiperintensidades vasculares en las
secuencias de recuperacion de inversion atenuadas pueden indicar flujo de sangre lento
gue pasa a través de colaterales leptomeningeas. La resonancia magnética convencional
es mas sensible que la TC estandar para identificar lesiones isquémicas nuevas y
preexistentes en pacientes con TIAs de 24 horas definidas en el tiempo. Los resultados
convergentes con respecto a la frecuencia de la positividad de DWI entre los pacientes
con AIT definidos en el tiempo; entre los 19 estudios que incluyeron 1117 pacientes con
AlT, la tasa agregada de positividad para DWI fue del 39%, con una frecuencia por sitio
que varié del 25% al 67%. Las lesiones DWI-positivas tienden a ser mas pequefas y
multiples en pacientes con AIT. No parece haber una predilecciébn por las regiones
corticales o subcorticales o territorios vasculares particulares. Recientemente, varios
estudios han demostrado que la positividad de DWI en pacientes con AIT se asocia con
un mayor riesgo de eventos isquémicos recurrentes.

La aparicion de hemorragia en la RM depende tanto de la evolucidon de la sangre como de
las secuencias pulsantes utilizadas. Las imagenes de susceptibilidad magnética se basan
en la capacidad de una secuencia de RM ponderada en T2* para detectar cantidades muy
pequefias de desoxihemoglobina, ademas de otros compuestos como los que contienen
hierro o calcio. Dos estudios prospectivos demostraron que la RM fue tan precisa como la
TC en la deteccibn de hemorragia intraparenquimatosa hiperaguda en pacientes que
presentaban sintomas de ACV dentro de las 6 horas del inicio cuando se usaron
secuencias de eco de gradiente. Por consiguiente, la RM se puede utilizar como la Unica
modalidad de imagen inicial para evaluar a los pacientes con accidente cerebrovascular,
incluidos los candidatos para el tratamiento fibrinolitico. Las secuencias de eco de
gradiente también tienen la capacidad de detectar microhemorragias previas clinicamente
silenciosas que no se visualizan en la tomografia convencional. Algunos datos sugieren
que las microhemorragias representan marcadores de angiopatia de sangrado y un mayor
riesgo de transformacion hemorragica después de la terapia antitrombotica y fibrinolitica.
Sin embargo, otros estudios no han encontrado un mayor riesgo en pacientes con un
pequefio numero de microhemorragias. La importancia de la presencia de un gran namero
de microhemorragias en MRI en la toma de decisiones fibrinoliticas sigue siendo incierto.



En comparacion con la TC, las ventajas de la RM para las imagenes parenquimatosas
incluyen la capacidad de distinguir infartos agudos, corticales pequefios, profundos
pequefios y posteriores de la fosa; la capacidad de distinguir la isquemia aguda de la
cronica; identificacién de lesiones isquémicas de satélite subclinicas que proporcionan
informacién sobre el mecanismo de accidente cerebrovascular; evitar la exposicion a la
radiacién ionizante; y una mayor resolucion espacial. Las limitaciones de la RM en el
contexto agudo incluyen costo, disponibilidad relativamente limitada de la prueba,
duracion relativamente larga de la prueba, mayor vulnerabilidad al artefacto de
movimiento y contraindicaciones del paciente como claustrofobia, marcapasos cardiacos,
confusion del paciente o implantes metalicos. Ademas, en =10% de los pacientes, la
incapacidad de permanecer inmovil puede obviar la capacidad de obtener una RM de
calidad.»

En resonancia magnética, las imagenes ponderadas por difusibn (DWI) son
aproximadamente de 4 a 5 veces mas sensibles en la deteccién de EVC agudo que
NCHCT. Su sensibilidad en la deteccion de isquemia se informa como del 99% con una
alta especificidad del 92%. A los pocos minutos de la oclusion del vaso, la falla de la
bomba de potasio de sodio provoca una afluencia de agua del espacio extracelular a el
espacio intracelular. EI edema citotoxico restringe la difusién de las moléculas de agua y
aparece como una mayor intensidad de sefial en DWI. Alrededor del 95% de los infartos
hiperagudos son positivos en DWI. DWI puede detectar infarto agudo de cerebro en 1 a 2
horas, mientras que NCHCT puede ser negativo durante las primeras 24 a 36 horas. DWI
puede distinguir la isquemia aguda de la cronica, delimitando asi nuevas lesiones incluso
cuando se encuentra cerca de una lesion isquémica previa. Las lesiones oscuras
indiscernibles en TC, como los infartos lacunares, en particular las ubicadas en la fosa
posterior, se visualizan mejor con DWI. A pesar de las sélidas pruebas que respaldan el
DWI como superior al NCHCT para confirmar el diagnostico de accidente cerebrovascular
agudo en las primeras 24 horas, 25 cuestiones limita su uso en entornos emergentes. A la
mayoria de las instituciones les resulta dificil obtener una resonancia magnética
emergente sin retrasar el tratamiento. Es de destacar que la difusion restringida no se
observa exclusivamente en el accidente cerebrovascular isquémico agudo, pero también
se puede observar en algunas entidades no isquémicas. Estos incluyen convulsiones,
encefalitis, abscesos, trastornos metabdlicos (hipoglucemia), enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob, linfoma y metastasis de adenocarcinoma mucinoso. Bajo la guia de la
presentacion clinica, estas entidades se pueden diferenciar facilmente cuando los
estudios se revisan en combinacion con estudios que usan otras modalidades de imagen
como FLAIR. Ocasionalmente, la diferenciacion clinica de las convulsiones del accidente
cerebrovascular agudo puede ser dificil. La deteccion de lesiones por DWI confinadas a
un territorio vascular importante, una caracteristica distintiva de las lesiones agudas de
apoplejia puede ser (til. s

En la RM de difusion ponderada, el contraste de la imagen puede ser controlado por
sensibilidad de difusién variable. Esto se logra alterando la fuerza de, duracion y / o
intervalo entre gradientes de difusién. Tradicionalmente, se us6 un valor de b de 1000 seg
/ mm2 para evaluar pacientes con isquemia aguda debido a la fuerza de la difusion de
gradientes, el cual fue histéricamente restringido

por limitaciones de rendimiento de hardware esto hizo que sea dificil de lograr valores de
b mas altos con eco aceptable a veces. Estudios previos han tratado de determinar el
valor b éptimo para detectar accidente cerebrovascular isquémico agudo. El uso de
valores de b mas altos puede aumentar la sensibilidad de difusiébn al disminuir la
hiperintensidad de los tejidos con largos tiempos de relajacion T2 y al mejorar la visibilidad
de infarto en un entorno hiperagudo cuando solo las sutiles anomalias de difusién estan
presentes. Valores altos de b sin embargo, puede disminuir absolutamente diferencias en
la intensidad de la sefial entre tejidos isquémicos y normales, aumentar la diferenciacion



entre el coeficiente de difusién aparente (ADC) de la materia gris y materia blanca, y
producen tractos hiperintensos de materia blanca que pueden enmascarar lesiones
agudas de accidente cerebrovascular isquémico. Sin embargo, en estudios se ha
confirmado que Imégenes de RM ponderadas por difusion obtenido con un valor b de
1000 o 1500 seg / mm2 fueron equivalentes en precision relativo al estandar de
referencia. =

