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RESUMEN

La expresion “accidente cerebrovascular” describe un cuadro clinico subito de déficit
neuroldgico secundario a patologia cerebrovascular. El presente estudio de sensibilidad y
especificidad de la secuencia de difusiébn de RNM en pacientes con clinica de ECV en fase
aguda o hiperaguda, con TAC inicial normal o inespecifica, se realizo:
Tipo de estudio: Estudio de concordancia.
Poblacién: pacientes con evento ECV isquémico agudo o hiperagudo, con TAC previa
normal o inespecifica.
Objetivo: Determinar la sensibilidad y especificidad de la secuencia potenciada en difusion
en RNM en el diagnostico de pacientes con clinica de ECV isquémico agudo e hiperagudo.
Metodologia:

Muestra: 62 pacientes.

Criterios de inclusion:

o Pacientes con ECV isquémico.

0 Pacientes TAC inicial reportada como normal o no concluyente para ECV
isquémico.

o Pacientes con menos de 24 horas de evolucion desde el inicio de la
sintomatologia al momento de consulta y que se encuentren dentro de la
base de datos del computador del tomégrafo y del resonador.

Resultados: Se obtuvo una sensibilidad del 28% y especificidad del 95%, el valor predictivo
positivo fue de 75% Yy el negativo de 72%; el indice de concordancia Kappa fue de 0.53.

Conclusiones: El estudio demostr6 una concordancia moderada y con ello se pretende
protocolizar el uso de RNM las 24 horas del dia, ya que se evidencio que la secuencia de
difusién es mas especifica y sensible para el diagnéstico temprano de ECV isquémico agudo
o hiperagudo, que la TAC y asi establecer un tratamiento temprano con un mejor prondstico

para los pacientes.

Palabras clave: ECV isquémico, RNM en difusién cerebral, TAC cerebral.



.  INTRODUCCION

La expresion de “accidente cerebrovascular”, se usa para describir un cuadro clinico subito
de déficit neuroldgico secundario a una patologia cerebrovascular. Actualmente los avances
en resonancia magnética han demostrado ser muy sensibles para detectar los infartos
hiperagudos, por lo que ha pasado a formar parte de los protocolos clinicos en pacientes con
accidentes cerebrovasculares, ademas las secuencias de difusién y perfusion permiten

distinguir entre el tejido cerebral muerto y el viable.*

Aunque la resonancia magnética convencional es mas sensible que la tomografia
computarizada al momento de detectar los infartos precoces (88% en resonancia frente a
58% en tomografia), al igual que la tomografia sigue siendo deficiente durante la fase
hiperaguda del evento isquémico; por lo que la aparicion de la resonancia magnética
potenciada en difusidbn ha mejorado notablemente la sensibilidad y especificidad de esta

técnica para la deteccion de los accidentes cerebrovasculares isquémicos.®

Se realiz6 un estudio de concordancia, en pacientes que se presentaron a la emergencia del
Hospital Roosevelt con clinica de evento cerebrovascular isquémico en fase aguda e
hiperaguda, con tomografia computarizada inicial reportada como normal o con hallazgos
inespecificos para dicha patologia durante el periodo de enero 2012 a diciembre 2013,
formulado la pregunta ¢ Cual es la especificada y sensibilidad de la secuencia potenciada en
difusion en resonancia magnética en pacientes con diagnostico clinico de evento

cerebrovascular clinico en fases hiperaguda y aguda?

Actualmente se considera que el uso de las técnicas radiolégicas representa una parte
rutinaria y esencial de la evaluacion de cualquier accidente cerebrovascular; antes de la
aparicion de la tomografia computarizada, el diagnostico se basaba en la exploracion
neuroldgica y el tratamiento posterior consistia en la rehabilitacion del paciente, la
exploracion clinica para el diagnosticos de los accidentes cerebrovasculares agudos es
errénea en mas del 10% de los casosg, por lo que la tomografia computarizada y la
resonancia magneética, especialmente las secuencias potenciadas en difusién, han facilitado
considerablemente el diagnostico exacto y la eleccion del tratamiento correcto en los

trastornos cerebrales isquémicos.



En el presente estudio se pretende establecer la sensibilidad y especificad de la secuencia
de resonancia magnética potenciada en difusion asi como su utilidad en el diagnostico
precoz en fases hiperaguda y aguda del evento cerebrovascular isquémico y la importancia
de contar con el servicio de resonancia magnética las 24 horas del dia; dicho estudio se
realizara través de la base de datos del computador de resonancia magnética y tomografia
computarizada del departamento de Diagnostico por imagenes del hospital Roosevelt, que

cumplan con los criterios de inclusion y exclusion.



[I.  ANTECEDENTES

En un estudio realizado por Miriam Brazzelli y colaboradores en Chile en el afio 2013,
quienes realizaron una revision de varios estudios donde compararon la precision
diagnostica de la resonancia magnética potenciada en difusion y la tomografia

computarizada para el accidente cerebrovascular isquémico agudo.

Dentro de su estrategia de busqueda se efectuaron en MEDLINE y EMBASE (enero de 1995
hasta marzo de 2009) y se examind la bibliografia de los estudios pertinentes en busca de
otras referencias. Se estudiaron 226 pacientes, encontrando dentro de las estimaciones de
resumen para la resonancia magnética potenciada en difusion fueron: sensibilidad 0,99
(Intervalo de confianza [IC] del 95%: 0,23 a 1,00), especificidad 0,92 (IC del 95%: 0,83 a
0,97).

Las estimaciones de resumen para la tomografia computarizada fueron: sensibilidad 0,39 (IC
del 95%: 0,16 a 0,69), especificidad 1,00 (IC del 95%: 0,94 a 1,00) 4

En otro estudio realizado por Philip E. Chen y colaboradores, realizado en el afio 2006 en
varios hospitales de Canada, determinaron cual es la técnica diagndstica por resonancia
magneética potenciada ya sea en difusién o en inversion de liquido de difusion (FLIPD) era
mas precisa para el diagnéstico en la representacion de un accidente cerebrovascular
isquémico agudo. La difusion ponderada en resonancia magnética se realizé a 75 pacientes
(43 hombres, 32 mujeres, edad media 64,0 afios) con accidente cerebrovascular isquémico

agudo.

Dentro de los resultados obtenidos la especificidad, el valor predictivo positivo no fueron
significativamente diferentes entre ambas técnicas. Las imagenes en resonancia magnética
en FLIPD se encontré una disminucién de la sensibilidad para el accidente cerebrovascular
isquémico agudo (media, 61,8%, intervalo de confianza del 95% [IC]: 55,4%, 67,9%) en
comparacion con las imagenes de resonancia magnética ponderadas en difusién
convencionales (media, 82,5%, IC 95%: 77,1%, 87,0%).°



2.2 DEFINICION:

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, el accidente cerebrovascular (ACV) o stroke se
define como los signos clinicos de trastornos focales de la funcion cerebral, desarrollados
rapidamente, con sintomas que duran 24 horas o mas, que podrian llevar a la muerte y sin

otra causa aparente que un origen vascular.®®

Al hablar de origen vascular se hace referencia a que de una u otra manera hay disminucién
del flujo sanguineo o hemorragia en un area del cerebro llevando esto a la isquemia del

tejido cerebral y su correspondiente déficit neurolégico. ®

Sabiendo que el ECV se define por la deficiencia neurolégica repentina atribuible a una
causa vascular focal, se entiende que la definicion es clinica y para reforzar el diagnostico se

utilizan los resultados de varios estudios que incluyen a los de imageneologia enceféalica. *°

Les enfermedades vasculares cerebrales, desde el punto de vista clinico, incluyen tres
categorias principales: trombosis, embolia y hemorragia; esta division operativa es (util
especialmente porque el manejo de los pacientes difiere mucho en cada grupo. “Ictus” es el
termino clinico que se aplica a todas estas patologias, especialmente cuando los sintomas

empiezan de forma aguda. **

La isquemia y el infarto cerebral representan las causas principales de ictus. Una perfusion
insuficiente del cerebro puede deberse a un flujo sanguineo bajo generalizado debido a
alteraciones extracraneales que originan una isquemia global (paro cardiaco, hemorragia
externa), o a una enfermedad cerebrovascular oclusiva (trombosis de las arterias
cerebrales), que produce isquemia regional y con frecuencia un infarto localizado. La
isquemia global también puede deberse a hipoxia (ahogamiento, intoxicacién por mondxido

de carbono, asfixia). *2

Especificamente las lesiones por isquemia son consecuencia de la alteracion del flujo
sanguineo y de la oxigenacion del tejido del SNC, siendo dos los tipos principales de lesion

por isquemia las siguientes:

1) Isquemia cerebral global, que se produce cuando hay una reduccion generalizada de

la perfusion cerebrovascular.



