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RESUMEN

En Guatemala, las enfermedades cerebrovasculares suponen la segunda causa de muerte de
enfermedades no transmisibles en la poblacion adulta, dada los nulos programas para
prevenciéon y promocion en atencion primaria segun el Andlisis de la Situacion de Salud del

Ministerio de Salud Publica.
OBJETIVO

Identificar radiolégicamente los sitios de irrigacién neurovascular afectados en los pacientes

con enfermedad cerebrovascular que ingresan al Hospital Pedro de Betancourt.
MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo transversal realizado en pacientes mayores a 18 afos ingresados por
Enfermedad Cerebrovascular (ECV) de agosto 2015 a julio del 2016, en los servicios de
medicina interna, por medio del llenado de boleta de recoleccion de datos cuya unidad de
andlisis son las laminas de tomografia y el expediente clinico, con la opinién del neurélogo

experto del hospital.

RESULTADOS: Se evaluaron 82 tomografias cerebrales y expedientes clinicos de pacientes

documentados con ECV, isquémica y hemorragica. La arteria mas afectada fue la arteria
cerebral media (ACM), el ECV isquémico el mas frecuente, la media de edad fue de 67 afios
y 42% estaban en estadio Il de hipertension arterial.

CONCLUSIONES: El sitio de irrigacion de la arteria cerebral media fue la mas afectada tanto
en la enfermedad ECV isquémica como también en la hemorragica, el ASPECT mas frecuente
fue de 9 y en hemorragia subaracnoidea fue FISHER 4, lo que indica que con diagndstico
precoz se puede realizar tratamiento oportuno. Se evidencia que hasta el 90% de pacientes

presentan un grado de hipertension arterial.

Palabras clave: Evento cerebrovascular, tomografia axial computarizada, irrigacion
neurovascular afectada



l. INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares fueron la causa principal de defuncién por
Enfermedades No Transmisibles (ENT), en 2012 y fueron responsables de 17,5 millones
de fallecimientos, o el 46% de las muertes por ENT. De estas muertes, se estima que 7,4
millones se debieron a ataques cardiacos (cardiopatia isquémica) y 6,7 millones a

accidentes cerebrovasculares, a nivel mundial.(1)

Segun el Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social, (MSPAS), el factor de riesgo de
mayor proporcién, como causa para Enfermedad Cerebrovascular aguda es la hipertension
arterial(2); del mismo modo, en el séptimo reporte de la INC, la complicacion mas frecuente

de la hipertensién arterial, después de los eventos coronarios es la ECV. (3)

Ademas segun el Andlisis de la Situacion de Salud del MSPAS para el 2015, lanz6 datos
como que la enfermedad cerebrovascular (ECV), es la segunda causa de muertes
prematuras en adultos con ENT. (2), siendo superado por la enfermedad renal cronica. En
el mismo estudio muestra que es la principal causa de mortalidad por ENT, en adultos en
el grupo de edad de 60 a 80 afios de edad, habiendo tenido una alza considerable desde
el 2005.

La ECV se define como signos clinicos rapidamente progresivos de alteracién focal (a veces
global), de la funcién cerebral, que duran mas de 24 horas, 0 que producen muerte sin otra
causa aparente de su origen mas que su causa vascular. (4). Dicha enfermedad, se clasifica
de acuerdo a si es de caracter isquémico o hemorragico. Y a la vez, puede subdividirse de
acuerdo con la arteria principal afectada, las cuales son principalmente la Arteria Cerebral
Media (ACM), Arteria Cerebral Posterior (ACP), Arteria Cerebral Anterior (ACA), Arteria
Cerebelosa Posteroinferior (PICA), y la Arteria Cerebelosa Anteroinferior (AICA) y otras;
existen desde luego, més territorios de irrigacion que pudieren ser afectos, se incluyo6 en el
estudio las arterias antes mencionadas para poder identificar radiolégicamente los sitios de
irrigacion neurovascular afectados en la enfermedad cerebrovasular en el Hospital Pedro
de Bethancourt (HPB). (5)

La Eight Joint National Comitee, (JNC8 por sus siglas en inglés), define como Hipertension

Arterial (HTA), a valores que van por encima de 150 milimetros de mercurio de presion



sistolica y de 90 milimetros de mercurio la diastélica en personas de 60 afios 0 mas. En
personas menores de 60 afios se define como la presion mayor de 140 milimetros de
mercurio la sistolica, y mayor de 90 la diastélica.(3) Segun esta ultima fuente, la HTA es la
condicion en atencion primaria de salud vista méas frecuentemente en pacientes que
desarrollan ECV y enfermedades coronarias. Sin embargo, es la JNC7, la que determina
los estadios de HTA, segun los valores de presion sistolica y diastélica, clasificacion aun
vigente, para manejo de estos pacientes, por lo que se utilizé dichos estadios para describir

los estadios de HTA de los pacientes con ECV que ingresaron al HPB. (6)