Una revision de cada uno de los ensayos controlados aleatorios positivos para el
tratamiento del ictus isquémico agudo reveld que la TC era la técnica de imagen de
eleccibn para seleccionar pacientes para el tratamiento. Solo unos pocos ensayos
controlados aleatorios, como el ensayo Echoplanar Imaging Thrombolytic Evaluation,
Estudio de la Desmoteplasa en el accidente cerebrovascular isquémico agudo fase Il y
MRRESCUE, usaron la resonancia como una herramienta de deteccién (algunos también
permitieron CTP); pero ninguno de estos ensayos demostré eficacia. La tomografia
multimodal, que incluye NCCT, CTP y CTA, es capaz de abordar todas las necesidades
en las imagenes necesarias en los eventos agudos para seleccionar candidatos a
trombectomia: descartar hemorragia e identificar la oclusion de grandes vasos, detectar el
nucleo del infarto, la zona de penumbra y evaluar el flujo colateral. Lo mas importante, en
la mayoria de los entornos, el acceso a tomografia debe ser rapido y eficiente. La NCCT
es ampliamente aceptada como el estandar de criterio para la obtencién de imagenes de
hemorragia intracerebral y puede identificar de manera confiable la hemorragia aguda con
alta sensibilidad.

Durante 2 décadas, el activador del plasmindgeno tisular intravenoso fue la terapia
Unicamente aprobada para la apoplejia cerebral, a pesar de tener una eficacia limitada
para oclusiones de vasos grandes y un marco de tiempo restrictivo para la
administracion.®

Las opciones de tratamiento se consideran para los pacientes con accidente
cerebrovascular isquémico agudo sin hemorragia intracraneal presente en las imagenes.
Las pautas de la FDA para la administracion de trombodlisis IV incluyen imagenes para
excluir hemorragia intracraneal y su interpretacion por un médico con la experiencia
adecuada, mientras que la realizacién de esta imagen inicial dentro de los 45 minutos de
la admisiéon del paciente al departamento de emergencia. Existen pruebas sélidas que
respaldan el uso del tPA IV como terapia de recanalizacion para mejorar los resultados
clinicos durante el intervalo de tiempo de 0 a 3 horas (nivel 1a) y durante el periodo de 3 a
4,5 horas ventana de tiempo (nivel 1b). Este beneficio es a pesar del mayor riesgo de
hemorragia intracraneal sintomética después de la infusion. En general, hay una fuerte
evidencia (nivel | a) que respalda el uso oportuno de imagenes del cerebro para excluir la
hemorragia en pacientes con el diagndstico clinico de accidente cerebrovascular y antes
de iniciar el tratamiento trombolitico I1V. Los objetivos principales de las imagenes durante
el 0- al 4,5 la ventana de tiempo de cuatro horas excluye la presencia de hemorragia
intracraneal y evalla la presencia y el alcance de los cambios isquémicos. La presencia
de hemorragia intracraneal (excluyendo microhemorragias) es una contraindicacion
absoluta para la administracion de terapia trombolitica intravenosa. Los primeros signos
de isquemia que afectan a mas de un tercio del territorio de la arteria cerebral media en el
intervalo de tiempo de 0 a 6 horas se han asociado a grandes regiones infartadas, mayor
riesgo de transformacién hemorragica y resultados deficientes y, por lo tanto, constituyen
una contraindicacion relativa para Trombdlisis IV. Las imagenes en pacientes que son
candidatos potenciales para trombolisis intravenosa no deberian retrasar la administracion
de la trombolisis 1V, ya que "el tiempo es cerebro". Por lo tanto, las decisiones de tPA IV
deben tomarse inmediatamente después de que se complete la NCCT. En instituciones
que ofrecen tratamiento endovascular a pacientes elegibles para tPA IV con oclusion de
arteria grande (probables fallas de tPA), se pueden realizar imagenes adicionales
mientras se prepara o administra el tPA IV para no retrasar el tratamiento. Desde una



perspectiva de logistica, las instituciones deberian desarrollar una imagen estandarizada
modificada en sus capacidades e interpretacion de la evidencia actual. Este protocolo de
imagenes debe cumplirse para todos los pacientes elegibles para agilizar el proceso y
minimizar el retraso en el tratamiento. Por ejemplo, si NCCT y la RM constituyen el
algoritmo de imagenes seleccionado por una institucién para evaluar posibles candidatos
endovasculares. En las instituciones que lo realizan con regularidad, toda la evaluacion
multimodal de TC no demora la atencion del paciente. Especificamente, no demorar la
trombolisis 1V, que se puede realizar directamente en el escaner TC una vez que se
completa el NCCT y mientras se obtiene el CTAy / o PCT (nivel 2b). Pocas instituciones
pueden realizar estudios de RM en el contexto agudo. Dichos estudios de imagenes por
RM generalmente se realizan después de que se haya completado el NCCT (o se haya
utilizado como reemplazo) y con frecuencia se obtienen durante o después de la
administracion 1V de tPA.«

La terapia de reperfusion intravenosa y endovascular son las Unicas opciones de
tratamiento eficaces comprobadas para pacientes con accidente cerebrovascular
isquémico agudo. Aunque las imagenes de ictus avanzadas actuales tienen un rol limitado
para la trombdlisis intravenosa basada en el tiempo (0-4.5 horas), el papel de las
imagenes de ictus se ha expandido sustancialmente a la identificacion de candidatos para
terapia endovascular y extiende la ventana de tiempo del tratamiento. También es
predictivo del beneficio o los peligros potenciales (hemorragia o edema maligno) y la
eficacia trombolitica (ubicacién de la oclusién del vaso y la extensiéon del trombo), lo que
evita el tratamiento intervencionista inutil o innecesario. En el accidente cerebrovascular
agudo, la adquisicion rapida 6ptima y la interpretacion precisa de los estudios de imagen
son de suma importancia para lograr mejores resultados.*®

Los avances recientes en imagenes de ictus permiten informacién casi en tiempo real
sobre muchos aspectos de la fisiopatologia del accidente cerebrovascular. El papel
principal de las imégenes es excluir una hemorragia intracraneal, definir la region
isquémica, distinguir entre el nucleo del infarto y la penumbra y representar el estado del
vaso. TC y IRM son modalidades que se pueden usar con confianza, teniendo sus
fortalezas y debilidades. La TC esta mas ampliamente disponible, pero la RM puede
proporcionar informacién adicional y es mas sensible a pequefios infartos. La eleccion de
la modalidad depende de la infraestructura, la logistica, la experiencia y el interés
cientifico del equipo de hospitalario. 6

La isquemia cerebral desencadena un conjunto extremadamente complejo de eventos
fisiopatoldgicos. La RM proporciona informacion sobre casi todos los elementos que
participan en este entorno, desde el tejido cerebral en si hasta los vasos sanguineos y la
dinamica del flujo sanguineo, y nos ayuda a comprender este proceso dinamico. El
desarrollo de modelos de prediccién basados en tejido y clinica que se basan en la RM no
solo proporciona al médico datos de prondstico, sino que también ayuda a optimizar la
seleccién de los pacientes de las terapias de accidente cerebrovascular. Los softwares
autométicos de eliminacion de lesiones y calculo de volumen actualmente presentes en
algunas estaciones de trabajo clinicas son un importante paso adelante en la
individualizacién de la atencién del accidente cerebrovascular. Sin embargo, a pesar de
sus ventajas, la resonancia magnética por si sola no puede proporcionar toda la
informacion necesaria para hacer predicciones precisas, y los modelos ideales de
pronostico deberian consistir en una combinacién de datos clinicos y de imagenes. La
implementacion de dichos algoritmos de prondstico para obtener imagenes de estaciones
de trabajo y el calculo de todas las posibles proyecciones en minutos después de la
finalizacion de las imagenes es probable que se conviertan en una parte integral de la
practica clinica en el futuro cercano.’

