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ANTECEDENTES:

Los eventos vasculares cerebrales (EVC) representan una de las causas mds importantes
de morbilidad y mortalidad; en los Estados Unidos, se reporta aproximadamente
550,000 nuevos casos por afio. Con 150,000 muertes anuales, el EVC es la tercera causa
de muerte mas frecuente en este pais, pero la primera causa de incapacidad, ya que

menos de la mitad de las personas afectadas pueden reincorporarse a su trabajo previo.

Los eventos isquémicos ocurren cuando se ocluye una arteria 0 una vena. El termino
“isquemnia” se aplica cuando el flujo sanguineo es inadecuado para mantener la funcion
celular, esta puede ser total (isquemia global) o parcial (isquemia regional o focal).

Las causas de la isquemia cerebral son listadas en la Tabla 1. (5)

Los signos y sintomas van a depender de:

a) la distribucién vascular, b) la neuroanatomia funcional afectada y c) la naturaleza
focal, multifocal o global del proceso.

El grado de circulacion colateral o una distribucién vascular es un factor importante en
la presentacion clinica, la irreversibilidad del proceso isquémico y la extension del dafio
tisular.

La isquemia cerebral es una anormalidad de! flujo sanguineo cerebral (FSC) por lo tanto
el entendimiento de este, sus estadios y aplicaciones clinicas son clave para la

interpretacion de este proceso.



Tabla 1. CAUSAS DEL EVENTO VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICC

I. Estenosis u eclusion tocal o0 multifocal
A. Embolismo
1. Trombo
2. Material ateroesclerdtico
3. Neoplasia
4. Tejido con infeccidn
B. Enfermedad vascular intrinseca
1. Ateroesclerosis
2. Diseccién
3. Enfermedad inflamatoria
a) Meningovasculitis infecciosa
b) Arteritis no infecciosa
(1) Takayasu
(2) Células gigantes
(3) Arteritis inducida por drogas
(4) Angiopatia amiloide
c) Hemiplejia infantil / Enfermedad de Moya-Moya
Displasia fibromuscular
Infiltracién neopldsica
Vasoespasmo
. Bnfermedad oclusiva venosa de senos durales
IL. Isquemia global
A. Hipoperfusion
1. Paro cardiaco
2. Infarto al miocardio
B. Anoxia/ hipoxia
1. Inmersién
2. Envenenamiento por monéxido de carbono

N

Fuente: (4)

El Flujo Sanguineo Cerebral, se mide en centimetros ciibicos (cc) de sangre circulante
por 100 gramos (gm) de tejido cerebral por minuto. La sustancia gris normal muestra
flujos mayores de 80cc/10gm/minuto, mientras que la sustancia blanca tiene flujos de
28 a 40cc/10gm/minuto. El flujo regional promedio en combinacién de corteza y
substancia blanca subcortical es de aproximadamente 45cc/100gm/minuto en el adulto

sano.



Asumiendo valores normales de hematocrito, presion parcial de oxigeno (pQz), presion
parcial de bioxido de carbono (pCOn), la actividad neuronal es mantenida conforme cae
el FSC, hasta un nivel de aproximadamente 23cc/i00gm/minuto. Conforme el FSC
contintia disminuyendo, se desarrolla una zona de isquemia reversible (“la penumbra’”)
que se encuentra entre los valores de 10 a 18¢c/100gm/minuto, que dura 4 horas, la
reversibilidad de la isquemia no depende solo del FSC si no también del tiempo de
duracién de la misma, ya que después de varias horas aun sin disminucion del FSC, este

tejido sostendra muerte cerebral.

La isquemia es mediada por insultos citotéxicos que surgen del tejido necrotico. El
tejido cerebral adyacente puede tolerar solo unos pocos minutos de isquemia cuando el
FSC esta por debajo de 10cc/100gm/minuto, antes de desarrollar dafio irreversible.