Se conoce también que de tener el diagnoéstico certero de ECV isquémico en las primeras
3 horas de ocurrido, y la intervencién oportuna con fibrindlisis desciende considerablemente
la mortalidad a los 3 meses, después de ocurrida la ECV, y desciende considerablemente
las secuelas que el paciente pudiera tener producto del dafio cerebral. La escala de
ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score), es Uutil para el diagnéstico y manejo
de las ECV isquémicos de la arteria cerebral media, relacionandose con la probabilidad de
mejora de resultados segun sus parametros. Es decir, al utilizar la escala de ASPECTS,
una puntuacion de 7 o mas puntos estd relacionado con menores secuelas y menor

probabilidad de muerte. (7)

Ademas, para el caso de las ECV hemorragicas especificamente la hemorragia
subaracnoidea existe la escala de FISHER, la cual indica no solo la gravedad de dicha
hemorragia, sino que orienta ademas si el tratamiento pudiera tratarse de ser quirdrgico o
no. (8). Utilizando las escalas, tanto ASPECTS como FISHER, se describiran
posteriormente los eventos isquémicos de la arteria cerebral media y hemorragia

subaracnoidea respectivamente, criterios diagnésticos, radiolégicos y su interpretacion.

Dada la importancia que representan las Enfermedades Cerebrovasculares de acuerdo a
la mortalidad y discapacidad, y que ademas no existe en nuestro hospital, ningin estudio
que pueda describir los pardmetros radiolégicos para orientacion terapéutica de los
pacientes que ingresan con diagnostico de ECV, se decide realizar la presente tesis, y
plantear el objetivo de identificar radiolégicamente los sitios de irrigacibn neurovascular
afectados en los pacientes con dicho diagnéstico, asi como también describir los tipo de
ECV (si son isquémicos o hemorragicos), y compararlos de acuerdo al estadio de la HTA,
clasificar seguiin escala de FISHER a los pacientes con hemorragia subaracnoidea y segun
ASPECTS los que presentaron ECV isquémico de la arteria cerebral media asi como

clasificar a los pacientes con HTA segun su estadio.
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Se trata entonces de un estudio descriptivo transversal, en el que se estudiaron un total de
82 pacientes, numero calculado segun la férmula para calculo de muestra(9) de acuerdo a
la poblacion que fue registrada con ECV con anterioridad por el departamento de archivo
del Hospital Pedro de Bethancourt. Las unidades de andlisis fueron la historia clinica al
ingreso, y las iméagenes de tomografia axial computarizada o la resonancia magnética
nuclear realizada a los pacientes. Dentro de la poblacion estudiada se traté de pacientes
ingresados en los servicios de medicina de hombres, medicina de mujeres y unidad de
cuidados intensivos en el periodo descrito, mayores de 18 afios, y que contaran con estudio
de imagen al momento de la toma de informacién. Se excluyeron pacientes extranjeros, que
no fuese documentado nombre, es decir pacientes cuya identidad se desconocia, teniendo
como objetivo general identificar radiolégicamente el sitio de irrigacidbn neurovascular

afectados en los pacientes con ECV que ingresan al HPB.

Las variables a procesar, fueron el sexo, la edad, se definié un rango de edad de 55 afios,
y se definieron los grupos de edad en escalas de 7 afios y una media de edad de 67.14
afios con un intervalo de confianza de 95% [68.9-65.4]; las principales arterias afectadas
independientemente del tipo de ECV, la cual fue la arteria cerebral media con un 41.66%
en las ECV isquémicos y un 35% para los hemorragicos y un intervalo de confianza del
95%, ademas el tipo de ECV predominante fue el isquémico con un 56% con un intervalo
de confianza de 95% [66-45%)]. El 47% de pacientes con ECV isquémico de la ACM,
obtuvieron una escala de ASPECTS mayor o igual a 7, y la mayoria de los pacientes con

hemorragia subaracnoidea un FISHER de 4.

Todos los estudios de imagen fueron interpretados diagnosticados por el neurdlogo
especialista del hospital utilizando los criterios radiol6gicos para dicho diagnéstico, y se
tomé en cuenta su diagnostico como el verdadero, se omitié por lo tanto, el informe de

radiologia de los estudios.