2) La isquemia cerebral focal, que sigue a la reduccion o al cese del flujo sanguineo a
una zona localizada del cerebro por la obstruccion de un vaso sanguineo de gran

calibre o por la enfermedad de pequefio vaso. *

2.3 EPIDEMIOLOGIA:

Las enfermedades cerebrovasculares comprenden a algunos de los trastornos mas
frecuentes y devastadores. En estados unidos este tipo de trastornos provoca alrededor de
200,000 fallecimientos al afio y son una causa importante de incapacidad. Su frecuencia
aumenta con la edad y se ha deducido que la incidencia aumentara conforme se incremente
la poblacion de ancianos, esperandose que para el afio 2030 la cifra de fallecimientos se

duplique. *°

En 2000 en estados unidos la prevalencia total del ECV se calculé en 4,7 millones de
personas y los costos aproximados del tratamiento agudo y de las consecuencias a largo
plazo se estimaron en US$51,2 billones por afio.** En el hemisferio occidental, el ACV es la
causa mas importante de discapacidad. Ademas de las consecuencias catastroficas para el

paciente y su familia, el gran impacto socioeconémico de esta patologia es evidente. °

Respecto a la poblacién joven y pedidtrica, este no era un diagnostico esperado hasta hace
unos afos, pero se ha evidenciado en cuanto al ictus isquémico que las etiologias mas
frecuentes pueden ser embolias cardiacas, diseccion arterial y causa inhabitual. En algunas

series el origen indeterminado constituye la causa mas frecuente. **

2.4 GENETICA:

En nifios y adolescentes la incidencia de eventos isquémicos es de un 30% se describe el
Sindrome MELAS: se trata de una citopatia mitocondrial, asociada con la mutacion A-G en el
ARNt. Se caracteriza por la presencia de encefalopatia mitocondrial, acidosis lactica,
miopatia, migrafia, demencia, epilepsia y episodios de ictus. Las lesiones isquémicas en
imageneologia no siguen un territorio vascular, siendo mas frecuente la alteracién a nivel
cortical occipital. En las determinaciones analiticas podremos encontrar elevacion de CPK y
acidosis lactica. En la biopsia muscular encontraremos mitocondrias anormales, alteraciones

enzimaticas de la fosforilacion oxidativa y mutaciones en el ADNmt.™



También haciendo alusién a la poblacién joven cabe mencionar que no todos los casos
tienen una etiologia definida. Dentro de los factores potenciales que expliquen este tipo de
evento vascular se ha descrito cuadros de trombofilia cuyo origen puede ser adquirido, como
el sindrome antifosfolipido e hiperhomocisteinemia, y/o hereditario como la deficiencia de los
inhibidores de la coagulacion (proteina C y S, antitrombina Il), las mutaciones genéticas en
los factores de la coagulacion o la disfuncibn enzimatica de Metilenetetrahidrofolato
reductasa (MTHFR). El 8 al 15% de pacientes con ACV menores de 50 afios, son debido a

los estados protrémboticos. °

2.5 PREVENCION:

La prevencion se basa en la identificacion de individuos con factores de riesgo (FR) para
sufrir un ictus ya que la actuacion sobre los mismos revierte indudablemente en un beneficio.
Un manejo 6ptimo de los factores de riesgo es crucial para reducir el primer ictus, los ictus

recurrentes y cualquier evento o muerte de origen cardiovascular. *°

El nimero de factores de riesgo para ictus es amplio. Las actuaciones mas relevantes a

considerar en cuanto a la prevencion primaria del ictus isquémico son:

1. Modificacion del estilo de vida. Se ve respaldada por evidencias observacionales sin
estudios controlados y randomizados (evidencia grado C). Se recomienda la dieta
mediterrdnea, control del peso y ejercicio regular. Una dieta rica en potasio, magnesio
y fibra tiene un efecto protector sobre la mortalidad secundaria a ictus y el ejercicio
una influencia beneficiosa sobre factores de riesgo de aterosclerosis ya que actla
sobre la presioén arterial, frecuencia cardiaca, aumenta los niveles de HDL-colesterol y
reduce los de LDL-colesterol, mejora la tolerancia a la glucosa y promueve hébitos de

vida mas saludables, entre ellos el abandono del habito de fumar. ¢

2. Hipertension arterial (HTA). Es el factor de riesgo mas importante para el ictus, tanto
isquémico como hemorragico. El 35-60% de los ictus pueden ser atribuibles a la HTA.
Existe una relacién lineal entre los valores de presion arterial (PA) tanto diastélica
(PAD) como sistdlica (PAS) y la morbimortalidad cardiovascular y especificamente la
vascular cerebral.’ La reduccion de la PA mediante el tratamiento antihipertensivo
reduce el riesgo de ictus. Un descenso de 5-6 mmHg en la PAD reduce el riesgo de

ictus en un 42% y un descenso de 10-12 mmHg en la PAS se traduce en una



reduccion del riesgo anual del 7.0% al 4.8%. El beneficio se observa
tempranamente tras la instauracién del tratamiento, y es maximo en ancianos, en
aquellos con antecedentes familiares de ictus y en hipertensos severos. Este
beneficio aparece con todos los farmacos antihipertensivos de primera linea
(diuréticos, B-bloqueantes, calcio-antagonistas, inhibidores de enzima de conversion
de la angiotensina, antagonista de los receptores de la angiotensina y a-blogueantes)
(evidencia grado A). Sin embargo, a pesar de los beneficios del tratamiento
antihipertensivo, la HTA sigue siendo infradiagnosticada e insuficientemente tratada.
Sdlo un 25% de los tratados presenta un control éptimo de la PA. Se recomienda el

screening y manejo de la HTA segun n las directrices actuales. °

Diabetes Mellitus. El estricto control de la glucemia parece reducir las complicaciones
microangiopticas (retinopatia, nefropatia y neuropatia) pero no existe evidencia clara
de disminucién de las complicaciones microangiopticas. Se considera que de forma
indirecta consigue modificar el perfil dislipidemico aterosclerético y reducir el riesgo
de ictus. La HTA, especialmente la sistolica, constituye el factor de riesgo de ictus
mayor en diabéticos y por ello la mejor estrategia de prevencion primaria, la
constituye una terapia antihipertensiva agresiva (disminuir PA a cifras <130/85

mmHg, evidencia grado A). °

Dislipidemias A diferencia de la cardiopatia isquémica en la que se establece una
relacion casi exponencial entre los niveles de colesterol y el riesgo de evento vascular
agudo, la relacion entre nivel de colesterol y riesgo de ictus ha sido controvertida,
mas clara es la relacion existente con la estenosis carotidea. La eficacia de las
estatinas en la prevencion del ictus isquémico ha sido determinada de forma indirecta
a partir de estudios sobre prevencion de cardiopatia isquémica que describen la
incidencia de ictus. En ellos, se demuestra la eficacia de las estatinas con una
incuestionable reduccién de la mortalidad cardiovascular, y de ictus totales y no
mortales. Hasta ahora, las estatinas que han demostrado reduccién en mortalidad
total, cardiovascular e ictus son la pravastatina, la simvastatina y la lorvastatina. El
NNT (numero de pacientes a los que es necesario tratar para impedir que se
produzca un mal resultado) para prevenir una muerte por ictus o infarto agudo de
miocardio (IAM) es de 35 pacientes tratados con estatinas durante 4.6 afios.!’