Una concentracion de pO: disminuida en la sangre circulante, elevacién del pCOz o
reduccion de los globulos rojos incrementara el nivel hipéxico para un nivel dado de
FSC. Las arterias cerebrales tienen la capacidad de dilatarse cuando cae transitoriamente
el FSC, el pOz, o un aumento en el pCO:. Esta vasodilatacién o autorregulacion
también puede ocurrir cuando disminuye la presion de perfusion cerebral, ya sea por
una disminucion en la presion sistémica o por un incremento de la presién intracraneal o
en las resistencias periféricas. El tono de los vasos cercbrales también es mediado por
transmisores adrenérgicos como acetilcolina y el polipéptido vasoactivo intestinal; por
serdtina, prostaglandinas, y tromboxano A: y por dafio asociado a metabolitos y

presencia de iones como adenosin, H+, Cat++, y K+. (1) (6)



El cerebro cuenta con una extensa circu-laci(')rl colateral cuando una arteria perfusoria es
bloqueada agudamente. Las arterias comunicantes y el resto del poligono de Willis son
variables en tamafio (200 a 400 micras de didmetro), pero son los mecanismos
colaterales mayores los mas eficientes. Existen también colaterales potenciales entre las
ramas mas distales de las arterias cerebrales anteriores, medias y posteriores (vasos

colaterales piales o leptomeningeos).

La arteria carotida externa (ACE) provee de colaterales por medio de flujo retrogrado
en la arteria oftalmica y las ramas meningeas, que se anastomosan con las ramas piales.
La carotida externa se anastomosa con la porcion cavernosa de la cardtida interna por
via de la arteria del foramen redondo, la arteria meningea media y la arteria meningea
accesoria; la rama faringea ascendente de la cardtida externa, provee de una colateral
para la carétida interna, las cuales proveen a su vez una importante colateral a la arteria
vertebral.

El tronco occipital de la arteria cardtida externa da una colateral hacia la arteria
veriebral, por via de una anastomosis del tronco de la primera y segunda arterias

cervicales. (1) (4)(13).

Por lo tanto hay que tener en cuenta que existen reservas vasculares que se pueden
utilizar, que a través del incremento de las colaterales nos dara como resuitado un FSC
normal cuando sobreviene un dafio vascular cerebral agudo o crénico. Si estas reservas
se agotan, o no son suficientes, sobreviene hipoxia y ocurre un infarto cerebral a menos

que sea revertido. Esta reversion del evento puede ocurrir por distintos mecanismos, la



fragmentacion del trombo, trombolisis espontinea, o bien por intervencion medica, con

agentes tromboliticos, administrados por via intravenosa o intraarterial. (4) (13)

La vulnerabilidad selectiva de los tejidos para la necrosis va a depender de la isquemia.
Durante este periodo lo primero en afectarse es la sustancia gris, y posteriormente la
sustancia blanca, esto se explica por las necesidades de cada una. Las células
piramidales, hipocampales, células de Purkinje, y la corteza del cerebelo, sufren una

severa necrosis. (1)

Hasta el momento podria parecer que cualquier tipo de interferencia con la circulacién
podria ocasionar un infarto en el cerebro. De hecho las oclusiones de las venas
intracraneanas y senos de la duramadre raramente son causa de necrosis coagulativa o
infarte. Por lo tanto, en un sentido estricto las alteraciones causadas por interferencia
con ¢! drenaje venoso no deben incluirse en la categoria de infartos cerebrales. Los
cuadros clinicos de ¢cada uno de estos son distintos mientras que en el infarto cerebral
agudo de origen arterial es de inicio abrupto ¢ inesperado; los causados por obstruccién
en el drenaje venoso intracraneano, se quejan de cefaleas en ocasiones acompafiadas de

ataques epilépticos (12)

La frecuencia en los territorios arteriales cerebrales son:
Afeccion a la arteria cerebral anterior es muy rara y s6lo se presento en ¢l 0.6%, la

arteria cerebral media en un 75%; el resto de las arterias afectadas en orden decreciente



son la arteria cerebral posterior, las arterias coroideas y perforantes, la arteria basilar y

por tltimo las arterias cerebelosas.