La tomografia computarizada, la angiografia por tomografia computarizada y la imagen de
perfusiébn por TC pueden ejecutarse en 5 minutos para la evaluacion integral de la



circulacion extracraneal e intracraneal, la cantidad de tejido cerebral infartado y la
penumbra. El protocolo de imagenes de RM para la evaluacion de accidentes
cerebrovasculares, que incluye imagenes de RM convencionales, imagenes ponderadas
por difusion, angiografia por resonancia magnética e imagenes ponderadas por perfusion,
puede demorar un poco mas (15 minutos). Las dos modalidades son igualmente Utiles
para evaluar el accidente cerebrovascular agudo y proporcionar una representacion
equivalente de la penumbra. Se han demostrado buenas correlaciones entre los
parametros de perfusion en los mapas de perfusién de TC y los de imagenes de perfusion
por RM y entre la extensién del infarto en los mapas de perfusion de TC y los de las
imagenes de RM con ponderacién de difusion. Algunos autores han sefialado que,
mientras que la TC es simple de realizar, los hallazgos de la RM son simples de
interpretar (p. Ej., Las imagenes ponderadas por difusibn son mas faciles de interpretar
con la capacitacion minima requerida que las imagenes angiograficas de TC y los mapas
de perfusion de CT). Si bien es probable que el debate sobre qué modalidad sea la mejor
en el futuro cercano, es importante recordar que ambas modalidades tienen actualmente
un papel en la evaluacién del ACV agudo, dependiendo de las circunstancias clinicas y de
las limitaciones locales, como la disponibilidad de tecnologia y la experiencia del
personal.®

A diferencia de la TC simple, tanto la TC de perfusién como la RM pueden representar
tejido cerebral rescatable y proporcionar datos sobre desajustes caracteristicas de
difusion y perfusion de tejido cerebral. Esta informacion tiene demostrado ser eficaz para
influir en la seleccion de pacientes mas alla de 3 y 4.5 horas de aparicién de los sintomas
para terapia trombolitica. Sin embargo, la RM es mas lenta y costosa que la TC simple y
de perfusion. La imagen por TC de perfusion permite una evaluacion cerebral rapida no
invasiva, ademas, puede ser realizada con la mayoria de TC modernos, agrega solo unos
minutos al protocolo de TC simple, y es mas accesible y rapidamente disponible que la
imagen de RM.*°

El accidente cerebrovascular es una condicibn tan comun que un hospital general
promedio admitira uno o dos casos por dia. Por lo tanto, la investigacién de la apoplejia
debe estar bien organizada, de lo contrario se desarrolla una acumulacién que da lugar a
un retraso, una ineficiencia y un manejo suboptimo del paciente. Los recursos de
imagenes (dinero o tiempo del escaner) no son infinitos. El uso inadecuado de los
recursos también desplaza a los pacientes con otros diagndsticos (posiblemente mas
necesitados) y crea conflictos y fricciones entre diferentes departamentos clinicos y
proveedores de servicios radiolégicos. Estas dificultades pueden ser particularmente
ciertas en los hospitales donde hay una gran carga de trabajo general mixta de escaneo
corporal. Los recursos de imagenes en la mayor parte del pais todavia estdn muy por
debajo de los requeridos por las poblaciones locales. Varios organismos han emitido
directrices para la investigacion del accidente cerebrovascular. Los hospitales individuales
deberan determinar la mejor forma de aplicar estas pautas a la luz de sus propios
recursos. La buena comunicacion entre los departamentos clinicos y radiol6gicos es
absolutamente fundamental para este proceso.?



|I.- DISENO DEL ESTUDIO

Observacional, descriptivo y retrospectivo, realizado en pacientes atendidos en el servicio
de Tomografia Computada del Hospital Espafiol de México, a quienes se les efectué TC
de craneo sin medio de contraste y Resonancia Magnética.

IIl.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Es util realizar en forma rutinaria los estudios de TC craneo sin medio de contraste a
pacientes con sospecha de enfermedad vascular cerebral?

¢ Es concluyente en la mayoria de los pacientes los estudios de tomografia computada en
el diagnostico de Enfermedad Vascular Cerebral?

¢ES necesaria la Resonancia Magnética de crdneo para confirmar el diagnéstico de
Enfermedad Vascular cerebral?

IV.- JUSTIFICACION

Una gran cantidad de pacientes acuden al Hospital Espafiol con sospecha de patologia
vascular cerebral. Los datos clinicos de cada caso pueden orientarnos a esta patologia,
sin embargo, es necesario confirmar el diagndstico con estudios de imagen como es la
Tomografia sin contraste y/o la Resonancia Magnética. La Tomografia a pesar de ser un
método de diagnéstico altamente disponible en la mayoria de los hospitales, de bajo costo
y rapido, no suele confirmarnos dicha patologia, por lo que es necesario realizar como
segunda opcién la Resonancia Magnética.

V.- HIPOTESIS

El valor de la Tomografia computada de craneo en el diagnostico de enfermedad vascular
cerebral, en la mayoria de los casos es pobre y es necesario complementar con la
Resonancia magnética.

La tomografia de craneo simple es un método de imagen ampliamente disponible y de
bajo costo, que en ocasiones permite establecer el diagnostico de enfermedad vascular,



facilitar la eleccion de un tratamiento oportuno o bien hacer un analisis diferencial con
otras entidades y determinar la presencia de hemorragia; sin embargo, es un método de
baja sensibilidad y especificidad en esta area.

La resonancia magnética convencional permite diferenciar con mayor probabilidad la
presencia, topografia y extension de eventos isquémicos y hemorragicos, asi como la
posibilidad de determinar la causa por su alta sensibilidad y especificidad, sin embargo, su
baja disponibilidad y alto costo en la mayoria de los hospitales, no permite un diagnostico
oportuno.

VI.- OBJETIVO

El objetivo de este estudio es determinar el rendimiento de la tomografia computada
simple de craneo en la poblacién con diagndstico de enfermedad vascular cerebral aguda
atendida en el servicio de Urgencias del Hospital Espafiol de México, y correlacionar estos
hallazgos con los resultados de los estudios de Resonancia Magnética.

VII.- TIPO DE ESTUDIO

Disefo: Retrospectivo, observacional y descriptivo.