Aungue no hay indicaciones especificas del empleo de estatinas en la prevencién



primaria del ictus se aceptan las mismas recomendaciones establecidas para la
cardiopatia isquémica por el National Cholesterol Education Program (NCEP),

basadas en el nivel de LDL-colesterol.?

2.6 FISIOPATOLOGIA:

La oclusion repentina de un vaso intracraneal reduce la corriente sanguinea en la regién
encefélica que el vaso irriga.  Las consecuencias del riego reducido dependen de la
circulacion colateral, que a su vez esta sujeta a la anatomia vascular de cada persona y al
sitio de la oclusién. La ausencia completa de circulacion cerebral origina la muerte del tejido
encefélico en un lapso de 4-10 minutos cuando es <16-18 ml/100g de tejido por minuto se
produce un infarto en unos 60 minutos y si la corriente es menor de 20 ml/100 g de tejido por
minuto aparece isquemia sin infarto, a menos que se prolongue durante varias horas o dias.
Si la corriente sanguinea se reanuda antes de que haya muerto un gran niamero de células,

el individuo experimenta Gnicamente sintomas transitorios.™

El tejido que rodea al infarto sufre isquemia, pero su disfuncién es reversible y por ello se le
conoce como zona de penumbra isquémica. Si no se producen cambios en la irrigacion,
finalmente la penumbra isquémica culminara en un infarto y por este motivo el objetivo de la
terapia con tromboliticos y de los métodos terapéuticos que se investigan actualmente en

salvar la penumbra isquémica.™

A continuacion, se presenta un resumen de los fendbmenos complejos que intervienen en el
infarto cerebral focal. Hay que tener claro que las células mueren a través de dos rutas:

apoptosis y necrosis.

La isquemia produce necrosis al privar a las neuronas de glucosa, que a su vez impide la
produccion de ATP en las mitocondrias; por lo que las bombas idnicas de la membrana dejan
de funcionar y las neuronas se despolarizan, con lo que aumenta la concentracion
intracelular de calcio. La despolarizacién también provoca la liberacion de glutamato en las
terminaciones sinapticas y el exceso de esta sustancia fuera de la célula es neurotéxico
puesto que anula la actividad de los receptores postsinapticos de glutamato, lo que aumenta
la penetracion de calcio a la neurona.*? La recaptacion sinaptica de glutamato es un proceso

dependiente de energia; por lo tanto, en la isquemia se produce acumulacion extracelular de



glutamato, lo cual también induce la estimulacion de los receptores NMDA, AMPA, KAINATO

y metabotrépico.*®

La degradacion de lipidos de la membrana y la disfuncién mitocondrial originan radicales
libres, que provocan la destruccidén catalitica de las membranas y probablemente dafian
otras funciones vitales de las células. La isquemia moderada, como la que se observa en la
zona de penumbra isquémica, favorece la muerte por apoptosis, donde las células se
destruyen dias o semanas después. Se sabe que la fiebre acentla de manera dramética la
isquemia, al igual que la hiperglucemia, lo que justifica suprimir la hipertermia y evitar la
hiperglucemia en la medida de lo posible.*

A continuacion, se muestra un diagrama de la cascada isquémica:

Isquemia
v
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v
Deplecion resenvas
de Bned gia
v .
L
Dishncidn Na"/* +—» Acidosis
‘ -
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2.7 DIAGNOSTICO POR IMAGEN:

2.7.1 Hallazgos tomograficos y en resonancia:

La tomografia ha mejorado mucho y actualmente es més sensible de lo que inicialmente se
creia a los signos sutiles de accidentes cerebrovasculares, a las 6 horas de algunos infartos
se puede observar una ligera pérdida de definicion en los limites entre las sustancia gris y
blanca, esto es una imagen hipodensa del nicleo lentiforme en los infartos de la arteria
cerebral media, o en una pérdida de la definicion de las regiones de la corteza signo de la
cinta cortical o insular.*  También se observa una densidad elevada en el territorio de la
arteria cerebral media proximal como un signo precoz de infarto, como consecuencia de un
trombo agudo o de una embolia calcificada alojada en la arteria cerebral media. Al cabo de
12-24 horas aparece una zona borrosa de baja densidad en el territorio vascular
correspondiente, la zona puede estar claramente delimitada al cabo de 24 horas, con un
efecto de masa mas marcado.® El efecto de masa suele alcanzar su maxima expresién 3-5
dias después del evento isquémico, no suele aparecer realce antes del tercer dia, la

perfusion de la zona isquémica incrementa el riesgo de hemorragia en dicha region.*

El efecto de masa empieza a remitir después de cinco dias y desaparece de 2-4 semanas,
aproximadamente en el 50% de los pacientes, el infarto pasa de hipodenso a isodenso entre
la segunda y tercera semana, esto se conoce como efecto de la “veladura” y es
consecuencia del aparente hiperemia por reperfusion, a las hemorragia petequiales y a la
intensa actividad de los macrofagos en el tejido cerebral necrético, en esta area se observa
realce en el 70% de las lesiones.® El realce puede seguir la forma de las circunvoluciones si
el infarto es cortical o presentar una configuracién anular si afecta a los ganglios basales, la
corteza o el tronco del encéfalo. La lesién va remitiendo hasta quedar limitada a una zona

circunscrita de densidad reducida, que aparece después de cuatro semanas.®

La resonancia magnética puede registrar signos de infarto a las pocas horas de producirse el
mismo, en las imagenes potenciadas en T1 y FLAIR se observan edema cortical sin cambios
en la intensidad de la sefial.” En las imagenes FLAIR, las arterias con un flujo lento o nulo
pueden aparecer hipertensas y rodeadas por la hipointensidad del liquido cefalorraquideo.
A las 8 horas las imagenes en T2 registra una intensidad elevada y a las 16 horas la T1
detecta una intensidad reducida, el realce es un indicador precoz de infarto, el realce no

suele observarse en los infartos de la sustancia gris o blanca profunda.®
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El realce arterial es més sensible que la T2 en las primeras horas de un infarto agudo, este
realce representa un flujo lento que puede detectarse en el 50% de las lesiones isquémicas’
y no constituye un signo muy especifico ya que puede observarse con o sin oclusién arterial.
La reaparicion del vacio de flujo indica el restablecimiento de un flujo més rapido. El realce
arterial desaparece al cabo de 7-11 dias esto puede indicar el establecimiento de un flujo
colateral significativo o la lisis de una embolia proximal.’ Los infartos no corticales muestran

realce a los 4-7 dias, mientras que los infartos corticales lo hacen a partir del sexto dia.?

2.7.2 Imagenes potenciadas en difusion:

La imagen potenciada en difusién es una técnica sensible al movimiento de las moleculares
de agua (movimiento browniano), los protones pueden cambiar de posicion y de direccion de
cualquier modo (difusién isotropica).®  La distancia recorrida por la molécula observada
(autodifusion) depende del tiempo de observacién. Si se observa durante poco tiempo, la
trayectoria de la mayoria de las moléculas no se ve afectada por las barreras celulares, sin
embargo, si observamos el tiempo suficiente para que se produzca un encuentro con una
barrera, se producird una restriccion restringida. Se puede medir el efecto de esta difusion
como un cambio en la intensidad de la sefial de resonancia magnética, para ello se puede
aplicar dos pulsos de gradiente para que las moléculas de agua pierdan y recuperen la fase.
Aquellas moléculas que difundan la distancia méxima (sujetas a mayor diferencia de
intensidad de gradiente) no podran recuperar la fase totalmente y perderan la sefial. Esta
pérdida de la sefial depende del coeficiente de difusion de las moléculas y de la intensidad y

la duracion de los pulsos de gradiente.’

