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IV. ANTECEDENTES

La Enfermedad Vascular Cerebral ( E. V. C. }, representa el problema

neuroldgico més frecuente del mundo. (1)

La Organizacién Mundial de la Salud, define la E.V.C. como una instalacién
rapida de signos y sintomas de disturbies en la funcién cerebral con una duracién de
24 horas o0 mas, dando o no origen a la muerte, sin otra causa aparente que ¢l origen
vascular, excluyendo la Isquemia Cerebral Transitoria, el hematoma subdural y Ias

hemorragias o los infartos causados por infeccion o tumor. (2)

En los Estados Unidos de Norteamérica, 1a E. V, C,, constituye la tercera causa de
muerte.(2) En éste pals, de los 500.000 nuevos eventos vasculares cerebrales que
ocurren cada afio, aproximadamente el 3% afecta a adultos jovenes entre los 15y 45
aiios de edad. El espectro de etiologia en estos pacientes es diferente a la de los
pacientes de mayor edad (3,4), encontrando entre estas el Embolismo Cardiaco (24
%), diseccién de los vasos del cuello { 2-22 % ), arteriosclerosis prematura (3 % ),
ent menores de 40 afios, arteritis de Takayasu { 18 % ), capilaritis secundaria a Lupus
Eritematoso Sistémico { L. E. S. ), trastornos Hematologices ( 22 % ), Sindrome
Antifosfolipido ( 2 - § % ), etc. (5) La etiologia centiniia siendo desconocida en un
porcentaje importante en pacientes jévenes. Adam y Cols., reportan 1G %,
Barinagarrementeria y Col. , reportaron el 23 % y Grinalty Cols. E1352a 44 %.
Ademsds el infarto cerebral que 1o se asocie a vasculitis, se ha asociade con la
actividad del Anticoagulante Lipico ( AL ), 0 a la presencia de anticuerpos

anticardielipinas ( AcAC ).(1,6,7,8,9)

Los anticuerpos anticardiolipinas fueron reportados por primera véz en 1906,
cuando Wasserman, describio una prueba de fijacion de complememto para detectar

Reaginas, en ¢l suero de pacientes con sifilis, Mas tarde Pangborn en 1941 demostrd
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que el antigeno que se unia a la reagina era un Acido fosfolipide, obtenido por
extraccion con alcohol del musculo cardiaco y a este compuesto se fe denomind

Cardiolipina. (10)

En 1952 Moore y Mohr encontrd asociacién significativa entre pacientes con
VDRL falso positivo crénico y alta prevalencia de enfermedades autoinmunes come
Lupus Eritematoso Sistémico ( LES }, Sindreme de Sjdgren, anemia hemolitica,

tiroiditis de Hashimoto y artritis Reumatoidea.(11,12,13,14)

Originariamente el Anticoagulante Lipico { AL }, se asocié a hemorragias debido
a que cuande se encontraba presente se aumentaban los tiempos de coagulacién “ In
Vitro “. Sin embargo rdpidamente surgieron evidencias de que las anormalidades
Hemorrdgicas en pacientes con AL son raras. Paradéjicamente el AL se ha asociado a

trombosis.(15,16,17)

Estudios iniciales y trabajos subsecuentes, han mostrado una estrecha relacién
entre anticuerpos anticardiolipinas { AcAC ), detectados por técnicas de ELISA,
Radioinmunoensayo ( RIA ) y anticoagulante hipico, donde principalmente se
entplean fosfolipidos de carga negativa como la fosfatidil serina, fosfatidil glicerol,

fosfotidil linasitol, etc. (18)

Se han determinado diferentes Isotipos de los AcAF, los cuales son importantes
factores predisponentes para trombosis y abortos. La Ig G es el isotipo mejor
identificado en estos pacientes, sin embargo se han detectado otros dos. Ig M e Ig A,

siendo esta la mas dificit de detectar. (19,20,21,22)