El Evento Vascular Cerebral se divide en 4 tipos:

s Infarto cerebral: 80% %
Oclusion de grandes vasos: (ACI, ACM, ACP) 40-50%
Infartos de pequefios vasos: (Lacunares) 25%

Embolias cardiacas: (Infarto miocardico, valvulopatias, miocardiopatias) 15%

Hemopatias: 5%
Oclusiones no ateromatosas: (vasculilits, vasculopatias) 5%
* Hemorragia intracraneal primaria: 15%

» Hemorragia subaracnoidea no traumatica: 5%

¢ Otras causas: Raro

En general el estudio de imagen por resonancia magnética (RM) a suplantado el uso de
tomografia computada (TC) en la evaluacion del EVC isquémico agudo: si bien la RM
convencional es capaz de detectar alteraciones en el parénquima cerebral y en el flujo
vascular, las nuevas técnicas de RM, tales como el eco planar, con capacidad para
producir im4genes rapidas proporcionan valiosa informacién adicionat rcspecfo a las
alteraciones de la perfusién y difusién cerebral, que se producen posterior a un infarto

cercbral agudo. (7)



Los estudios convencionales con RM del cercbro generalmente consisten en la
combinacioén de secuencias de T, densidad proténica y secuencias T2 por eco de spin
rapido (fast spin echo) (FSE) o fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR). Juntas con
la angiografia por resonancia magnética (ARM), estas secuencias proporcionan
importante informacién para la evaluacién de un infarto cerebral agudo en las primeras
4 horas, la cual frecuentemente modifica el esquema de tratamiento del paciente. (8)

(10)

Especificamente, estos estudios proporcionan informacién sobre el flujo de grandes
vasos. La falta de sefial de flujo normal puede deberse a ausencia o disminucién de
flujo dentro del vaso. Un error frecuente se prdduce cuando el flujo es muy lento y se
interpreta este hallazgo equivocadamente como ausencia de vacio por flujo y perdida de
sefial en la ARM.

 Las alteraciones del parénquima en el infarto cerebral agudo que pueden ser detectadas
con RM convencional son secundarias a la acumulacitn de agua en los tejidos daftados.
Esto resulta en la disminucién progresiva en la intensidad de sefial en T1, aumento de
sefial en T2 y desarrollo de efecto de masa con borramiento de surcos y desviacion de
estructuras de la linea media. Estos cambios morfoldgicos pueden ser detectados

utilizando TC. (2) (3)

Dentro de las secuencias de la RM la difusién a mostrado ser la de mds ayuda

diagnostica del EVC isquémico agudo.



La difusién corresponde a un movimiento al azar a nivel molecular. El coeficiente de
difusion del agua se refiere a una propiedad fisica; por ejemplo la difusion del agua es
mucho mas répida en un recipiente de agua pura que €n uno que contiene gel, o el
interior de las células del cerebro.

Desde el final de los afios 50 la RM se ha utilizado para medir el coeficiente de difusion
de diferentes materiales a través de la aplicacion de un gradiente de campo magnético.
Se emplea el mismo principio en los estudios de difusién para producir imagenes cuyo
contraste se basa en la variacion del coeficiente de difusion del agua dentro del cerebro,
La imagen simple secuencia eco de spin resulta en una intensidad de sefial que es

determinada por la siguiente formula:

SI=k exp (- TE/T2)

La intensidad de la sefial en esta secuencia de pulso depende no solo de los parametros
ya descritos para la secuencia de pulsos previa, sino también de otros dos factores. Uno
es el coeficiente de difusion aparente del agua (D o CDA). El otro es una constante
conocida como “el valor b”, la cual refleja la intensidad y duracién del gradiente de
campo magnético utilizado para obtener iméagenes de difusion.