En los sistemas biol6gicos, las moléculas de agua no pueden llegar muy lejos debido a que
las berras de membrana y las proteinas se interponen en su camino, de ahi que se emplee el
término aparente para matizar la palabra difusion que connota la incertidumbre del
movimiento del agua. Se pueden calcular el coeficiente de difusion aparente a partir de
imagenes con diferentes fuerzas de gradientes.® Los valores utilizados habitualmente son
un valor maximo de 800-1200 seg/mm2, un tiempo de eco de 90-120 milisegundos y un valor

reducido de 2-10 seg/mm2 con un tiempo de eco idéntico.

Las imagenes potenciadas en difusion pueden ser sensibles a la direccion (con un

componente T2), insensibles a la direccion (la raiz cubica del producto de tres direcciones
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con un componente T2) o directamente correlacionados con los valores del coeficiente

aparente de difusion (sin componente T2).°

Las sustancias con un cociente de difusién aparente elevado pierden la sefial con mayor
rapidez que las que tienen un cociente de difusion bajo, por lo que el liquido cefalorraquideo
es oscuro en las imagenes potenciadas en difusion, ya que las moléculas de agua pueden
difundir libremente a través de las distancias relativamente grandes (difusion isotrépica), esto
contrasta con la regién del esplenio del cuerpo calloso, en la que la difusion se limita a la
direccidon anterior posterior debido a la orientacion de la fibras de mielina, lo que produce
una intensidad de sefial elevada en las imagenes de difusibn adecuadamente orientada.
Este importante sesgo de la difusion paralelo a la orientacion de las fibras de la sustancia
blanca se le conoce como anisotropia de difusion. Si se mide la difusién utilizando un
gradiente sensible a la difusién en la direccion perpendicular a las fibras de la sustancia
blanca, se puede llegar a confundir dicha medicion (que refleja la difusién restringida en el
plano perpendicular) con una isquemia aguda de la sustancia blanca, estos fasciculos
perpendiculares produciran una imagen brillante.! Desde el punto de vista conceptual, la
difusion es un proceso tridimensional y por consiguiente puede describirse como una entidad
matematica, el tensor, al que se puede atribuir el movimiento tridimensional, de este modo,
se limitan los efectos de la anisotropia de difusion utilizando el rastro (una imagen del

promedio de tres 0 mas direcciones de difusion) del tensor de difusion.

En los accidentes isquémicos agudos e hiperagudos se observa una reduccion del flujo
sanguineo con disfuncion celular y posteriormente deterioro estructural. El edema celular se
acompafa de una reduccion del espacio extracelular, asi como de edema citotoxico con la
redistribucion del agua extracelular hacia el espacio intracelular, 0 un aumento de la
tortuosidad del espacio extracelular, o cambios en la viscosidad o cambios en la
temperatura, etc. Todo lo cual contribuye a la disminucion observada en el cociente de
difusion aparente (brillante en la imagen potenciada en difusién).” Tanto el edema citotdxico
como el vasogenico producen imagenes brillantes en T2, pero solo el primero se acompafa
de una disminucidn de la difusion de agua. El efecto neto es un aumento de la sefial en las
imagenes potenciadas en difusién, en las que se distingue una regién muy brillante. Por el
contrario, si se analizan los mapas de cociente de difusidon aparente (imagenes en las que la
intensidad de sefial depende de los valores del cociente de difusién aparente), la disminucion

de la difusion se visualiza como una zona de menor densidad.?
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Basandose en las caracteristicas de difusion, es posible diferenciar entre un infarto agudo y
uno croénico, esto resultada a veces dificil en las imagenes FLAIR o potenciadas en T2
convencionales, ya que tanto los infartos agudos como los crénicos producen una intensidad
elevada en ambos estudios. Puede resultar muy util para detectar infarto lacunares o
subcorticales agudos y diferenciarlos de otros procesos.! Los mapas de cociente de difusion
aparente resultan utiles en aquellas anomalias en las que el tejido tiene un mayor contenido
de agua (infarto antiguo). Esto produce una zona de brillo en las imagenes potenciadas en
difusién, que es lo que se conoce como brillo en T2. Esto se debe a que la imagen
potenciada en difusién esta potenciada en T2, que brilla a su través, sin embargo, el mapa
de cociente de difusion aparente queda adecuadamente diferenciados la lesion aguda (de
menor intensidad) y el infarto antiguo (de mayor intensidad). Dentro de las posibles fuentes
de confusién en la imagen potenciada en difusion pueden ser las zonas de hemorragia, el
cociente de difusion aparente puede disminuir también por causas no isquémicas (abscesos,
depresion por diseminacion cortical, linfomas y otros tumores, esclerosis mudltiple,

convulsiones, hipoglucemia intensa y traumatismos), muchas de las cuales son reversibles.?

La imagen potenciada en difusion es una secuencia de pulsos muy rapidos con un tiempo
total de adquisicion que no suele pasar de un minuto. Se puede obtener con diferentes
técnicas de imagenes, como la técnica de ecos planos, la técnica de difusion de barrido
lineal (adquisicion secuencial de mdltiples lineas de datos unidimensionales) vy la técnica de
difusion de eco de espin navegado, muy util en los sistemas sin un sistema de gradiente
importante, en las imagenes de eco de espin turbo de un solo disparo de adquisicion de
Fourier medio potenciadas en difusion, o en las imagenes de eco de espin rapido
potenciadas en difusion, estas son algunas de la opciones técnicas para la imagen

potenciada en difusion.?

La imagen potenciada en difusion puede detectar la isquemia cerebral 30 minutos después
de su comienza.® Comparada con la resonancia magnética convencional que da resultados
positivos varias horas después de su inicio. La imagen potenciada en difusién es una
técnica muy sensible y especifica, que como se ha visto actualmente hay tratamiento
especifico y eficaz para el tratamiento de la isquemia cerebral en las primeras tres horas tras
el comienzo de la isquemia. Ha permitido detectar multiples lesiones agudas en el 17% de

los casos, debidas a probablemente a embolias mdltiples, o a la disgregaciéon de una
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embolia.  Sin embargo, antes de la aparicion de la imagen potenciada en difusion solo se

reconocia un 2% de los resultados positivos.®

La difusidon restringida (cociente de difusion aparente reducida, brillante en imagen
potenciada en difusion) dura aproximadamente 10-14 dias. Posteriormente el cociente de
difusion aparente se normaliza (pseudonormalizacion) y después aumenta

(encefalomalacia) ®

En teoria, todos los casos de disminucién de la difusién en el estado isquémico hiperagudo
representan un infarto completo. No existe un umbral absoluto para los valores méas bajos
de cociente de difusion aparente, que nos permitan predecir un infarto tisular. La imagen
potenciada en difusiébn puede ser negativa y aparecer después el tejido infartado, o puede
aparecer una imagen potenciadas en difusion negativa con importantes anomalias en las

imagenes potenciadas en perfusion.*

2.8 TRATAMIENTO:
En el accidente isquémico agudo; es necesario emprender las acciones necesarias, siendo
el objetivo evitar o revertir el dafio encefélico, los tratamientos destinados a revertir o reducir

la magnitud del infarto histico se dividen en cinco categorias™:

2.8.1 Medidas médicas de sostéen:

Es importante prevenir las complicaciones que son frecuentes en los individuos que deben
permanecer en cama: infecciones y trombosis venosa profunda con embolia pulmonar.™®
Debido a que la irrigacion colateral, depende en parte de la presion arterial, la reducciéon
inmediata de la misma es un tema discutido actualmente, sin embargo, en la hipertension

maligha no es conveniente que permanezca alta.