Varias series y reportes han demostrado Ia asociacion de AL y AcAC con
enfermedades neurolégicas incluyendo: 1- Enfermedad Vascular Cerebral: - Ataque
Isquémica Transitorio ( AIT ), - Infarto, - Trombosis Venosa, 2- Isquemia Ocular:

Amaurosis Fugaz, -Trombesis de Ia arterfa y vena central de la retina, - Oclusion de la
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arteria de la retina, Infarto Coroidal. 3- Mielopatias: Enfermedad de Degos, -
Neuropatia Jamaiguina, - Esclerosis Lupoide. 4- Migrafia. 5- Sindrome de Guillen
Barré, 6- Otros; Corea, - Crisis Convulsivas, Demenccia, Enfermedad de Behcet,
Sindrome de Sneddon, Enfermedad de Lyme, miositis por cuerpos de inclusion.
{5,20,21)

En resumen, las manifestaciones Neurologicas fundamentalmente estin dadas
por fenémenos isquémicos y ¢l caso del anticoagulante lipico, aunque su nombre
defina el fendmeno inverso, paradéjicamente, como se ha sefialado se asocia con

trombasis, como lo demostraron Elias y Eldor en 1984 y otros previamente, (23)

El concepto de Sindrome Antifosfolipido se basa en la asociacién observada de
pacientes con LES, con manifestaciones clinicas especificas como trombosis y/o
abortos recurrentes, presencia de AL y AcAC paositivo. (24,25)

En 1988 Asherson define el concepto de Sindrome Antifosfolipide Primario

{SAFP), postulando criterios de inclusién y exclusion.

Criterios de Inclusién: 1.- Clinicos: a) Trombosis venosa. b} Trombosis arterial. ¢)
Pérdidas fetales recurrentes. d) Trombocitopenia. 2.- Laboratorio: a) IgG aCL
(niveles moderados/altos). b) IgM aCL (niveles moderados/altos), ¢) Anticoagulante
Lipico positivo. 3.- Condiciones: L. Paciente con el sindrome debe tener por o menos
un hallazgo clinice mas uno de laboratorio, durante su enfermedad. 1L El test de aPL
debe ser positivo por lo menos en 2 ocasiones en una diferencia mayor de 3 meses.
111 El seguimiento mayor a 5 aiios es recomendado para observar el desarrollo

subsecuente de LES o cualguier otra enfermedad autoinmune.

Criterios de Exclusién: Rash Malar, Rash discoide, ulceracién oral o faringea,
excluyendo perforacién o ulceracion del septum nasal, franca Artritis, pleuritis en la
ausencia de embolismo pulmonar o falla cardiaca izquierda, pericarditis en la

ausencia de infarto del miocardio o uremia, Proteinuria persistente mayor de 0.5 gr



por dia, Linfopenia menor de 1000/ul, anticuerpos contra DNA native, por Radie-
inmunoensayo o fluorescencia Crithidia, anticuerpos antinuclearesde mas de 1 : 320,
no extraccién de anticuerpos antigenos nucleares y tratamiento con drogas conocidas

gue inducen aPL. (19,26}

Se han reportado pacientes que a pesar de ser seronegativos para AcAF,
desarrollan el Sindrome y algunos pacientes de este grupo tienen anticuerpos contra fa

B2 Glueoproteina I, no unida a fosfolipido.(28)

Se ha propuesto una gran cantidad de mecanismos para explicar Ia tendencia a
desarrollar trombosis en estos pacientes, Conley y Hartman describieron el término
AL como un inhibidor de accién inmediata que afecta in vitro todas la pruebas de
coagulacién en las que intervienen los fosfolipidos. El anticuerpo antifosfolipido
inhibe una o ambas de las reacciones dependientes de la coagulacién, sin embarge,
estos pacientes presentan trombosis y no eventos hemorrigicos como se podia

esperar.(29)