Debido a que esta imagen de difusién es muy sensible al movimiento, es esencial la
captacion de las imégenes en forma rapida, para obtener imigenes de buena calidad.
Utilizando técnicas de imagen con eco planar, es posible adquirit imdgenes en menos de

150 milisegundos. Esto permite obtener informacién sobre la difusion por los tres ejes
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ortogonales para producir imégenes de difusién de 6 milimetros de espesor de todo el

cerebro, en aproximadamente 2 minutos. (2)

Los cambios en el CDA de agua en la isquemia cerebral se describieron por primera vez
en 1989 por Moseley et al, en estudios realizados en animales; demostrande que se
produce un cambio en el coeficiente de difusion 90 minutos después de que se ha
suspendido et flujo sanguineo en una regién del cerebro. En estos modelos demostraron
que el cambio de coeficiente de difusion es reversible cuando la isquemia es revertida
durante los primeros 15 minutos, lo cual no se ha correlacionado con estudios en
humanos debido a principios éticos. Sin embrago se han detectado alteraciones
irreversibles de la difusién dentro de los 90 minutos posteriores al inicio del evento

isquémico. (2)

Una de las hipotesis actuales acerca de las alteraciones en la difusion durante el EVC
isquémico agudo, se refiere a que en este se produce una disminucién del aporte de
oxigeno y glucosa al tejido cerebral, produciéndose disminucién de Adenosintrifosfato
(ATP) celular. Esta disminucién produce una alteracién en las bombas idnicas
dependientes de ATP, esencialmente la de Na+, K+, ATPasa.

En consecuencia para mantener el equilibrio idnico celular, se produce un flujo neto de
agua desde el espacio extracelular hacia el espacio intracelular, lo que se conoce como
edema citotoxico. El coeficiente de difusion intracelular ¢s mucho menor que el
coeficiente extracelular. Esto se debe probablemente a una mayor restriccién en el

movimiento de! agua, causada por el mayor nimero de estructuras intracelulares. Esta



alteracion en la relacion del agua intracelular y extracelular resulta en una disminucion

aparente de la difusién del agua. (1) (2) (9)

Los estudios de difusion realizados por RM son actualmente la técnica de eleccion en el
diagnostico de exclusion en el infarto cercbral agudo, observdndose una zona de
hiperintensidad. El manejo de los pacientes que se presentan en el servicio de urgencias
con déficit newroldgico agudo se ha modificado significativamente debido a la
disponibilidad de este método. Antes del uso de esta técnica, los pacientes con
evidencia ob_ietiva de un evento neuroldgico agudo (persistente o transitorio),
generalmente eran hospitalizados para realizar una evaluacién de mayor profundidad, y
seguimiento del EVC, actualmente cuando se excluye el infarto cerebral agudo en el
paciente las medidas a tomar como su hospitalizacién dependeré de los hallazgos.

Los diagndsticos diferenciales son, ¢l ataque isquémico transitorio (TIA), una migrafia
atipica, hemorragias parenquimatosas, convulsiones o neoplasias. Un error frecuente era
el no detectar infartos pequefios, con esta técnica se pueden detectar infartos hasta de
4mm de didmetro. (2)

La sensibilidad y especificidad de los estudios de difusién en e} diagnostico del infarto
cerebral agudo ha demostrado ser mayor al 85.3 %y 96.6 % respectivamente la cual es

significativamente superior a la TC y RM convencional. (11)

En los humanos no se conoce €l tiempo exacto en el cual la imagen de difusion se hace
anormal después de una isquemia significativa, sin embargo se han visto cambios desde

Jos primeros 30 minutos, ¥ teniendo en cuenta que el periodo de ventana de tratamiento



es en los primeros 240 minutos, nos es de gran utilidad en el diagnostico y tratamiento
del mismo. Otra gran ventaja que ofrece la imagen de difusion es el poder distinguir un
nuevo infarto en un paciente con infarto antiguo. Después de una a dos semanas de un
infarto, el CDA retorna a su estado inicial. Si se desarrotlan lesiones cavitarias, el CDA
se incrementard y se observard como una imagen hipointensa en la imagen por difusién,

similar a] LCR. Esto explica la falta de visualizacion de los cambios cronicos. (2) 3) (%)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

i Con a secuencia de difusion se podra detectar el EVC en etapa inicial, la cual nos
ayude a limitar la extensién, dar tratamiento trombolitico, arterial o venoso y la

recanalizacion temprana en la etapa de penumbra?