La presion arterial también debe reducirse en caso de isquemia concomitante del miocardio
0 una pa > 185/110 mmHg y se prevé el uso de tromboliticos. Ante la demanda competitiva
del miocardio y el encéfalo, muchas veces el primer paso para reducir el trabajo del corazon
y mantener la presién arterial es aminorar la frecuencia cardiaca con un bloqueador beta
adrenérgico (esmolol, labetalol). La fiebre siempre es considerada como factor nocivo y es
importante combatirla con antipiréticos al igual que la glicemia es necesario mantenerlas en

[imites normales.

14



2,8.2 Trombolisis:

El objetivo central de las intervenciones terapéuticas en el accidente cerebrovascular
isquémico es el area de penumbra isquémica. La trombolisis estd dirigida a la causa
inmediata de 80% de los ECV isquémica: la oclusion de una arteria cerebral por un trombo.

El concepto de lisar trombos en esta patologia data de 1950.

La trombolisis permite reducir en forma significativa la discapacidad por ECV isquémico. Sin
embargo, se asocia a 6% de riesgo de hemorragia intracerebral. Este riesgo es ain mayor
en pacientes que no cumplen estrictamente los criterios de seleccion. Pocos pacientes con
ECV isquémico agudo acuden a las urgencias médicas dentro del tiempo de ventana

terapéutica, por lo cual solamente el 2% de ellos son tratados en este periodo.*®

Contrario al concepto tradicional, el uso previo de aspirina no incrementa el riesgo de
hemorragia intracraneal sintomatica después de la administracion de rt-PA. Los estudios
han demostrado que el rt-PA puede administrarse con un margen aceptable de seguridad en
estas condiciones, cuando se respetan las guias para la seleccion de los pacientes. Se ha
reportado la presencia de angioedema oro-lingual en 9 de 176 pacientes tratados con rt-PA

intravenoso. En la mayoria de los casos los hallazgos fueron leves y transitorios.*

El riesgo fue mayor en los pacientes tratados previamente con inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina. Se han reportado otros casos de edema mas grave de
garganta o boca. Sin embargo, el uso previo de inhibidores de la enzima convertidora de

angiotensina no es una contraindicacion para la administracion de rt-PA.

Hacke y colaboradores encontraron que los subtipos de accidente cerebrovascular
isquémico no influyen en la respuesta al tratamiento con rt-PA. Este hallazgo implica que la
determinacion del subtipo de ACV (por ejemplo, vaso pequefio, vaso grande,
cardioembdlico) no es un requisito para la administracién de rt-PA. Los resultados de este

estudio sugieren que los ACV menores también se benefician de la trombolisis.™®
Un reporte reciente del analisis combinado de varios estudios clinicos con rt-PA sugiere que

algunos pacientes pueden beneficiarse del tratamiento mas alla de las 3 horas de la ventana

terapéutica actual. El limite de tiempo para un prondstico favorable en ese analisis es de 4,5
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horas. Sin embargo, se requieren estudios adicionales para ampliar a 4,5 horas la ventana

terapéutica en las guias internacionales.”

2.8.3 Antiplaquetarios:

El acido acetilsalicilico es el Unico antiplaquetario que ha sido sometido a estudios
prospectivos como tratamiento del accidente isquémico. En algunos estudios grandes y
recientes se observo que la administracion de aspirina en las primeras 48 horas después del
accidente reducia muy poco el peligro de una recaida y el riesgo de mortalidad. *?  El
tratamiento antiplaquetario es efectivo y seguro en la fase aguda del ECV isquémico, ya que
la reduccion del riesgo de recurrencia precoz de ECV isquémico y la mejora del prondstico a
largo plazo es mayor que el riesgo de complicaciones hemorragicas precoces. El tratamiento
antiagregante con AAS a dosis de 160 a 300 mg/dia debe iniciarse lo antes posible (en las
primeras 48 horas preferiblemente) tras el inicio de los sintomas deficitarios, siempre que el
diagnoéstico de un ACVA hemorragico se considere improbable y no exista contraindicacion

para su empleo.

En caso de intolerancia al AAS se puede emplear otro antiagregante, aunque la evidencia
disponible en el caso de la fase aguda del ACVA es limitada (R- B). Los anticoagulantes no

ofrecen un beneficio neto superior a los antiagregantes plaquetarios en el ECVA isquémico.”*

2.8.4 Anticoagulantes:

La anti coagulacion se iniciar4 con heparina de bajo peso molecular subcutdnea, a dosis
anticoagulantes (similares a las utilizadas en TEP) o con heparina no fraccionada (heparina
sodica) intravenosa. En caso de ser necesario mantener la anticoagulacion mas all4 de la

fase aguda del ECV debe pasarse a anticoagulantes orales en cuanto sea posible.?

Heparina sédica: se administra por via IV sin bolo inicial, a dosis de 300-400 Ul/kg /dia el
primer control de APTT debe realizarse a las 6 horas, ajustando la dosis segun sea
necesario. En pacientes muy obesos (mas de 150kg), o con insuficiencia renal (aclaramiento
de creatinina inferior a 25 ml/min) no es recomendable el uso de heparina de bajo peso para
anticoagulacion (si para profilaxis de trombosis venosa profunda). Si se utilizara heparina
de bajo peso seria necesario monitorizar la eficacia del tratamiento con determinaciones de
antifactor Xa, por lo que estos pacientes es mas recomendable emplear heparina no

fraccionada intravenosa, sin bolo inicial para el tratamiento anticoagulante.*
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2.9 PRONOSTICO:
El riesgo de recurrencia de stroke luego de un evento isquémico es de 10% en el ler. afio y
luego 5% por afio; esto demanda una precoz intervencién para una apropiada y efectiva

estrategia de prevencion secundaria.

En un 63% aproximadamente de los casos el ictus se produce en el mismo territorio que el
evento previo (2/3 con ictus <y 1/3 con ictus >). En stroke consolidados la evolucién a
déficit cognitivo es del 35% aproximadamente (mas frecuente en ictus > de hemisferio

izquierdo).

Las complicaciones (IAM, insuficiencia cardiaca, infecciones respiratorias) son mayores en
infartos hemisféricos y en territorio vertebro-basilar; generalmente en las primeras semanas.
La recurrencia varia entre un 4-14%; y los predictores éstas son HTA, hiperglucemia, abuso
de alcohol, insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular cardiaca. La mortalidad varia segun
el tiempo de aparicion, la edad y los distintos tipos de ictus. (Es baja en los lacunares).
Generalmente el 50% ocurre durante el ler. Mes (la mortalidad a corto plazo depende del
nivel de conciencia); el 28% es debido a secuelas neuroldgicas, y el resto por inmovilidad

(TEP, neuropatias).*
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.  OBJETIVOS

3.1 GENERAL:

311

Determinar la sensibilidad y especificidad de la secuencia potenciada en difusion en
resonancia magnética en el diagnéstico de pacientes con clinica de evento
cerebrovascular isquémico en fases aguda e hiperaguda, que consultaron a la
emergencia del Hospital Roosevelt, durante el periodo de enero 2012 a diciembre

2013, en el Departamento de Diagndstico por Imagenes del Hospital Roosevelt.

3.2 ESPECIFICOS

3.21

3.2.2

3.2.3

3.24

Cuantificar el valor predictivo positivo de la secuencia potenciada en difusion en
pacientes con evento cerebrovascular isquémico en fase aguda e hiperaguda.
Cuantificar el valor predictivo negativo de la secuencia potenciada en difusion en
pacientes con evento cerebrovascular isquémico en fase aguda e hiperaguda.
Determinar el indice de concordancia entre la tomografia cerebral y la resonancia
magnética nuclear potenciada en secuencia de difusion.