Las alteraciones cardiacas suelen presentarse en esos pacientes y entre ellas estan:
Infarto del miocardio, oclusion de las arterias coronarias, alteraciones de las valvula
mitral principalmente. Tambien se¢ presentan alteraciones cutaneas y subcutaneas
como el Livedo Reticularis, tromboflebitis superficial, ilcera. gangrena, papulosis
atréfica maligna y con menor frecuencia insuficiencia adrenal y trombosis de 1a vena

adrenal.(30)

En estos pacientes es muy importante determinar otros estudios de laboratorio,
como son la Biometria Hemitica Completa, Recuento de plaquetas, Velocidad de
sedimentacién Globular, tiempos de coagulacion, VDRL, perfil de lipidos con
lipoproteinas y apoproteinas. perfil reumatolégico, que incluya AcAF y medicién de

anticoagulanies naturales que incluya resistencia a la proteina C. reactiva. (5)



Para los pacientes que presenten un cuadro clinico con alteracion Neurolégica,
secundaria a EVC y AcAF positivos se debe confirmar con Tomografia Axial
Computada y Resonancia Magnética de crineo; ademas de realizar Angiografia,
Ecocardiograma convencional o transesofdgico, asi como US Doppler Carotideo, para
tratar de determinar Ia etiologia del infarto y la asociacién de los AcAF positivosy
otra causa de infarto y/o poder determinar con Sindrome Antifosfolipido Primario,

principalmente en pacientes j6venes.

Revisiones de la literatura de SAFP, mencionan en forma aislada o superficial los
hallazgos tanto por Tomografia Axial Computada y Resonancia Magnética de los
cambios cerebrales, como atréfia cerebral, infartos lacunares solitarios o miltiples, en
regién cortical, subcortical, periventricular, asi como infartos de mayor tamaho, que
pueden presentarse en uno o ambos hemisferios cerebrales o en determinados ldbulos
cerebrales o estructuras de la fosa posterior, como también predominio de diferentes

estructuras vasculares de la circulacién cerebral anterior y posterior. (31,32,33,34)

Sin embargo a pesar de haberse realizado varios e importantes estudios del SAFP,
no se ha documentado un estudio que establezea un patrén de imagen especifico,

que sugiera esta enfermedad.



IV.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Cual es ef patrén sugestivo por imagen del infarte cerebral en pacientes

jovenes, con Sindrome Antifosfolipido Primario ?

V. OBIJETIVOS

- Evaluar el patron topogrifico y morfolégico por Resenancia Magnetica,

en pacientes jovenes con Sindrome Antifosfolipido Primario.
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V1. MATERIALES, PACIENTES Y METODOS

1.- DISENO DEL ESTUDIO

TIPO DE ESTUDIO: Retrospectivo, Descriptivo, Transversal y

Observacional.
2.- UNIVERSO DE TRABAJO
Todos los pacientes menores de 45 afios con E.V.C. y con Sindrome
Antifosfolipide Primario, con estudio de Resonancia Magnética, atendidos por los
servicios de Neurologia y Reumatologia del H. E. del C. M. N. Siglo XXI, durante el

periodo de Enero de 1993 a Enero de 1998.

3.- DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

¢ Variable Independiente
Técnicas de estudio de Resonancia Magnética para craneo.

¢ Variable Dependiente

Patrén por Resonancia Magnética : de E. V. C. en pacientes j6venes con Sindrome

Antifosfolipido Primario.



4,- DESCRIPCION OPERATIVA:

a)- Variable Independiente

Los estudios de Resonancia Magnética de cranee se le realizaron a cada
paciente con 8 horas de ayuno.En cada estudio de R. M. se efectuaron ponderaciones
T1 sagital y coronal en fase simple ( 550/20/1/2 ), ( TR/TE/Eco/Exit ), e imagenes
ponderadas en T2 axial { 2000/20,90/2/1 ). Se reexplord con medio de contraste (
Gadolinio ), con una dosis de 0.2 ml/Kg corporal, en secuencias T1 coronal y axial. El
intervale y grosor de los cortes axiales , sagitales y coronales fueron de 7 mm por 3
mnt, para un total de 15 cortes. En el plano axial, se hizo basdndose en el plano del
paladar duro y se comenzd de la fosa posterior hacia la convexidad del crineo, y los
cortes coronales se iniciaron de la fosa posterior hacia los 16bulos frontales,