Se considera que en este estudio se denota la importancia de contar con un tomdgrafo o
resonancia magneética para el diagnéstico de ECV, ya que segun los resultados presentados
se evidencia que la gran mayoria de pacientes con un diagndéstico oportuno se le puede
brindar tratamiento especifico ya que la principal limitacién fue que en el hospital no se
cuenta con equipo para realizar estudio de imagen (resonancia magnética cerebral ni
tomografia axial computarizada), por lo que los pacientes que se realizaron dichos estudios
no lo hicieron en el mismo periodo evolutivo de la enfermedad y por lo tanto, no era posible

identificar en todos signos tempranos de isquemia.
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Il ANTECEDENTES

La Enfermedad Cerebrovascular (ECV), se define segun la Organizacion Mundial de la
Salud como signos los clinicos rapidamente progresivos de alteracion focal (a veces global),
de la funcion cerebral, que duran mas de 24 horas, o que producen muerte sin otra causa
aparente que su origen que su causa vascular.(4) Existen muchas clasificaciones segun
distintos criterios, pero en la mayoria de fuentes es concordante dividirlos en isquémicos y
hemorragicos dado, que su abordaje es diametralmente distinto como veremos a

continuacion.

2.1 EPIDEMIOLOGIA:
Segun datos de la Organizacién Panamericana de la Salud, la incidencia y prevalencia de
la ECV, isquémico ha crecido en Latinoamérica y el Caribe, las cifras son variables y hay
reportes de prevalencia cruda por cada 100,000 habitantes para Colombia de 559, Bolivia
174 Peru de 647. Existe un unico estudio de meta-andlisis acerca de la epidemiologia de
las ECV en Surameérica, el realizado por Saposnick y Del Brutto, en donde consideran que
la prevalencia de las ECV varia desde 174 a 651 casos por cada 100,000 habitantes para
una incidencia entre 35y 183 por cada 100,000 habitantes. De dicho estudio se desprenden
también otras conclusiones que no figuran en los libros de texto de origen europeo y
anglosajon, y es que consideraron que la prevalencia de dichas enfermedades es mucho
mas baja que en los paises industrializados, versus, por ejemplo que en Estados Unidos se
deduce que para el afio 2030 el numero de muertes provocados por dicha enfermedad se
duplicara; determinaron también que la policitemia es un factor de riesgo importante para
las ECV de origen isquémico, y que existe un factor protector en pueblos originarios,

presentando una prevalencia mucho mas baja que en los centros urbanos. (10)

Hay variacion en la frecuencia y severidad de las ECV entre las diferentes poblaciones,
siendo mas frecuente y severo en poblacion negra, que coincide con que en dicho grupo
étnico también el factor de riesgo nimero uno asociado a ECV, tiene una alta prevalencia,
la Hipertension Arterial. También, segun datos de la OPS, las personas con ascendencia
asiatica en Estados Unidos versus las personas asiaticas en sus paises de origen presentan
tasas mas elevadas de mortalidad, adjudicando entonces que existen factores
medioambientales y de estilos y modos de vida que inciden de manera crucial en la

morbimortalidad de esta enfermedad. (11)



Los factores de riesgo se han agrupado en modificables y no modificables. Estos ocasionan
alteraciones endoteliales que producen inflamacion y predisponen a un estado
protrombatico. La actividad del éxido nitrico se ve alterada, ocasionando un descenso del
flujo sanguineo con la consecuente disminucion del aporte de oxigeno y de nutrientes. La
hipertension arterial es el principal factor de riesgo con un riesgo relativo de 3,1 para los
hombres y 2,9 para las mujeres, y dicho se incrementa con aumento de cifras de presion
arterial. Adicionalmente a través de los estudios recientes de tratamiento para HTA, se ha

demostrado una reduccion en el riesgo de ECV, entre el 25-43%.(11)

FACTORES DE RIESGO
MODIFICABLES NO MODIFICABLES
Hipertension Arterial Edad (mayores de 65 afios)
Diabetes Sexo (hombres)
Enfermedad Cardiaca Etnia (negros)
Hipercolesterolemia Genético (Mayor riesgo en hijos de padres
con ECV).
Tabaquismo
Consumo de alcohol

Modificado de (11)
En cuanto a la HTA, se define como cifras de presion arterial por encima de 120 milimetros
de mercurio en la sistélica y 80 milimetros de mercurio en la diastélica, es el factor de riesgo
modificable mas relacionado epidemiolégicamente a la ECV. La ultima clasificacion de
dicha, esta dada por el séptimo reporte de la Joint National Committee, (JNC), el cual
describe los criterios diagnésticos entre normal, prehipertenso, estadio 1, y estadio 2. El
octavo reporte de dicha junta, son una serie de lineamientos de recomendacion y
modificaciones al séptimo reporte, pero no ofrece una clasificacion distinta de la HTA, por

lo que se toman en cuenta los estadios descritos en el reporte del 2003.