Hacer una caracterizacion de la poblacion en base a la prevalencia de la poblacion

estudiada en base a sexo y edad.
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4 MATERIALY METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO:

Se realiz6 un estudio de concordancia, ya que se determiné la sensibilidad y especificidad,
asi como el valor predictivo positivo, y negativo de la secuencia de resonancia magnética
potenciada en difusiébn y obteniendo el indice kappa entre tomografia y resonancia
magnética cerebral en pacientes con clinica de evento cerebrovascular isquémico, que
consultaron a la emergencia de adultos del Hospital Roosevelt, durante el periodo de enero
2012 a diciembre 2013.

4.2 POBLACION:

La poblacion (universo) del estudio, fueron todos los pacientes que se encuentran en las
bases de datos del computador de resonancia magnética y el computador de tomografia del
departamento de Diagnéstico por Imagenes del Hospital Roosevelt y que se presentaron a la

emergencia de adultos con clinica de evento cerebrovascular isquémico.

4.2.1 Sujeto de estudio:

Todo paciente que se presentd con clinica de evento cerebrovascular isquémico, con estudio
inicial de tomografia cerebral reportada como normal o no concluyente para infarto isquémico
cerebral, que se encuentran presentes en las bases de datos del computador de resonancia
magnética y el computador de tomografia del departamento de Diagndstico por Imagenes del

Hospital Roosevelt.

4.3 CALCULO DE LA MUESTRA:

Se tomaron la totalidad de pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién y exclusion
que se encuentren presentes en las bases de datos del computador de resonancia
magnética y el computador de tomografia del departamento de Diagnéstico por Imagenes del

Hospital Roosevelt durante el periodo de enero 2012 a diciembre 2013.

19



4.4 SELECCION DE LOS SUJETOS A ESTUDIO:

4.4.1 Criterios de inclusion:

A.

Pacientes con clinica de evento cerebrovascular isquémico:

Pérdida de la fuerza muscular.

Alteracion del habla.

Pérdida de la coordinacion motora.

Cefalea y vértigo intensos.

Alteraciones visuales.
Pacientes con estudio inicial de tomografia en fase contrastada, reportada como normal o
no concluyente para infarto isquémico.
Pacientes con menos de 24 horas de evolucion desde el inicio de la sintomatologia al
momento de consulta.
Pacientes que se encuentren dentro de la base de datos tanto del computador del

tomografo como del resonador.

4.4.2 Criterios de exclusion:

A.

Pacientes que presentaron alteracion del estado de conciencia por causas metabdlicas
conocidas previamente.
Pacientes Unicamente con estudio en fase simple normal 0 no concluyente para evento

cerebrovascular isquémico.

20



4.5 CUADRO DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES:

Variable Definicidn conceptual. Definicion Tipo de | Escala de | Unidad de
operacional. variable. medida. medida.
Es la probabilidad de
Sensibilidad clasificar correctamente a | Sensibilidad = VP . | Cuantitativa | Razén Porcentaje
un individuo enfermo VP+FN
Es la probabilidad de
Especificidad clasificar correctamente a | Especificidad = VN . | Cuantitativa | Razén Porcentaje
un individuo sano. VN+FP
Probabilidad de tener la
Valor enfermedad si el Cuantitativa | Razon Porcentaje
predictivo resultado de la prueba | VPP = VP .
positivo diagndstica es positivo. VP+FP
Probabilidad de que un
Valor sujeto con un resultado Cuantitativa | Razdn Porcentaje
predictivo negativo en la prueba | VPP = VN
negativo este realmente sano. FN+VN
Es el grado en que dos o Fi-P,
mas observadores, i =
indice de | métodos, técnicas u "e
Kappa observaciones estan de a‘:'a=g?‘ Cuantitativa | Razoén Proporcion
acuerdo sobre el mismo A
fendbmeno observado. _ o o X
ol B ﬂrg
P.=u4+(1-8 P2,
Cualquier tipo de
molécula en el interior de | Areas de
Secuencia de | un fluido se desplaza de | hiperintensidad en | Cualitativa Nominal Areas de

difusiéon

una forma randomizada
en base a la energia
termal del medio. Es el
resultado de la aplicacién
de un dUnico pulso de
gradiente bipolar en la
direccion de un

gradiente, en una

secuencias de
difusion.

Areas de
hipointensidad en

secuencias de ADC

hiperintensi-dad
en secuencias

de difusién.

Areas de
hipointensidad
en secuencias
de ADC.
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secuencia de eco o eco

gradiente.

Es la injuria cerebral | Pérdida de la fuerza

aguda por disminucién | muscular.
Evento del flujo sanguineo en un | Alteracion del habla. Cualitativa nominal Si/No
cerebrovascula | area del cerebro, dando | Perdida de la
r isquémico como resultado isquemia | coordinacion motora.

del tejido cerebral y el | Cefalea y vértigo

correspondiente  déficit | intensos.

neuroldgico Alteraciones visuales.
Tomografia Es un método | Normal o resultado
computarizada | imagenoldgico que utiliza | inespecifico para | Cualitativa Nominal Si/No
cerebral rayos X para crear | ECV isquémico

imagenes transversales

del cuerpo.

Menor de 0.2 — pobre

Escala para evaluar el | 0.21 — 0.4 debil
Escala de | estado de concordancia | 0.41 — 0.6 moderado | Cuantitativa | Razén Porcentaje
Fleiss entre dos métodos a | 0.61 — 0.8 buena

través del indice de

Kappa

0.8 — 1.0 muy buena
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4.6 PROCESO DE SELECCION DE LA MUESTRA:

A.

De manera inicial se tomaron en cuenta todos los pacientes presentes en la base de
datos del computador de resonancia magnética, del departamento de Diagndstico por
Imagenes del Hospital Roosevelt, entre el periodo comprendido de enero 2012 a
diciembre 2013, a quienes se les realizo una resonancia magnética haciendo énfasis en
las secuencias potenciadas en difusién y mapa ADC, por presentar clinica de evento

cerebrovascular isquémico, de presentacion aguda o hiperaguda.

Estos estudios fueron evaluados por el residente investigador, los pacientes que
presentaron datos de evento cerebrovascular isquémico, en especial en las secuencias
potenciadas en difusién y mapa ADC, se incluyeron dentro de la investigacion, siempre

que cumplieron con los criterios de inclusion y exclusion.

Los estudios de resonancia magnética que preliminarmente se incluyeron en el estudio,
se buscé el estudio inicial de tomografia en la base de datos de la computadora de
tomografia, el cual fue realizado al momento de presentar la clinica de evento
cerebrovascular isquémico, al cual se le realizo fase simple y fase contrastada de

tomografia cerebral.

Posterior a haber evaluado las tomografias de los pacientes que presentaron resonancia
con datos positivos para evento cerebrovascular isquémico y se incluyeron todos los
estudios que no presentaron signos tomogréficos o hayan sido inespecificos para dicha

patologia, teniendo en cuenta siempre los criterios de inclusion y exclusion.

Luego se llenaron las boletas de recoleccion de datos, obteniendo los respectivos datos

para su correcto llenado y tabulacion mediante el programa de Excel.

4.7 DESCRIPCION DE LOS INSTRUMENTOS UTILIZADOS:

Para la recoleccién de datos se utilizé una boleta, la cual consto de tres bloques:

1.

datos del paciente: en donde Unicamente se tomaron el nimero de registro de archivo del
Departamento de Diagnostico por Imagenes, el nUmero de registro médico, la edad y el
sexo del paciente.

Historia clinica, donde Unicamente se tomo el tiempo de evolucion de la sintomatologia
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3. Resultados obtenidos en la RNM en secuencias de difusiéon. Este instrumento sera

llenado por el médico a cargo de la investigacion.