Lugar y periodo: Servicio de Tomografia Computada y Resonancia Magnética del
Hospital Espafiol de México. Periodo comprendido del 1 de septiembre de 2016 al 30 de
septiembre de 2017.

Universo de trabajo: Pacientes atendidos en el servicio de Tomografia Computarizada y
Resonancia Magnética del Hospital Espafiol de México, en el lapso establecido, con la
sospecha diagnéstica de enfermedad vascular cerebral, a quienes se les haya realizado
un estudio de TC de crdneo complementado con Resonancia Magnética.

Seleccion de la muestra: Obtenida a través de un muestreo no probabilistico por
conveniencia. El tamafio de la muestra consistié en un total de57 pacientes, con un rango
de edad de 36-95 afios, de los cuales fueron 33 mujeres y 24 hombres.

Criterios de inclusion:

1.- Pacientes atendidos en el Servicio de TC del Hospital Espafiol de México en el lapso
sefialado.

2.- Pacientes con la sospecha diagndstica de evento vascular cerebral.

3.- Pacientes a los que se les haya solicitado TC de craneo y posteriormente RM.

Criterios de exclusion:

1.- Pacientes menores de 17 afios.

2.- Pacientes con TC de craneo sin RM adicional.

3.- Pacientes con estudios de TC realizados en otra institucion.
4.- Pacientes con estudio de TC de craneo sin expediente clinico.



VIII.- MATERIAL Y METODOS

Para todos los estudios de TC de craneo se emplearon tomdgrafos helicoidales
multicortes de 16 y 64 cortes. Pardmetros de adquisicion: Kv de 120 y aproximadamente
mA 220 (dependiente del equipo). Grosor de corte 3mm. Velocidad promedio de
adquisicion de 20- 30segundos. Extension de la exploracion: desde la base del craneo
hasta la convexidad.

Para los estudios de Resonancia Magnética de crdneo se emplearon resonadores de 1.5
y 3 Teslas.

El protocolo de Enfermedad vascular cerebral usado en ambos equipos incluyen
secuencias en T2plano coronal, FLAIR plano axial, DWI plano axial, ADC plano axial, asi
como secuencias angiogréficas arterial y venosa de craneo y de carGtidas en plano
coronal y en algunas ocasiones T1 y eco de gradiente en plano axial.

Se hizo una revision de los estudios de tomografia de craneo que reunieron los criterios
de inclusién, correlacionando el diagnéstico de envié con los hallazgos encontrados
(signos tomograficos) y con el diagndstico final confirmado mediante la evaluacion de las
secuencias de Resonancia Magnética. En todos los casos se evalud la utilidad de la
Tomografia simple de craneo para el diagnéstico de enfermedad vascular cerebral
(signos) y su correlacion con la Resonancia Magnética en el diagndstico definitivo.

IX.- CONSIDERACIONES ETICAS:

Debido a tratarse de un estudio retrospectivo consistente en la evaluaciéon de imagenes
de TC de estudios previamente realizados y autorizados en su momento, no se considero
necesaria la aprobacion de ningn documento adicional por parte del comité de ética.

X.-RECURSOS PARA EL ESTUDIO:

e Sistema PACS (Revision de estudios para cada paciente)

e Expedientes clinicos de cada paciente al que se le haya realizado TC y RM.



X|.- RESULTADOS:

A continuacion, se desglosan los resultados de los estudios de TC y su correlaciéon con los
estudios de RM, asi como los grupos de edades, sexo y tratamiento. El nimero de casos
de pacientes con hallazgos positivos para EVC aguda en TC fue de 12 (TABLA 1), los
pacientes con estudios negativos en TC y con EVC agudo confirmado en RM fueron 24
(TABLA 2) de éstos 9 pudieron ser identificados en TC en forma retrospectiva; el resto de
los casos no tuvieron confirmacién diagnostica de EVC agudo por ningdn método (TABLA
3), rendimiento de la TC en EVC (TABLA 4), correlacion por grupo de edad, sexo y
tratamiento (TABLA 5), correlacion entre ndmero de horas transcurridas entre la
realizacion de estudios de TC con datos negativos y RM (TABLA 6) y correlacion de valor

prondstico de reversibilidad o dafio permanente posterior al tratamiento (TABLA 7).

Tabla 1

Resultados de paciente con datos tomogréficos especificos de enfermedad vascular

cerebral
Sexo Edad Dxde Dx de TC Dx de RM TX
envio
F

1 X 91 Pb EVC  Discreta modificacion en = Eventos isquémicos Losartan
la morfologia de la asta agudos en hemisferio Fenitoina
occipital izquierda, cerebral izquierdo Lipitor
aunada al cuadro clinico = sugieren considerar origen = (atorvastatina
descrito, sugiere embolico. Calcort
descartar proceso (deflazarcort)
isquémico adyacente. Elicuis (apixaban)

2 X 55 Pb EVC  Zona hipodensa a nivel Lesién en puente Diovan (valsartan)
del puente sugiere hemicomponente derecho  Metoprolol
considerar insulto y en putamen izquierdo se  Miccil (bumetanida)
vascular vs espacio de deberéa considerar proceso  Aldactone
Virchow Robin amplio. inflamatorio como primera  (espironolactona)

posibilidad y en segundo Aspirina protec

lugar proceso isquémico Lipitor

vascular. (atorvastatina
Meticorten
(prednisona)

3 X 67 Pb EVC  Asimetria en la densidad = Zona de isquemia en Somazina
de la sustancia gris de regién occipitoparietal Aspirina protec
region occipital izquierda  izquierda. Lipitor
sugiere correlacionar (atorvastatina)
con antecedentes a fin
de descartar evento
isquémico en evolucion.

4 X 71 Pb EVC  Hemorragia pontinay del ~ Zonas de hemorragia a Dexametasona
nucleo dentado derecho.  nivel del tectum pontino, Midazolam
amplitud del espacio pedunculo cerebeloso Propofol
subaracnoideo y medio derecho y region Fentanilo

sistema ventricular
supratentorial, sin
descartar leucoaraiosis
y edema
transependimario en
vecindad a astas
frontales de los

talamo capsular izquierda.



10

11

12

81

62

62

81

81

92

65

84

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

ventriculos laterales

Hematomas
intraparenquimatosos
parietal y occipital del
lado derecho.

Signo de la arteria
cerebral media
hiperdensa en el lado
derecho. Infarto extenso
de la arteria cerebral
media derecha.

Zona hipodensa en
regién frontotemporal
derecha en probable
relacion con infarto
cerebral de tipo
isquémico.

Zona hipodensa extensa
que involucra frontal
izquierdo en relacion
con probable
enfermedad vascular
cerebral.

Zona de menor
densidad en la insula
izquierda en relacion
con probable infarto.

Zona hipodensa extensa
a nivel de regién
temporal izquierda en
relacion con infarto
cerebral.

Zona de menor
densidad en probable
evento vascular cerebral
de tipo isquémico en
territorio de la arteria
cerebral media

derecha.

Hipodensidades
parcialmente definidas
en topografia del brazo
anterior de la capsula
interna y la corona
radiada izquierdas, en
probable relacién

con zonas de infarto.