perpendiculares a la linea del paladar duro y sitio de presentacidn de la lesion,

b)- Variable Dependiente
En los estudios de imagen de RM, el radidlogo valeré aspectes Morfoldgicos: Atrofia
cerebral, cambios en Ja intensidad de sefial en el parénquima cerebral, tamaito del
infarto ( lacunar o grande ), lesion dnica, miltiple o difusa. Topografia: si la lesidn es
supra o infratentorial, compromiso de uno o ambos hemisferios cerebrales uno o mis
16bulos, si el infarto compromete regién cortical, cortico-subcortical, subceortical,
periventricidar, nicleos de la base, cerebelo o tallo cerebral,
Parénquima cerebral comprometido en relacién a territorio de estructuras vasculares
involucradas de 1a circutacién cerebral anterior o posterior.
Todos estos datos fueron anotados en una hoja de regisiro de datos, para su posterior

analisis,



5. SELECCION DE LA MUESTRA

a)- Tamaiio de la muestra:

Se estudiaron a todos Jos pacientes menores de 45 afios, con E.V.C,
de sexo masculino y femenino y con Sindrome Antifosfolipido Primario y que se les

halla realizado estudios de R.M. durante el periodo de Enero de 1993 a Enero de
1998.

b)- Criterios de seleccion:

1 )- Criterios de Inclusidn:

* Pacientes menores de 45 afios, de ambos sexos a quienes se les
practicéd estudio de Resonancia Magnética,
* Pacientes a guienes se les confirmé el diagnéstico de Sindrome Antifosfolipido

Primario.

11 )- Criterios de No Inclusién:

* Pacientes con Evento ¥ascular Cerebral de origen emhbolico, hemorrigico o
aquellos que por Resonancia Magnética se demostrd una imagen de Aneurisma,
Malformacién Vascular, Neoplasia, Infecciosa, u otra causa que explicara el origen del
evento vascular o antecedente quirirgico.

* Arteriosclerosis en pacientes menores de 45 aiios,

* Pacientes con datos de enfermedad de la Colagena o tipo Vasculitis.

* Pacientes con datos de enfermedad Reumatoldgica.

* Pacientes que refieren historia de Migraiia.



6.- PROCEDIMIENTO

*Qa yevisaron las R. M. de craneo de pacientes con EVC y SAFP, que fueron
atendidos en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI,
durante el periodo de Enero de 1995 a Enero de 1998,

*Se clasificaron los hallazgos de las R.M. segiin la topografia y morfologia de la
lesién. in 1a topografia se valoro sila lesién comprometia uno o ambos henrisferios
cerebrales, uno o mds lobulos; si era supra e infratentorial. Se determind si el infarto
cerebral comprometia la regién Cortical, Subcortical, Periventricular, Niicleos de la
Base, Tallo cerebral o Cerebelo. En la morfologia se valoré si habia afectacién cerebral
difusa o localizada; si los espacios ventriculares eran amplios o no; si habia aumento
en el espacio subaracnoideo; tamaiio de la lesién ( lacunar <a IS mmy grande > a 15
mm ). Los cambios que se presentaron en la intensidad de sefial en relacion con et
resto del parénquima cerebral en In zona afectada en las ponderaciones T1y T2. Se
establecié también la relacién del parénquima cerebral con territorios vasculares de la

circulacidn cerebral anterior y pesterior.

*Los estudies fueron revisades por un radiélogos, que no tenia conocimiento

previo del estudio.

* Los datos fueron recopilados en una hoja de registro de datos y fueron
organizados segtin las caracteristicas descritas anteriormente para establecer un
patrén frecuente en estos pacientes con infarto cerebral y Sindrome Antifosfolipido

Primario.