4.8 PLAN DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS ESTADISTICO:

7.8.1 Plan de procesamiento:

Los datos recabados a través del instrumento de medicién fueron tabulados en el programa
de Excel, haciendo uso de tablas de 2x2, colocando a=numero de pacientes diagnosticados
como positivos para infarto isquémico en resonancia magnética potenciada en difusion;
b=nUmero de pacientes con estudio de resonancia magnética negativa en secuencia de
difusién para ECV isquémico; c=numero de pacientes con enfermedad diagnosticados con
ECV en tomografia y d=nimero de pacientes diagnosticados como negativos o estudio

normal en tomografia.

4.8.2 Plan de analisis estadistico:

De los datos tabulados en las tablas de 2x2, se aplicaron las pruebas de estimacién de
sensibilidad y especificidad, valor predictivo positivo y negativo, asi como el indice kappa
para medir el coeficiente de correlacion concordancia, con lo cual se establecio la utilidad de
la secuencia de difusion en pacientes que presentaron infartos isquémicos cerebrales en

fase hiperaguda y aguda.

4.9 ASPECTOS ETICOS:

No se tomaron en cuenta datos personales como el nombre de los pacientes, por lo que se
garantizd la confidencialidad de los datos obtenidos, tanto de la base de datos del
computador del tomégrafo como del resonador asi mismo se mantuvo en confidencialidad

los datos de la historia clinica.
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5 RESULTADOS

Como se sabe el evento cerebrovascular isquémico es una condicion en la cual la atencion
e intervencion médica temprana conducen a un buen prondstico para el paciente, dicho lo
anterior los métodos diagnésticos por imégenes tienen el objetivo de establecer un
diagnoéstico certero lo mas temprano posible y como se ha establecido la secuencia
potenciada en difusion de resonancia magnética nuclear es mas especifica para dicha

patologia que la técnica diagndstica de tomografia cerebral en fase contrastada.

En nuestro estudio que tuvo como objetivos establecer la sensibilidad, especificad, el valor
predictivo positivo y negativo para dicho método diagnéstico, asi como establecer la
concordancia entre la resonancia magnética nuclear y la tomografia cerebral para el evento

cerebrovascular isquémico.

Dentro de los resultados obtenidos encontramos una especificad del 28% con una
sensibilidad alta con un 95% un valor predictivo positivo del 75% y un valor predictivo
negativo del 72% y un indice de concordancia del 0.53 lo que indica que hay una relacion
moderada entre la resonancia magnética potencia en difusion y la tomografia cerebral para

el diagndstico de evento cerebrovascular isquémico.
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Tabla No 1.

Sensibilidad de difusién en resonancia magnética nuclear cerebral en pacientes con clinica

de evento cerebrovascular isquémico en fase aguda o hiperaguda, con tomografia

computarizada en fase contrastada cerebral inicial normal o inespecifica.

A B

06 2 8 S=ala+c
D S=6/6+15

15 39 54

21 41 62 28 %

Fuente: Hoja de Recoleccion de Datos.
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Tabla No 2.

Especificidad de difusién en resonancia magnética nuclear cerebral en pacientes con clinica
de evento cerebrovascular isquémico en fase aguda o hiperaguda.

A B

06 02 8 E=d/b+d
C D E=39/2+39
15 39 54

Fuente: Hoja de Recoleccion de Datos.
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Tabla No 3.

Valor predictivo positivo de difusion en resonancia magnética nuclear cerebral en pacientes
con clinica de evento cerebrovascular isquémico en fase aguda o hiperaguda.

I I B |
A B

06 02 08 VPP =al/a+b
C D VPP=6/6+2
15 39 34

Fuente: Hoja de Recoleccion de Datos.
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Tabla No 4.

Valor predictivo negativo de difusion en resonancia magnética nuclear cerebral en pacientes

con clinica de evento cerebrovascular isquémico en fase aguda o hiperaguda.

06 02 08
D

15 39 34

21 41 62

Fuente: Hoja de Recoleccion de Datos.
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Tabla No 5.

indice de concordacion entre la secuencia de difusién en resonancia magnética nuclear
cerebral en pacientes con clinica de evento cerebrovascular isquémico en fase aguda o

hiperaguda.

A B r e Py "P;
06 02 08 1-p,
a+d
Bi=
N
c b S L _rtsu
15 39 34 Fe=—rn

K=0.7258 — 0.4063
1-0.4063

t U N 0.53
21 41 62

Fuente: Hoja de Recoleccion de Datos.
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TABLA No. 6

Prevalencia segun sexo en el estudio de la secuencia de difusidbn en resonancia magnética
nuclear cerebral en pacientes con clinica de evento cerebrovascular isquémico en fase

aguda o hiperaguda.

MUJERES HOMBRE
TAC Y RNM TAC Y RNM TAC Y RNM TAC Y RNM
POSITIVA NEGATIVA POSTIVA NEGATIVA
4 22 2 17
TAC POSITIVAY TAC NEGATIVA'Y TAC POSITIVAY TAC NEGATIVA'Y
RNM NEGATIVA RNM POSITIVA RNM NEGATIVA RNM POSITIVA
2 8 0 7

36 26

Fuente: Hoja de Recoleccion de Datos.
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Gréfico No. 1

Prevalencia segun rango de edad en el estudio de la secuencia de difusién en resonancia
magnética nuclear cerebral en pacientes con clinica de evento cerebrovascular isquémico en

fase aguda o hiperaguda.

Distribucion segun rango de edad
14
12

10

6

4

z 1 1
- ml N

20-30 31-40 41-50 51-60 61-70 70 0 mas

B masculino ®femenino

Fuente: Hoja de Recoleccion de Datos
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Grafico No. 2
Otros hallazgos comunes encontrados en la tomografia como en resonancia magnética en el

estudio de la secuencia de difusion en resonancia magnética nuclear cerebral en pacientes

con clinica de evento cerebrovascular isquémico en fase aguda o hiperaguda.

Otros hallazgos comunes encontrados

Arterioesclerosis Enfermedad de Encefalomalacia Cambios cerebrales
pequefio vaso involutivos

45
40
35
3
2
2
1
1

o U O U1 O

o wun

M Tomografia ™ Resonancia

Fuente: Hoja de Recoleccion de Datos
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6 DISCUSION Y ANALISIS

De los 62 pacientes evaluados en el estudio, se evidencio que la secuencia de difusion de la
resonancia magnética nuclear juega un papel importante en el diagndstico temprano del
evento cerebro vascular isquémico en fase aguda e hiperaguda, a los cuales previamente se
les realizo estudio tomogréafico con resultado normal o inespecifico para dicha patologia, se

obtuvieron los siguientes resultados:

En el cuadro numero 1 el cual indica que la sensibilidad de la secuencia de difusion de la
resonancia magnética nuclear fue del 28% con una especificidad del 95% que se observo en

el cuadro nimero 2.

En el cuadro nimero 3 que nos indica el valor predictivo positivo de la secuencia de difusion
encontrado es del 75% y del 72% para el valor predictivo negativo visualizado en el cuadro

ndmero 3.

El indice de concordancia Kappa que nos evalla la relacion entre el método diagnostico de
la secuencia de difusién de la resonancia magnética nuclear y la tomografia computarizada
cerebral en fase contrastada fue de 0.53, el cual en la escala de Fleiss se encuentra dentro

del rango moderado.

En la tabla numero 6 encontramos que la poblacion femenina representa el 58% de la
poblacion evaluada con un total de 36 pacientes y la poblacién masculina es del 42% que

corresponde a 26 pacientes.