HIPOTESIS:

Si existe mayor deteccién de infarto agudo con el uso de sccuencias de Difusion por
Imagen de Resonancia Magnética, en pacientes con probable enfermedad vascular
cerebral isquémica aguda, entonces s¢ podra delimitar la extension de la lesion y

manejar ripidamente en pacientes que no asocien con hemorragia.

i2
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OBJETIVO GENERAL:

Demostrar que el uso de la secuencia de difusion por [magen de Resonancia Magnética
es util para detectar infarto agudo en pacientes con probable enfermedad vascular

cerebral isquémica aguda desde los primeros 30 minutos.

OBJETIVO ESPECIFICO:

Describir las caracteristicas radiolégicas, localizacion, extension y territorios afectados

del infarto agudo en estudio de difusion por Imagen de Resonancia Magnética.



MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron 121 pacientes en un periodo de 19 meses comprendido desde el 1° de
Enero del 2000 al 31 de Julio del 2001, los cuales ingresaron al servicio de urgencias y
fueron referidos a la unidad de RM con diagnostico de EVC agudo.

Los estudios de RM fueron realizados con un equipo General Electric Signa de 1.5
Tesla, con secuencias de difusion con TR de 10000 y TE de 126, FOV 30 x 22, matrix
de 128 x 128 y | exitacién en planos axial y coronal, ademads de secuencias adicionales

FLAIR, T1 y T2; enfocandonos en este trabajo exclusivamente a secuencias de difusion.

DISENO DEL ESTUDIO:

Retrospectivo, descriptivo, observacional, transverso.

UNIVERSO DE TRABAJO:

Servicio de Radiologia e Imagen, Unidad de Resonancia Magnética y servicio de

Urgencias del Hospital Médica Sur.



DESCRIPCION DE VARIABLES:

VARIABLE INDEPENDIENTE: Infarto cerebral agudo

VARIABLE DEPENDIENTE: Resonancia Magnética
Estudio de Difusion por RM
DESCRIPCION OPERATIVA:
VARIABLE INDEPENDIENTE:
Infarto Cerebral Agudo:

Se define como un Area de necrosis coagulativa o pannecrosis aséptica que es

generalmente causada por un déficit circulatorio, es decir, isquemia. La mayoria son

atribuidos a oclusiones arteriales de hasta el 75 - 80%.

Hay dos tipos:

a) Los que ocurren en territorios arteriales y se asocian a oclusién de grandes arterias
localizadas en el cuello o en la base del créneo.

b) Lacunares que se encuentran asociados a oclusiones de arterias pequefias,

penetrantes de 50mm de diametro o menos.



VARIABLE DEPENDIENTE:

Resonantia Magnética:

Es el estudio en el cual la absorcién de energia ocurre cuando los atomos de hidrogeno
de los nicleos del cuerpo se encuentran alineados dentro de un campo magnético
externo como respuesta a una energia de radiofrecuencia. El Hidrogeno, cuyos atomos
estables tienen un protén tinico, es el elemento mas abundante del cuerpo, existe tanto
en ¢l agua como en los lipidos, por esta razén la radiofrecuencia se encarga de alinear a
los itomos de hidrogeno, que en reposo se encuentran indistintamente y que
posteriormente s¢ alinean proporcionando diferente sefial los diferentes tejidos debido a

su concentracion de hidrogeno.