7.- ANALISIS ESTADISTICO

Los datos se analizarén en forma descriptiva de acuerdo a parametros de frecuencia,

de localizacién cerebral, tamaiio y regién vascular comprometida.

VII. CONSIDERACIONES ETICAS

No requirié de consentimiento informado.

VIII. RECURSOS PARA EL ESTUDIO

a)- Recurses humanos:

- Un médico Radidlogo
~ Un médico Residente en Radiologia e Imagen

~ Personal médico de Neurclogia, Reumatologia y hematologia

b)- Recursos Materiales

- Equipo de R. M. ( MR Max 0.5 Tesla y Antena de Craneo.
- Equipos de U.S Toshiba y ATL,

- Ecocardiograma Bidimensional Modoe M Doeppler ( Pulsado,

Continuo. Color )

- Equipos de laboratorio para procesaniiento de muestras,
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7.- ANALISIS ESTADISTICO

Los datos se analizarén en forma descriptiva de acnerdo a pardmetros de frecuencia,

de localizacién cerebral, tamafio y regién vascular comprometida.

VII. CONSIDERACIONES ETICAS

No requirié de consentimiento informado.

VIII. RECURSOS PARA EL ESTUDIO

a)- Recursos humanos:

- Un médico Radiodlogo
- Un médico Residente en Radiologia e Imagen

- Personal médico de Neurologia, Renmatologia y hematologia

b}- Recursos Materiales

- Equipo de R. M. ( MR Max 0.5 Tesla y Antena de Craneo.

- Equipos de U.S Toshiba y ATL.

- Ecocardiograma Bidimensional Modo M Doppler ( Pulsado,
Continuno, Color )

- Equipos de Iaboratorie para procesamiento de muestras.



7.- ANALISIS ESTADISTICO

Los datos se analizarén en forma descriptiva de acuerdo a pardmetros de frecuencia,

de localizacién cerebral, tamafio y region vascular comprometida.

VII. CONSIDERACIONES ETICAS

No requirié de consentimiento informada.

VIII. RECURSOS PARA EL ESTUDIO

a)- Recursos humanos:

- Un médico Radidloge
~ Un médico Residente en Radiologia e Imagen
- Personal médico de Neurologia, Renmatologia y hematologia

b)- Recursos Materiales

- Equipo de R, M. ( MR Max 0.5 Tesla y Antena de Craneo.

- Equipos de 1.8 Toshiba y ATL.,

~ Ecocardiograma Bidimensional Moedo M Doppler ( Pulsado,
Continuo. Color)

- Equipss de laboratorio para procesamiento de muesiras,



IX. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

U’!%WN

o
]
1

Y BUUY SEUNY S MUY PR j— p—

Nov Dic Ener Febre Marz Abril May Junio Julio

1. - Recopilacién Bibliografica, 5. - Resultados.

2. - Elaboracién de protocolo, 6. - presentacion final del trabajo.
3. - Recoleccion de datos.

4, - Analisis de dates.

X. ANEXOS

a)- I Hoja de recoleccién de datos.
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ANEXO L

HOJA DE DATOS

PROTOCOLO DE EVC EN PACIENTES JOVENES

CON SINDROME ANTIFOSFOLIPTDO PRIMARIO

CASON®

ESTUDIO DE RESONANCIA MAGNETICA.

e Afectacion cerebral: difusa localizada

o Espacios ventriculares amplios (si) (no).

* Espacios subaracnoideos amplios (si} (no).

¢ Regiones comprometidas:
Hemisferio cerebral comprometido

Lébulo cerebral comprometidos

¢ Lesiones focales:

Infarto tipo: lacunar {< de 15 mmn ) grande { > de 15 mm)

Unico Muiiltiple

Localizacion :
Cortical _____
Tallo Cerebral

Intensidad de sefial:
T1: Hipointensa
T2: Hipointensa

¢ Nota:

Subcortical Periventricular
Cerebelo
Hiperintensa Isointensa

Hiperintensa Isointensa

Nucleos de la Base

FECHA

EVALUADOR




XI. RESULTADOS

Durante el periocdo de Enero de 1995 a Enero de 1998 fueron atendidos por los
servicios de Neurologia y Reumatologia del Hospital de Especialidades del Centro
Meédico Nacional Siglo XX1 15 pacientes que presentaron sintomatelogia Neuroldgica

de EVC y cumplian los criterios de inclusién del Sindrome Antifosfolipide Primario.