Hemorragia
parenquimatosa parieto
occipital derecha.
Encefalopatia
aterosclerética subcortical.

Zona de isquemia aguda
en la region
frontoparietotemporal
derecha dependiente del
territorio de la ACM
ipsilateral.

Zona de evento isquémico
subagudo que involucra
I6bulo parietal derecho;
ausencia de segmentos
M2y M3 de la arteria
cerebral media ipsilateral.

Zona de infarto frontal
izquierdo.

Infarto agudo en territorio
de la arteria cerebral
media izquierda.

Zona de infartos en el
centro semioval derecho,
temporal izquierdo y
temporal derecho.

Infarto de hemisferio
cerebral derecho.

Zonas de infarto agudo en
el hemisferio cerebral
izquierdo, en el territorio
de la arteria cerebral
media

izquierda en topografia de
la cabeza del nucleo
caudado, putamen, corona
radiada, sustancia gris
subcortical temporal y
parietal.

Norvas
(amlodipino)
Profenid
(ketoprofeno)
Keppra
(leviteracepam)
dexametasona

Dexametasona
Telmisartan
Somazina
(citicolina)
Clopidogrel
Atorvastatina
Furosemida

Rescate vascular:
embolectomiamec

anica
Cefalotina
Furosemida

Somazina
Clopidogrel
Atorvastatina
Seroquel
Nimotop

Digoxina
Amiodarona
Atorvastatina
Propofol
Heparina
Keppra
(leviteracepam)
Norepinefrina
Somazina
Eutirox
Dexametasona

Dexametasona
Keppra
Nimotop
Somazina
Nebivolol

Valsartan
Amlodipino
Glargina
Enoxaparina
Clopidogrel
Somazina
(citicolina)

Diovan (valsartan)



Tabla 2

Resultados de paciente sin datos tomogréaficos de enfermedad vascular cerebral pero
confirmados por RM

Sexo

Edad

88

82

82

86

86

67

62

80

Dx de
envio

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Dx de TC

Aumento en la talla del
espacio subaracnoideo y
sistema ventricular.

Amplitud del espacio
subaracnoideo y sistema
ventricular
supratentoriales.
Probable aracnoidocele.

Aumento en la talla del
espacio subaracnoideo y
del sistema ventricular
supratentorial.
Aterosclerosis.

Ligero aumento en la
talla de los espacios
subaracnoideos y
sistema ventricular.

Aumento focal de la
densidad de los tejidos
blandos de la region
frontal. Ligero aumento
en la talla de los
espacios
subaracnoideos y
sistema ventricular.
Aterosclerosis.

Ligero aumento en la
amplitud del sistema
ventricular.
Aterosclerosis.

Ligero aumento en la
amplitud del sistema
ventricular.

Infartos lacunares vs.
Espacios perivasculares
dilatados en topografia
de los ganglios de la
base derechos.

Dx de RM

Infartos isquémicos
subagudos en hemisferio
cerebeloso izquierdo,
pared lateral y techo del
ventriculo lateral izquierdo
y cuerno occipital
ipsilateral.

Angioma cavernoso en
vecindad al putamen
izquierdo; no se descarta
zona de isquemia
subaguda puntiforme
adyacente.

Eventos isquémicos
subagudos tempranos
que involucran regioén
parietal derecha hacia la
convexidad,
probablemente de tipo
embdlico.

Zona de infarto en
territorio de la arteria
cerebral media derecha.
Oclusion en tandem de la
arteria carétida derecha.

Zona de infarto en
territorio de la arteria
cerebral media derecha.

Infarto en el brazo
posterior de la capsula
interna izquierda que se
extiende hasta el centro
semioval izquierdo.

Zona de infarto en
territorio de la arteria
cerebral media derecha.
Oclusién en tandem de
arteria carétida derecha.

Infarto agudo en el
hemipuente derecho.
Enfermedad de pequefio
vaso.

TX

Somazina
(citicolina)

Ativan (lorazepam)
Elicuis (apixaban)
Keppra

Eranz (clorhidrato
de donepecilo)
Aspirina protec
Seropram
(citalopram)
Amlodipino

Aspirina protec
Lipitor
(atorvastatina)
Enalapril
Meticorten
(prednisona)

Somazina

Coplavix
(clopidogrel + &cido
acetilsalicilico).
Lipitor

Metoprolol
Dexametasona

Aspirina protec
Somazina
Lipitor
(atorvastatina)
Losartan

Dexametasona
Clopidogrel
Lipitor
(atorvastatina)

Somazina
Profenid
Aldactone
(espironolactona)
Dexametasona
Enoxaparina
Clorhidrato de
buflomedil
Caudaline
Losartan
Lipitor



10

11

12

13

14

15

16

17

18

82

81

82

92

63

82

75

36

85

87

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Ligero aumento en la
talla de los espacios
subaracnoideos y
sistema ventricular.

Aumento en la talla de
los espacios
subaracnoideos y
sistema ventricular.

Ligero aumento en la
talla de los espacios
subaracnoideos.

Ligero aumento en la
talla de los espacios
subaracnoideos.

Aterosclerosis

Aumento en la talla de
los espacios
subaracnoideos y
sistema ventricular.
Aterosclerosis.

Aumento en la amplitud
del sistema ventricular y
espacios
subaracnoideos.
Aterosclerosis.

Estudio sin lesion
demostrable.

Ligero aumento en la
talla de los espacios
subaracnoideos y
sistema ventricular.

Aumento de la talla de
los espacios
subaracnoideos y del

Miultiples zonas de
infartos en diferentes
territorios arteriales de
probable etiologia
cardioembdlica.

Infartos corticales pre y
post central izquierdo.

Zona de infarto de
probable etiologia
cardioembolica en la
region de la insula
derecha y centro semioval
derecho.

Infarto isquémico
subagudo, con probable
componente hemorragico,
gue involucra regién
frontotemporoparietal
izquierda.

Zona de infarto en el
hemipuente izquierdo.

Zona de infarto en la
region parietooccipital
derecha.

Zona de infarto en la
regién parietal izquierda.

Zonas de isquemia
subaguda que involucran
hipocampo, capsula
interna y globo palido
derechos.

Multiples zonas
puntiformes de isquemia
aguda supra e
infratentoriales.

Infarto extenso en
territorio de la arteria
cerebral media derecha.

Keppra
Somazina
Dexametasona
Lipitor

Diovan (valsartan)
Enoxaparina
Aspirina protec
Aspirina protec
Lipitor
(atorvastatina
Enoxaparina

Somazina
Moduretic
(amilorida +
hidroclorotiazida).
Lisinopril
Aspirina protec
Lipitor
Clopidogrel

Keppra
(leviteracepam
Amiodarona
Heparina
Paracetamol
Lipitor
(atorvastatina

Somazina
Alprazolam
Moduretic
(amilorida +
hidroclorotiazida).
Aspirina protec
Lipitor
Clopidogrel
Dexametasona

Detrusitol
(tolterodina)
Losartan
Clortalidona
Tamsulosina
Enoxaparina
Somazina
(citicolina)
Nimodipino

Lipitor
(atorvastatina)
Paracetamol
Temerit (nebivolol)
Dexametasona

Aspirina protec
Lipitor

Enoxaparina
Telmisartan
Omeprazol
Atorvastatina
Amlodipino

Somazina
(citicolina)
Cordarone
(amiodarona)



19

20

21

22

23

24

68

68

65

95

62

79

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

sistema ventricular.