Estudio de Difusién por Resonancia Magnética:

Es la secuencia de RM en el cual se realizan técnicas de imagen con eco planar, las
cuales se pueden adquirir imégenes rapidas en menos de 150 milisegundos. Esto
permite obtener informacién sobre la isquemia cerebral en los tres ejes ortogonales para
producir imagenes de difusion de 6 milimetros de espesor de todo el cerebro, en

aproximadamente 2 minutos.
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SELECCION DE MUESTRA:

Se revisaron los expedientes clinicos y radiolégicos de los pacientes con probable
enfermedad vascular cerebral isquémica aguda, ingresados en el servicio de urgencias y
enviados a la Unidad de Resonancia Magnética del Hospital Médica Sur en el periodo

comprendido desde el 1° de enere del 2000 al 31 de julio del 2001.

CRITERIOS DE SELECCION:

CRITERIOS DE INCLUSION:
. Pacientes con probable EVC isquémico agudo por clinica
. Pacientes con RM y secuencias de Difusién
. Pacientes mayores de 18 affos,
. Pacientes de ambos sexos.
CRITERIOS DE EXCLUSION:
. Ausencia de secuencias de Difusion por imagen de RM,
. Pacientes con trombosis del seno venoso.
. Pacientes con traumatismo.
. Pacientes con enfermedad neoplasicg.
. Pacientes con Enfermedad Vascular Cerebral Hemorragica.



PROCEDIMIENTO:

Se realizo andlisis retrospectivo de los expedientes clinicos y radioldgicos de los
pacientes con probable EVC isquémico agudo ingresados al servicio de urgencias y que
se les realizaron secuencias de difusion por imagen de RM.

Se revisaron 121 expedientes con probable EVC isquémico agudo, realizando anélisis
retrospectivo, comparativo y secuencial de los expedientes clinicos y radioldgicos en los
que solo se incluyeron 41 pacientes que presentaron clinicamente datos compatibles con
EVC isquémico agudo y en la secuencia de difusion imégenes que comprueban la
presencia de infarto cerebral agudo; estas imagenes fueron revisadas por lo menos por 3

Radi6logos expertos en Resonancia Magnética.

ANALISIS ESTADISTICO:

Se elabord estadistica descriptiva para variables cuantitativas, se calculo la media y
desviacién estandar.

Para variables cualitativas con escala de medicién ordinal se calculo mediana.

Para variables cualitativas con escala de medicién nominal se calcularon proporciones.



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:

. Analisis de expedientes y recoleccion de datos, llevo un tiempo de 19
meses.
. Analisis estadistico de los datos obtenidos y conclusiones, levo un

tiempo de 2 meses.



RECURSOS PARA EL ESTUDIO:

Humanos:

Personal del archivo radiolégico y clinico, técnicos, residentes y médicos adscritos del

area de Resonancia Magnética del Hospital Médica Sur.

Materiales:

Equipo de Resonancia Magnética de la marca General Electric Signa de 1.5 Tesla, con
muiltiples secuencias; de difusién con TR de 10000 v TE de 126, FOV 30 x 22, matrix
de 128 x 128 y | exitacion en planos axial y coronal, ademds de secuencias adicionales

FLAIR, T1y T2; enfocandonos en este trabajo exclusivamente a secuencias de difusion.

Financiero:

Ninguno.
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CONSIDERACIONES ETICAS:

Debido al tipo de estudio realizado, en donde no se tuvo contacto directo con el
paciente, sino con el expediente clinico y radiolégico, no se puso en riesgo la vida de

ellos, ni se altero el curso de la enfermedad.
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RESULTADOS:

Se revisaron 121 expedientes clinicos y radioldgicos de pacientes que ingresaron al
servicio de urgencias con diagndstico clinico de déficit motor o sensitivo por probable
EVC isquémico agudo, a los cuales se les realizo RM con secuencia de difusion; de los
cuales 41 pacientes presentaron clinicamente datos compatibles con EVC isquémico
agudo, y en secuencia de difusién imagenes que corroboran infatto cerebral agudo, lo

cual corresponde al 34%. (Grafica 1)

\( TOTAL DE PACIENTES
|
l

L s
Grafica l
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De estos 41 pacientes, 2 1mujeres (51%) y 20 hombres(49%). (Grafica 2)

DISTRIBUCION POR SEXO
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5% WMUJERES |

i
i

[
Gréfica 2

Edades comprendidas entre los 35 y 90 afios, con una media de 69.1 afios.