De estos 15 pacientes, 11 (73.3 %) fueron mujeres y 4 (26.7 %} hombres, (graf. 1)
El rango de edad fue de 13 a 45 aiios ( promedio de edad para los hombres fue de 32.2

afios y para las mujeres fue de 33 afios.

Los estudios de R. M. que se fes realizo a los pacientes fueron revisados por un
radiélogo, obteniendo los siguientes resultados:
De los 15 pacientes. en 13 { 86.6 % ) se evidenci6 por R, M. Infarto Cerebral
focalizado, siendo 1a mayoria, 12 pacientes ( 92.3 % ) con Infarto grande { > de 15 mm
), ¥ en solo 1 paciente ( 7.7 % } , se encontrd un Infarto lacunar ( < de 15 mm ).(graf.2)
En 2 pacientes { 13.4 %), a pesar de presentar alieraciones neuroldgicas clinicamente,

no se demostrd Infarto Cerebral por R. M.

De los 13 pacientes con evidencia de Infarto Cerebral por R, M., 11 pacientes { 34.6
% ) presentaron compromiso Supratentorial y 2 pacientes ( 15.4 %)
Infratentorial(graf. 3 y 4); siendo a nivel Supratentorial el hemisferio cerebral
jzquierdo el mas comprometido con 8 pacientes ( 61.5 % ); 2 pacientes ( 15.4 %)
presentaron compromiso del hemisferio cerebral derecho, y en 1 paciente (7.7 % ), se
observd compromiso de ambos hemisferios cerebrales, De los pacientes que
presentaron el Infarto Infratentorial, un paciente (7.7 % ) presenté compromiso del
hemisferio cerebeloso derecho, y ¢l otro (7.7 % } del hemisferio cerebeloso

izquierdo.(graf. 5)



De los 13 pacientes con infarto cerebral, 9 pacientes ( 69.2 % ), tuvieron un solo
infarto y 4 pacientes ( 30.8 % ) presentaron infartos mniltiples ( 2 o mds infartos).(graf.
6) Los infartos tinicos tuvieron predominio de localizacién en el I6bule Parietal en 3
pacientes ( 23 % ), seguido en frecuencia de los I6bulos Fronto-Parietal en 2 pacientes
(15.4 %), asi como el 16bule Oceipital con 2 pacientes (15.4 %). Los otros dos infartos
{inicos estuvieron a nivel del hemisferio cerebeloso derecho ¢ izquierdo. Los infartos
multiples se presentaron indistintamente localizados : 1 paciente ( 7.7 % } lo presentd
en los 16bulos Frontal y Occipital; el segundo paciente { 7.7 % ) en el 16bulo Occipital
v Tilamo del lade izquierdos el tercer paciente presentd en ambos lobulos Parietales {
como imagen en espejo ); y en ¢l cuarto paciente ( 7.7 % ) se observaron en el 1obulo

Temporal y Tdlamo derecho. (graf. 7)

La intensidad de sefial del drea de Infarto Cerebral en relacién al resto del
parénquima cerebral fue Hipointenso en T1 e Hiperintenso en T2 en todos los
pacientes; teniendo en cuenta que la mayoria de los estudios de R. M. se valoraron en

1a fase crénica del infarto.