Aumento de la talla del
espacio subaracnoideo y
del sistema ventricular
supratentorial.

Aumento en la talla de
las cisternas de la base y
espacios
subaracnoideos en la
convexidad. Aumento en
la talla del sistema
ventricular infra y supra
tentorial.

Calcificaciones en los
ganglios de base. En
relacién con trastornos
de tipo metabadlico.

Aumento de la amplitud
de los espacios
subaracnoideos y de las
cisternas de la base.
Aterosclerosis

Sin evidencia de
alteraciones.

Aumento de la tallay
amplitud de los espacios
subaracnoideos y de los
ventriculos laterales.

Imagen sugestiva de zona
de isquemia aguda en
parte de la cabezay
cuerpo del nucleo
caudado izquierdo.

Zonas de infartos en
diferentes territorios
arteriales de predominio
temporoparietal derecho.

Infarto en el hemipuente
izquierdo.

Zona de infarto en
territorio calcarino
derecho.

Zona de infarto en el
centro semioval izquierdo.

Zona de infarto frontal
opercular derecho.

Kabiven (dextrosa,
aminoacidos y
lipidos).
Dexametasona
Nimotop
(nimodipino)
Atorvastatina
Enoxaparina

Losartan
Clortalidona
Dostinex
(cabergolina)
Enoxaparina
Somazina
Nimodipino
Dexametasona
Lipitor

Aspirina protec
Nexium
(esomeprazol)
Dexametasona

Atenolol
Propafenona
Atorvastatina
Enoxaparina
Dexametasona

Dexametasona
Somazina
Nimotop
(nimodipino)
Candesartan
Aspirina protec

Actilyse IV

Lipitor
(atorvastatina)
Avapro (irbesartan)
Norvas

Aspirina protec
Enoxaparina



Tabla 3

Resultados de paciente sin datos de enfermedad vascular cerebral por TCy RM

Sexo Edad Dx de Dx de TC Dx de RM TX
envio

76 Pb EVC = Moderado aumento enla  Hiperintensidades en la Invanz (ertapenem)
talla de las cisternas de sustancia blanca Aspirina protec
la base y espacios subcortical de ambas
subaracnoideos en la regiones frontales de
convexidad. predominio derecho,

posibes microangiopatias.
7 Pb EVC  Sin evidencia de Aumento en latallade las  Somazina
alteraciones. cisternas de la base y Lipitor
espacios subaracnoideos Lanoxin
en la convexidad. Aspirina protec
78 Pb EVC = Aumento en la talla de Aumento en latallade las  Bromuro de ipratropio
los espacios cisternas de la base y Aspirina protec
subaracnoideos. espacios subaracnoideos  Tafirolclorzoxazona)
Aterosclerosis en la convexidad. Norvas (amlodipino)
Aracnoidocele.
Enfermedad de pequefio
vaso.

86 Pb EVC = Aumento de la talla del Discreta amplitud del Atorvastatina
espacio subaracnoideo. espacio subaracnoideo Somazina
Leucoaraiosis. supratentorial. Elicuis (apixaban)

Encefalopatia Lopresor (metoprolol)
aterosclerotica Furosemide
subcortical. Espacios de Blopress (candesartan)
Virchow Robin amplios en

regiones ganglionares y

periventriculares.

80 Pb EVC  Aumento en la talla de Aumento en latallade las  Aspirina protec
las cisternas de labasey cisternas de la base y Lipitor
espacios espacios su aracnoideos Candesartan
subaracnoideos en la en la convexidad. Atacand plus
convexidad. Aumento en =~ Aumento en la talla del (candesartan/hidroclor
la talla del sistema sistema ventricular otiazida).
ventricular supratentorial. ~ supratentorial. Concor (bisoprolol).

76 Pb EVC  Aumento en la talla de Aumento en latallade las  Norvas (amlodipino)
los espacios cisternas de la base y Finea
subaracnoideos. espacios subaracnoideos
Aterosclerosis. en la convexidad.

73 Pb EVC  Aumento en la talla de Microangiopatias en la Gluconato de calcio
los espacios sustancia blanca Somazina
subaracnoideos y subcortical de ambos Aspirina protec
sistema ventricular. hemisferios cerebrales.

78 Pb EVC  Ligero aumento en la Microangiopatias en la Aspirina protec
talla de los espacios sustancia blanca Lipitor
subaracnoideos y subcortical de ambos
sistema ventricular. hemisferios cerebrales.

78 Pb EVC  Ligero aumento en la Discreto aumento en la Vimpat (lacosamida)
talla de los espacios talla del espacio Aspirina protec
subaracnoideos y subaracnoideo y sistema Depakene
sistema ventricular. ventricular supratentorial. Diovan (valsartan)
Aterosclerosis. Cloruro de potasio

73 Pb EVC  Aumento en la talla de Microangiopatias en la Lipitor
los espacios sustancia blanca Losartan
subaracnoideos y subcortical de ambos Somazina
sistema ventricular. hemisferios cerebrales. Comenter

(mirtazapina)
Aspirina protec



11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

84

81

7

87

63

70

79

7

64

82

85

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Pb EVC

Aumento de la talla de
las cisternas de la base y
espacios
subaracnoideos de la
convexidad.

Aumento de la talla del
espacio subaracnoideo.

Area hipodensa en la
insula derecha
(posiblemente quistica).
Sin evidencia de
alteraciones.

Leve aumento de la talla
de los espacios
subaracnoideos de la
convexidad,

Hematoma subdural
hemisférico izquierdo y
el borde libre del tentorio
del lado izquierdo.
Infartos antiguos frontal
derecho y talamico
derecho.

Zona de gliosis en region
parietooccipital derecha,
secundaria a evento
isquémico antiguo.

Leve aumento de la talla
de los espacios
subaracnoideos de la
convexidad.

Aumento de la talla de
los espacios
subaracnoideos y del
sistema ventricular
supratentorial.

Aumento en la talla de
las cisternas de la base y
espacios su aracnoideos
en la convexidad.

Zona de isquemia no
reciente frontal izquierda.

Microangiopatias en la
sustancia blanca
subcortical de ambos
hemisferios cerebrales.
Hiperintensidad en el
puente en probable
relacién con degeneracion
Walleriana.

Aumento de la talla de las
cisternas de la base y
espacios subaracnoideos
en la convexidad.

Encefalopatia
aterosclerética
subcortical.

Pérdida de volumen del
parénquima cerebral de
tipo cortical y enfermedad
de pequefio vaso frontal y
parietal bilateral.
Microangiopatias en la
sustancia blanca
subcortical de ambas
regiones frontales de
predominio derecho.
Infarto antiguo frontal
derecho y taldmico
derecho. Hematoma
subdural hemisférico
izquierdo.

Zona de gliosis en region
parietooccipital derecha
en relacién con secuela
de evento isquémico
anterior.