De los cuales por grupo de edad: de 18 a 29 afios 0 pacientes, de 30 a 39 afios | paciente
(1%), de 40 a 49 afios 4 pacientes (10%), de 50 a 59 afios 5 pacientes (12%), de 60 a 69
afios 6 pacientes (15%), de 70 a 79 afios 17 pacientes (41%), y de 80 a mas aitos 8

pacientes (20%). (Grafica 3)
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Grifica 3
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La edad promedio en ¢l grupo de hombres es de 64.3 afios, y de mujeres es de 73.8

anos. {Grafica 4)
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Grifica 4

En el presente estudio segiin el territorio vascular afectado encontrando lo siguiente:

Afeccién a la arteria cerebral media derecha (ACMD) 14 pacientes (35%), arterias
lenticulo estriadas izquierdas ( ALEI) 6 pacientes (16%), Arteria cercbral media
izquierda (ACMI) 6 pacientes (15%), arterias lenticulo escriadas derechas (ALED) 4
pacientes (10%), arteria carétida interna derecha (ACID) 2 pacientes (5 %), arteria
cerebral posterior izquierda (ACPI) mas sistema vertebro basilar (SVB) 2 pacientes
(5%), Arteria cerebral anterior derecha (ACAD) mas ACMD un paciente (2%), ACMD
mas ACMI més Arteria cerebral posterior derecha (ACPD) un paciente (2%), ACPI mis
ALED un paciente (2%), ACMI mas SVB un paciente (2%), ACMD mas ACMI mas
ALEI un paciente (2%), ACMD mas ACID un paciente (2%), y ACPD mas ACPI un

paciente (2%). (Grafica 5
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Por ¢l mimero de territorios vasculares afectados por el EVC isquémico agudo
encontramos que 32 pacientes presentaron s6lo un territorio afectado (78%), con dos
territorios afectados 6 pacientes (15%), y con tres territorios o més afectados, 3

pacientes (7%). (Gréfica 6)
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Dentro de las causas encontradas las dividimos en dos:

Embolicas en 9 pacientes (22%), y no embolicas en 32 pacientes(78%).

{Gréfica 7)
CAUSAS
22%
[mEMBOLICO |
k-uo EMBOLICO |
78% ‘.
I i
Grifica 7

Dentro de las complicaciones del EVC isquémico agudo incluimos al infarto

hemorragico con 2 pacientes (2%). {Grafica &)
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IMAGENES:

Figura: 1
A y B: Secuencias de difusién en el plano axial que muestra imagen hiperintensa en
centro semioval y corona radiada derecha, que corresponde a un infarto agudo.

Figura:2
A y B: Imagen hiperintensa en la regién temporo-occipital derecha.
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Figura: 3
A y B: Iméagenes hiperintensas en ganglios basales, region subinsular y lacunares
frontoparietales izquierdas.

Figura: 4

A: En plano axial, se observa imagen hiperintensa talamo capsular y subinsular
izquierda.

B: En el plano coronal, se observa imagen hiperintensa de la regién hipocampal
bilateral de predominio derecho.
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Figura: 5
Imagen hiperintensa localizada en amigdala, 16bulo biventral y gracile bilateral.

Figura:6
Imagen hiperintensa en centro semioval, corona radiada y regioén pre y postcentral
izquierda
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ANALISIS:

En los resultados obtenidos encontramos que el territorio arterial mas frecuentemente
afectado es el de las arterias cerebrales medias en 20 pacientes (48%), seguidas de las
arterias lenticulo estriadas en 10 pacientes (31%5), seguido en menor porcentaje de las

arterias cerebral posterior, cerebral anterior y el sistema vertebro basilar.

Entonces tenemos que por el numero de territorios arteriales afectados, fue més
frecuente un solo territerio, en un 78%, seguido de dos territorios en un 15%, y tres o

mas territorios en un 7%.