En cuanto a Ia regién del parénquima cerebral comprometida, la mayoria de los
pacientes tuvieron infartos a nivel Cortico-Subcortical ( 10 pacientes Y (76.9 %), yen
2 de estos pacientes la extension de Ia lesién Hegd hasta los Nicleos de la Base; sin
embargo otros 2 pacientes que presentaron infartos miltiples, también presentaron
afeccién de los Nticleos de la Base en forma independiente. En 3 pacientes ( 23.1 % ),

se encontrd afeccion solamente cortical. (graf, 8)

El parénquima cerebral mas afectado fue el territorio irrigado por Ia arteria

cerebral media ( ACM }, con 9 pacientes ( 69.2 % ). (graf. 9)

En una paciente ( 7.7 % ), en un estudio subsecuente de R. M. se encontrd como
hallazge incidental un aneurisma de la ACM ipsilateral al infarte cerebral previo de

l6bulos Fronto-Parietales izquierdos.



La presencia de atrofia cerebral se valord segiin fa amplitud del espacio
Subaracncideo y Ventricular; encontrandose que de los 15 pacientes estudiados, 11 (
73.3 % ) presentaron Atrofia Cerebral, incluidos los 2 pacientes en quienes no se

encontrd imagen de Infarto Cerebral pero si de Atrofia Cerebral. (graf.10)
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Imagenes.

Figura 1. R. M, de crineg, corte axial en T2, observando upa zena de infarto ¢n regidn opercular del
lobule parietal, en territoric de la arteria cerebral media izquierda,

Figura 2. R. M. de cvince de fosa posterior. Corte axial en T2, observando infarto de
‘hemisferio cerebeloso derecho en territorio de la arteria cerebelosa postercinferior.



Figura 3. R. M. de crineg, corte sagital en T1, observando zena de infarto antiguo en iobulos frontal y
parietal izquierdos, en territorio de la arteria cerebral media ipsilateral.

Figurz 4. R, M. de crianeo, corte axial en T2, observando en estndio subseccuente aneurisima en ¢l
segmento M1 de Ia arteria cerebral media izquierda; asi como drea de infarto en
themisferio cerehral ipsilateral,



Figura 3. R M de crineo, corte axial en T2, ohser ando una secuela de un infarto grande, localizado
en ¢l [6bulo parietal izquierdo, con gran dilatacién del ventricolo lateral izquierdo.

Figura 6. R. M de craneo, corte axial en T2, cbhservando infartos maltiples en lébulo frental y
accipital izquierdos, con compromiso cortico-subcortical y en territorio de 1a arteria
cerebral media izguicrda.



XII. CONCLUSIONES

No hay patrén especifico previamente descrito en la literatura de EV Cen
pacientes jévenes con Sindrome Antifosfolipide Primario; sinembargo en este estudio
encontramos que hay hallazgos por Resonancia Magnética repetitivos y muy

sugestivos de este padecimienio, que debera corroborarse con otros estudios.

Se pudo observar un patron con cierta tendencia caracteristica por R.M. en estos
pacientes jovenes con EVC y SAFP, y que podrin ser pilares para investigaciones

posteriores.

Hay un predominio de esta entidad en mujeres y principalmente hacia la cuarta

década de la vida.

La afectacién cerebral tiende a ser supratentorial, con predominio del hemisferio
cerebral izquierdo, involucrando con mayor frecuencia los Jobulos parietales y
frontales; asi como Ia regién del parénguima cerebral mds afectado en el infarto fue

cortico-subcortical,

El territorio del parénquima cerebral que presenta compromiso con mayor

frecuencia es la vegion irrigada por la arteria cerebral media.

Los infartos son localizados, predominaniemente grandes ( mayor de 15 mm ),
{inicos, con una intensidad de seiial hipointensa en T1 e hiperintensa en T2, con el

resto del parénquima cerebral, que no se diferencia de otras etiologia.

Hay una asociacién frecuente de atrofia cerebral con infarto cerebral en los

pacientes con EVC y SAFP.



Es importante determinar en estudios posteriores y a largo plazo la incidencia de
aneurismas cerebrales de las estructuras vasculares previamente comprometidas en

estos pacientes,

No se pudo establecer en este estudio si existe alguna relacién del hemisferio

cerebral infartade, con el hemisferic dominante.
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