Moderado aumento en la
talla de las cisternas de la
base y espacios
subaracnoideos en la
convexidad.

Aumento en la talla de las
cisternas de la base y
espacios subaracnoideos
en la convexidad.

Aumento en la talla de las
cisternas de la base y de
espacios subaracnoideos
en la convexidad.
Aumento en la talla del
sistema ventricular
supratentorial.

Aumento en la talla de las
cisternas de la base y
espacios su aracnoideos
en la convexidad. Se
observa que la arteria
cerebelosa media
derecha esta en intimo
contacto, con el paquete
acustico y facial derecho.

Miccil (bumetanida)
Losartan

Aspirina protec

Tim asf (quetiapina)
Norvas

Coplavix (clopidogrel +
4cido acetilsalicilico
Lipitor

Piascledine (persea
gratissima).

Aspirina protec

Lipitor

Aspirina protec
Norvas (amlodipino)

Enalapril
Hidroclorotiazida
Aspirina protec

Enoxaparina
Zinnat (cefuroxima)
Dexametasona
Fosfato de potasio
Somazina

Diazepam
Depakene (acido
valproico)
Profenid

Somazina
Clonazepam
Altruline (sertralina)

Lipitor (atorvastatina)
Nimodipino

Aspirina protec
Clopidogrel
Somazina (citicolina)
Ezetimiba

Aspirina protec
Vytorin
(ezetimiba/simvastatin
a)

Meticorten
Dexametasona
Seroquel (quetiapina)
Olmesartan

Planex (dimeticona)
Lipitor

Clopidogrel



Tabla 4

Rendimiento de la TC en EVC

N. de casos con signos  N. casos sin signos por N. casos sin signos por TC y RM
especificos por TC TC, pero confirmados por
RM
12 24 21

9 (retrospectivamente)

Tabla b

Correlacion por grupo de edad, sexo y tratamiento.

Edad Sexo Con datos de Sin datos de EVC Sin datos de EVC TX
EVC por TC por TC, por TCy RM
confirmados por RM
F M Médico  Endo
vascu
lar
<50a 1 0 0 1 0 1 0
51-70 a 6 9 5 7 3 14 1
>71a 27 14 7 16 18 40 1
Total 34 23 12 24 21 55 2
Tabla 6

Correlacion entre nimero de horas transcurridas entre la realizaciéon de estudios de
TC con datos negativos y RM

N. de horas N. pacientes
1-6h 9
7-12h 5

13-18h 4

19->h 6



Tabla 7

Correlacion de valor pronéstico de reversibilidad o dafio permanente posterior al
tratamiento

N. con datos reversibles N. de pacientes con dafio N. de pacientes que no
permanente cuentan con estudio de TC de
control
5 (13%) 11 (30%) 20 (55%)

Total 36



XIl.- ANEXOS:

A.- Pacientes con datos de enfermedad vascular cerebral vascular aguda.

ITAC Tl T2 FLAIR DIFUSION DC

TC: Aumento en la talla de las cisternas de la base y cisuras silvianas, asi como surcos y cisuras corticales; existe redondeamiento y asimetria de astas occipitales de los ventriculos
laterales, con hipodensidad mal definida parietal izquierda.

RM: La secuencia DWI muestra 3 zonas con restriccién de la difusion en hemisferio izquierdo, una parietooccipital y 2 en vecindad a la asta occipital del ventriculo lateral, T1 son
isointensas al parénquima adyacente, hiperintensas en T2 y FLAIR.

TC: Se observan mayor densidad en el trayecto de la arteria cerebral media derecha (signo de la ACM hiperdensa). Observandose zonas de menor densidad en dicho territorio en
relaciéon con un infarto extenso, esta lesion oblitera la cisura del valle Silviano ipsilateral y borra los surcos en la region frontotemporoparietal del mismo lado.

RM: En la region frontoparietotemporal derecha, incluyendo corona radiada y ganglios basales se observa una imagen hiperintensa en T2, FLAIR y DWI, en relacién con zona de
isquemia reciente en el territorio de la arteria cerebral media ipsilateral.




TC: Se observa una zona puntiforme, hipodensa, en puente parasagital derecha, que no condiciona alteracion del parénquima circundante a considerar insulto vascular vs. espacio de
Virchow Robin.

RM: En el puente a nivel de su hemicomponente derecho se identifican zonas ovales, regulares y definidas las cuales se comportan hiperintensas en secuencias T1, T2 y FLAIR; con
restriccion a la Difusién a considerar proceso isquémico.

TC: Se observa minima perdida de la densidad de la substancia gris en region occipitoparietal izquierda, sin compromiso evidente del espacio subaracnoideo o ventriculo lateral
adyacente.

RM: Se observa en T2 y FLAIR una zona hiperintensa en regién occipitoparietal izquierda, que involucra principalmente sustancia gris, con franca restricciéon a la difusién en la
secuencia DWI, en relaciéon con zona de isquemia aguda, que condiciona borramiento de los surcos correspondientes, sin comprometer el sistema ventricular adyacente.




TC: Hipodensidad mal definida que involucra la sustancia gris y blanca de la regién temporoparietal derecha, con borramiento de los surcos y cisuras adyacentes.
RM: Mapa de difusion en el cual se observan zonas de restriccion en el hemisferio cerebral derecho, involucrando territorio de la arteria cerebral media y arteria cerebral anterior
ipsilateral, hiperintensas en T2 y FLAIR, en relacion a zona de infarto.

TC: Hipodensidades parcialmente definidas en topografia del brazo anterior de la capsula interna y la corona radiada izquierdas.
RM: En topografia de la cabeza del nacleo caudado, putamen, corona radiada, sustancia gris subcortical temporal y parietal muestra hiperintensidades en T2 y FLAIR con restriccion a
la difusion, en probable relacién con infartos en fase aguda.







B.- Pacientes sin datos de enfermedad vascular cerebral por TC pero confirmados por RM

TC: Aumento de la talla del espacio subaracnoideo.
RM: DWI muestra varias imagenes con restriccion a la difusién, puntiformes, situadas hacia la convexidad parietal derecha, subcorticales, en relacién con zonas de isquemia
subaguda, de comportamiento isointenso en T1 e hiperintenso en T2 y FLAIR.

10

TC: Ligero aumento de la talla del espacio subaracnoideo y sistema ventricular.




RM: Se observa moderado efecto de masa sobre ventriculo lateral derecho a expensas de una lesién, con patrén heterogéneo en la region de la capsula externa derecha, insula
derecha y region frontal, temporal y parietal ipsilaterales en relacién con un infarto agudo en territorio de la arteria cerebral media derecha, la cual presenta restriccion a la Difusion,
levemente isointensa en T1 e hiperintensa en T2 y FLAIR.

11

TC: Ligero aumento de la talla del espacio subaracnoideo y sistema ventricular.
RM: Zona con restriccion a la difusion localizada en el brazo posterior de la capsula interna izquierda y que se extiende hasta el centro semioval ipsilateral, en relacion con
infarto, isointensas en T1 e hiperintensas en T2 y FLAIR.