La edad promedio de presentacién fue de 69.1 afios, predominando las mujeres en un
51%., y la edad promedio por sexo fue para las mujeres de 73.8 afios, y para los
hombres de 64.3; y la edad de mayor presentacién independientemente del sexo fue de

los 70 a los 79 afios con 17 pacientes que corresponde al 41%,

Dentro de las causas, el 22% fueron embdlicos, y el 78% no.
Los EVC isquémicos que se complicaron con hemorragia fueron sélo 2, lo que

correspondié a un 5%.
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DISCUSION:

Los eventos vasculares cerebrales son de gran importancia ya que representan la tercera
causa mas frecuente de muerte, después de las enfermedades cardiacas y el cancer, y la
primera causa de incapacidad en los Estados Unidos de Norteamérica y en la mayoria de
los paises industrializados.

La carga de EVC es mayor entre las personas de edad avanzada, el sexo masculino y en
individuos de raza negra.

En los pacientes que han sobrevivido un tiempo largo con EVC, 48% tienen
hemiparesia, 22% son incapaces de deambular, 24-53% estan afasicos y 32% muestran
grados variables de depresién.

Estos cuadros tienen un inicio stbito y de evolucion rapida; el diagndstico diferencial de
un cambio abrupto y focal del estado neurolégico incluye ataques epilépticos, sangrado
en el seno de un tumor cerebral, previamente asintomdtico, migrafia e intoxicacion por
drogas.

Los estudios de Neuroimagen ayudan considerablemente para diferenciar entre el
infarto agudo y los sintomas de corta duracién que se conocen como “ataques
isquémicos transitorios”. En la mayoria de los casos estos tltimos se suponen son el
resultado de isquemia.

A pesar de la naturaleza transitoria de los sintomas, un porcentaje importante (31%) de
los pacientes con estos ataques presentan lesiones cerebrales en estudios de imagen. (4)
(12)

Dos razones justifican la importancia de los EVC isquémicos:
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a} Como grupo las lesiones isquémicas representan el 75 - 80% de todos los EVC.

by Mientras que en le pasado los EVC isquémicos no eran considerados receptivos a
una terapia exitosa, solo se valoraba el edema, a evolucioén y planeacién quirirgica
de ventanas para descompresion; se vislumbran ya tratamientos efectivos para los
EVC isquémicos

La aprobacién en Junio de 1996, por la Administracion Federal de Drogas de los

Estados Unidos, de la trombolisis para el tratamiento de tipos selectos de EVC

isquémicos han iniciado una nueva era que presagia un enfoque més exacto para el

diagnostico rapido del EVC isquémico seguido de una intervencién terapéutica

inmediata. (12} {(14)

En Meéxico e! tratamiento trombolitico se inicio con estreptoquinasa y

anticoagulantes(Heparina), y neuroprotectotes como la nimodipina asi como el uso de

esteroides. Actualmente se incluyen tromboliticos como el factor activador de

tromboplastina(RTPA) y vasodilatadores como papaverina.

La secuencia de difusién por RM es el método de eleccion para el EVC isquémico

agudo, ya que nos permite detectar alteraciones desde los primeros 30 minutos de

alteraciones relacionadas con el flujo vascular del parenquima cerebral, observandose

zonas de Hiperintensidad en el area afectada por la isquemia; mientras que en las

secuencias convencionales T1 y T2 proporcionan informacion en las primeras 6 horas

dependiendo del campo magnético utilizado.

Debido a que la imagen de difusion es muy sensible al movimiento, es esencial la

captacion de las imagenes en una forma rapida, y esto se realiza con técnicas de eco
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planar, la cual nos permite obtener informacion sobre la difusién cerebral en

aproximadamente 2 minutos. (2) (12)
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CONCLUSION:

Las secuencias de difusion en 2 o 3 planos, nos permiten realizar diagnéstico rapido de
los pacientes con sospecha de enfermedad cerebrovascular isquémica aguda, y asi

decidir un tratamiento médico o terapia endovascular oportuna.
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