En el grafico numero 1 en el cual observamos la distribucion de los casos por rango de edad,
visualizamos 3 casos en la tercera década, siendo ellos 2 pacientes femeninos y 1
masculino, visualizando en la cuarta década 4 pacientes femeninos y 2 masculinos, en la
quinta década de vida se evaluaron 3 pacientes masculinos y 3 femeninos. En la sexta
década se evaluaron 6 pacientes femeninos y 5 masculino, y en la séptima década se
obtuvieron 8 pacientes femeninos y 6 masculinos. En el rango de edad de 70 afios 0 mas
se observaron un total 22 pacientes siendo de ellos 13 femeninos y 9 masculinos, tomando

en cuenta que dentro de este rango es el mas grande observado.
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En el grafico numero 2 titulado otros hallazgos comunes encontramos, que la patologia mas
comun encontrada fueron los cambios cerebrales involutivos encontrando 41 casos por
tomografia axial computarizada y 31 casos por resonancia magnética nuclear. Las otras
patologias encontradas fueron la enfermedad de pequefio vaso, las é&reas de

encefalomalacia y la arterioesclerosis.

A través de los resultados obtenidos se ha podido establecer que la resonancia magnética
nuclear en sus secuencias potenciadas en difusion y mapa ADC, presenta mayor
sensibilidad y especificidad que la tomografia computarizada en fase contrastada en cuanto
al diagnostic6 de evento cerebrovascular isquémico en fase aguda e hiperaguda,
encontrando un contraste con los resultados observados por Miriam Brazzelli y colaboradoes
en Chile en el afio 2013, quienes encontraron una sensibilidad del 0.99 y una especificad del
92%, comparados con el presente estudio que fue del 28% y 95% respectivamente, esto es
debido a que los pacientes que presentaron tomografia con diagnéstico de evento cerebro

vascular isquémico no se tomaron en cuenta en nuestro estudio.

Sin embargo, la tomografia computarizada, no brinda un diagnéstico definitivo en los estados
agudos e hiperagudos del evento cerebrovascular isquémico, pero su utilizacion permite
descartar otras patologias que presentan sintomatologia similar a la del evento
cerebrovascular isquémico, ademés de ser un estudio de rpida realizacion en especial en

pacientes en estado critico se sigue utilizando como primera alternativa diagnostica.

Los resultados del presente estudio determinan que la resonancia magnética nuclear en
secuencias potenciadas en difusién en pacientes con evento cerebrovascular isquémico en
fase aguda como se menciond previamente fueron de una sensibilidad del 28%, una
especificidad del 95% y un valor predictivo positivo del 75%, segun los datos obtenidos
durante el estudio, se evidencia que la resonancia magnética deberia de ser el estudio de
eleccion en pacientes con sospecha de evento cerebrovascular en periodo agudo o
hiperagudos, siempre y cuando no presente contraindicaciones para ser sometidos a dicho

método diagndstico.

A pesar de la escasa cantidad de pacientes se demostré que las secuencias de difusion y
mapa ADC en la resonancia magnética nuclear son las pruebas de oro para el diagnéstico

temprano de evento cerebrovascular isquémico.

35



En nuestro estudio se evidencio una mayor incidencia de evento cerebrovascular isquémico
en pacientes de sexo femenino, sin embargo se observéd una prevalencia similar para ambos
sexos en pacientes mayores de 70 afios de edad; se observo una mayor incidencia de casos
de evento cerebrovascular isquémico en paciente mayores de 70 afios, sin embargo se debe
de tener en cuenta que dentro de esta categoria, hay una mayor poblacion debido a que el

rango de edad es el mas amplio para la tabulacién observado en el presente estudio.

Uno de los hallazgos mas comunes encontrados en pacientes que presentaron clinica de
evento cerebrovascular isquémico, fueron los con cambios cerebrales involutivos, las areas
de encefalomalacia y la enfermedad de pequefio vaso. Las areas de encefalomalacia, asi
como la enfermedad de pequefio vaso se pueden confundir con area de isquemia agudas si
no se hace una delicada evaluacion de los estudios. Sin embargo, en la resonancia
magnética nuclear estas areas de encefalomalacia en especial en las secuencias de difusion
y el mapa ADC el diagnostico de encefalomalacia se hace mas sencillo, asi como la

enfermedad de pequefio vaso el diagnéstico definitivo es por resonancia magnética.

Como se observo con los datos obtenidos el sexo femenino presento una mayor incidencia
de evento cerebrovascular isquémico, esta se relaciona debido a que los principales factores
de riesgo son de prevalencia femenina, como lo es la diabetes mellitus, la hipertension

arterial, entre otros, por lo que este resultado es normal segun las estadisticas mundiales.

Como se ha observado en otros estudios realizado por Philip E. Chen y colaboradores,
realizado en el afio 2006 en varios hospitales de Canada, en donde evidenciaron que la
técnica imagenoldgica diagnostica de eleccion es la resonancia magnética en secuencias
potenciadas en difusion, para el diagndstico temprano de pacientes con evento
cerebrovascular isquémico en fase aguda e hiperaguda, evidenciando en nuestro estudio
que se cumple las conclusiones de estos autores siendo la resonancia magnética en

secuencias en difusién el estudio definitivo para el diagndstico de estos pacientes.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1 CONCLUSIONES

La sensibilidad y especificidad de la secuencia potenciada en difusion en resonancia
magnética en el diagnostico en pacientes con clinica de evento cerebrovascular

isquémico en fases aguda e hiperaguda es de 28% y 95% respectivamente.

El valor predictivo positivo de la secuencia potenciada en difusiébn en pacientes con

evento cerebrovascular isquémico en fase aguda e hiperaguda fue de 75%.

El valor predictivo negativo de la secuencia potenciada en difusién en pacientes con

evento cerebrovascular isquémico en fase aguda e hiperaguda fue de 72%.

El indice de concordancia Kappa para el presente estudio se establecié en 0.53, lo
que indica que hay una correlacion moderada entre los resultados de RNM y TAC
para el diagnoéstico de evento cerebrovascular isquémico en fase aguda e

hiperaguda.

Se observaron mas casos en la poblacion femenina, tanto en pacientes con RNM
positiva como RNM negativa, la mayoria de la poblacion fueron pacientes mayores de

60 afios, debido a que el ECV isquémico es mas frecuente en dicha poblacion.
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6.2.1

6.2.2

6.2.3

6.2 RECOMENDACIONES

En el presente estudio se demostr6 que la sensibilidad y especificidad de la
resonancia magnética en secuencias potenciadas en difusion y mapa ADC son las
técnicas ideales para el diagndéstico precoz de evento cerebrovascular isquémico en

fase aguda e hiperaguda.

Teniendo en cuenta que la resonancia magnética es mas sensible que la tomografia,
el contar con este tipo de estudios las 24 horas del dia, en el servicio de urgencia
para tener un diagnostico precoz es de vital importancia ya que con ello se

establecera un tratamiento oportuno con una mejora en el pronostico del paciente.

Se recomienda protocolizar el uso de resonancia magnética nuclear como estudio de
emergencia realizdndose las 24 horas del dia, debido a que es una técnica muy

especifica para el diagnostico de ECV isquémico en fase aguda e hiperaguda.
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VIII ANEXOS

8.1 ANEXO |
INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS:

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
DIANOSTICO POR IMAGENES HOSPITAL ROOSEVELT

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
UTILIDAD DE DIFUSION EN RMN CEREBRAL EN PACIENTES CON CLINICA DE EVENTO
CEREBROVASCULAR ISQUEMICO CON TAC CEREBRAL INICIAL NORMAL

SECCION | - DATOS GENERALES BOLETA No.

1. Numero de rayos X 2. Numero expediente medico

SECCION Il — INFORMACION CLIINICA

2. Tiempo de evolucion de sintomatologia

3. Resultado de Tomografia Inicial

4. Observaciones:

SECCION Il - RESULTADOS DE RESONANCIA MAGNETICA:

5. Resultado de resonancia magnética:

6. Hallazgos en secuencias potenciadas en difusion:

7. Otros Hallazgos:
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