12

TC: Ligero aumento en la amplitud del espacio subaracnoideo y sistema ventricular.
RM: Se observa una zona de restriccion a la Difusion en territorio de la arteria cerebral media derecha que se extiende hasta el centro semioval ipsilateral en relacién con una zona de
infarto agudo la cual muestra efecto de masa sobre el ventriculo lateral derecho de comportamiento isointenso en T1 e hipertensa en T2 y FLAIR.




13

TC: Ligero aumento en la talla de los espacios subaracnoideos y sistema ventricular.
RM: Zonas de restriccién a la difusiéon que involucra ambos hemisferios cerebelosos, en el hemi puente derecho, labio temporoccipital derecho y paraventricular ipsilateral en relacion
con multiples infartos en diferentes territorios vasculares.

14

TC: Ligero aumento en la talla de los espacios subaracnoideos y sistema ventricular.



RM: Zonas de restriccion a la difusion que involucra la region insular derecha, centro semioval ipsilateral con extension frontal cortico-subcortical derecha, en relacion con infarto de
comportamiento ligeramente hipointenso en T1 e hiperintenso en las secuencias T2 y FLAIR.

15

TC: Ligero aumento en la talla de los espacios subaracnoideos.

RM: Secuencia DWI con zonas con restriccion a la difusion en regiéon frontotemporoparietal izquierda, involucrando ganglios basales, esta zona se observa heterogénea en FLAIR y
T2, identificAndose en T1 una zona difusa de mayor intensidad, que involucra principalmente al globo pélido y brazo posterior de capsula interna, hipointensa en las otras secuencias,
gue sugiere componente hematico; no compromete el ventriculo lateral adyacente ni los surcos y cisura Silviana vecina.

C.- Pacientes sin datos de enfermedad vascular cerebral por TCy RM.

16

TC:Moderado aumento en la talla de las cisternas de la base y espacios subaracnoideos.
RM:Aumento de la talla del espacio subaracnoideo, hiperintensidades en la sustancia blanca subcortical en probable relacién con microangiopatias.




17

TC:Leve aumento en la talla de las cisternas de la base y espacios subaracnoideos, probable leucoaraiosis.
RM:Discreta amplitud del espacio subaracnoideo.




XIl.- DISCUSION:

Las imagenes del cerebro y su interpretacién oportuna y certera son fundamentales en la
evaluacion y manejo de los pacientes con sospecha de accidente cerebrovascular. La
informacién sobre el posible grado de reversibilidad de una lesion isquémica, el estado del
vaso intracraneal (incluyendo la ubicacion y el tamafio de la oclusion), y el estado
hemodinamico del mismo, pueden obtenerse mediante los estudios de imagen modernos,
cada vez mas disponibles de forma emergente.

Los resultados obtenidos en nuestra revisién de 57 estudios de TC de craneo simple de
pacientes con diagndstico presuncional de enfermedad vascular cerebral aguda fueron
similares a los reportados en la literatura, con una especificidad y sensibilidad del método
para el diagnostico preciso de las lesiones menor al de la RM, siendo positivo en 12 casos
(21%) de primera intencidn y en 9 mas en forma retrospectiva (15.7%) para un total de 21
casos (36.84%), todos éstos casos fueron confirmados por estudios de resonancia
magnética realizada en 15 de los casos en un lapso promedio mayor de 6 h, lo cual podria
explicar en parte las diferencias entre ambos; este método (RM) identific6 ademas 3
lesiones no observadas en la TC, para un total de 24 casos (42 %) de los 57 que
conformaron nuestro universo de trabajo. Cabe enfatizar la importancia de la experiencia
del médico radiélogo en el analisis de datos de esta enfermedad con cualquiera de los
métodos de diagndstico que se usen para su valoracién. En 21 pacientes (37 %) los
resultados fueron negativos en ambos estudios.

En cuanto a la edad de presentacién de esta patologia en nuestro medio, predomind en
los enfermos mayores de 71 afios (40 %), con disminucién significativa entre los 51-70
afios (21%) y excesivamente rara en pacientes menores. Hubo un predominio entre el
sexo femenino.

El diagndstico temprano de enfermedad vascular cerebral aguda se redujo en nuestro
grupo al 3%, este porcentaje es muy bajo tomando en cuenta que se trata de un centro
hospitalario que cuenta con la infraestructura necesaria para el manejo expedito de los
pacientes. Solo dos pacientes fueron tratados uno con ACTILYSE intravenoso y el otro
con rescate vascular (embolectomia mecanica); los restantes con estatinas,
glucocorticoides, antiagregantes plaquetarios y citicolinas.

Se revisaron retrospectivamente el primer y Ultimo estudio de TC de craneo realizados a
los pacientes, en busqueda de un valor prondstico en la evolucién de dicha patologia que
pudiera ser detectado en el inicio del cuadro; en el 13% los hallazgos fueron reversibles,
en 30% el dafio fue permanente y el 55% no se contd con estudios posteriores para su
comparacion, observando algunos de ellos con signos de transformacion hemorragica y
otros con mayor extensiéon de dicho infarto.

Aunque la RM es el método mas sensible a la presencia de isquemia cerebral, en la
mayoria de las instituciones, la TC sigue siendo la prueba de imagen cerebral inicial mas
practicada, debido a su mayor disponibilidad y menor costo. Las plataformas de TC y RM
ofrecen potentes capacidades de imagenes multimodales, cada institucion puede adoptar
cualquier estrategia de imagen primaria y optimizar las operaciones de sistemas para
lograr rendimiento de escaneo rapido y confiable. La resonancia magnética en la
modalidad de difusién proporciona informaciéon Gnica en cuanto a mayor sensibilidad y
especificidad, sobre si se ha producido un accidente cerebrovascular y es la modalidad
preferida si esta disponible. En general la TC y la RM del cerebro proporcionan en un alto
porcentaje de los casos informacion importante sobre el diagndstico y prondéstico de los
pacientes con EVC y ayudan en la eleccién del tratamiento mas adecuado.



XIV.- CONCLUSION:

La TC de craneo tiene una amplia disponibilidad en la mayoria de servicios de urgencias,
es un estudio rapido y de menor costo que la RM y por lo mismo hoy en dia sigue siendo
el examen neurorradiolégico de primera eleccion en todo paciente con sospecha de
enfermedad vascular cerebral; su rendimiento es menor al de la RM, siendo sus
principales limitaciones, la baja diferenciacion tisular en lesiones isquémicas tempranas,
ausencia de informacion sobre el area de penumbra isquémica y la poca definicién en las
imagenes de la fosa posterior; por otra parte permite diferenciar un ictus isquémico de uno
hemorragico y descartar otro tipo de patologias como es la presencia de masas
intracraneales.

La resonancia magnética es el mejor método de imagen para el diagnéstico en pacientes
con sospecha de accidente cerebrovascular agudo, ya que tiene un mejor rendimiento
discriminativo para diferenciar eventos cerebrovasculares de otras causas que conducen
a déficits neurologicos focales de inicio repentino, e identificacion de lesiones isquémicas
agudas en puntos de tiempo muy tempranos. Su disponibilidad es cada vez mayor y es el
método de eleccion en todos los lugares en los que se cuente con él.
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