CLASIFICACION PRESION PRESION
SISTOLICA EN DIASTOLICA EN
mmHg mmHg

NORMAL <120 Y <80

PREHIPERTENSO 120-139 @] 80-89

ESTADIO 1 140-159 @] 90-99

ESTADIO 2 =160 O =100

Modificado y traducido de (6)

2.2 RECUENTO ANATOMICO DE LA CIRCULACION CEREBRAL:

El encéfalo esta irrigado por las dos arterias carétidas internas y las dos arterias vertebrales.
Las cuatro arterias se encuentran en el espacio subaracnoideo y sus ramas se
anastomosan sobra la superficie inferior del encéfalo para formar el circulo arterial cerebral
llamado Poligono de Willis.

La arteria carétida interna: comienza en la bifurcacion de la arteria car6tida comun, donde
habitualmente hay una dilatacion localizada llamada seno carotideo. Asciende por el cuello
y perfora la base del craneo al pasar por el conducto carotideo del hueso temporal. Luego
discurre horizontalmente hacia adelante a través del seno cavernoso y sale sobre la cara
medial de la apdfisis clinoides anterior después de perforar la dura madre. Entonces ingresa
en el espacio subaracnoideo perforando la aracnoides y gira hacia atras hasta la region del
extremo medial del surco cerebral lateral. Alli se divide en las arterias cerebrales anterior y
media.

Las ramas de la porcién cerebral, del sistema de irrigacion de la carétida interna, las
constituyen la arteria oftalmica, la arteria comunicante posterior, arteria coroides, la arteria
cerebral anterior y la arteria cerebral media. La arteria oftalmica se origina cuando la
cardtida interna sale del seno cavernoso. Esta arteria entra en la orbita a través del conducto
Optico por debajo y por fuera del nervio Optico. Irriga el ojo y otras estructuras orbitarias y
sus ramas terminales irrigan el area frontal del cuero cabelludo, los senos etmoidal y frontal

y el dorso de la nariz.
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Tomado de (12)

La arteria comunicante posterior, es un vaso pequefio que se origina en la arteria carétida
interna cerca de su bifurcacion terminal, se dirige hacia atras por encima del nervio
oculomotor para unirse a la arteria cerebral posterior y asi formar parte del circulo arterial
cerebral. La arteria coroidea, una rama pequefia también se origina en la arteria carétida
interna. Discurre hacia atras cerca del tracto 6ptico, ingresa en el asta inferior del ventriculo
lateral y termina el plexo coroideo. Da origen a ramas pequefias para estructuras
circundantes que incluyen el pie del pedunculo, el cuerpo geniculado lateral, el tracto 6ptico
y la cdpsula interna. La arteria cerebral anterior es la rama terminal mas pequefa de la
car6tida interna. Va hacia adelante y medialmente por encima del nervio 6ptico y entra en
la fisura longitudinal del cerebro. Alli se une a la arteria cerebral anterior del lado opuesto
mediante la arteria comunicante anterior. se curva hacia atras sobre el cuerpo calloso v,
finalmente, se anastomosa con la arteria cerebral posterior. Las ramas corticales irrigan
toda la superficie medial de la corteza cerebral hasta el surco parietooccipital. También
irrigan una tira de corteza de aproximadamente 2.5 centimetros, de ancho sobre la
superficie lateral adyacente. La arteria cerebral anterior irriga asi el area de la extremidad
inferior, de la circunvolucién precentral. Un grupo de ramas centrales perfora la sustancia
perforada anterior y ayuda a irrigar partes de los nucleos lenticular y caudado y la capsula

interna.
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cerebelosa
superior

Arteria basilar

Ramas pontinas
Arteria cerebral

terior
i Arteria cerebelosa

T T anteroinferior
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Tomado de (12)

La arteria cerebral media, la rama mas grande de la carétida interna, discurre lateralemtne
en el surco cerebral lateral. Las ramas corticales irrigan toda la superficie lateral del
hemisferio, excepto la estrella tira irrigada por la arteria cerebral anterior, el polo occipital y
la superficie inferolateral del hemisferio, que estan irrigados por la arteria cerebral posterior.
Esta arteria irriga asi, toda el area motora, excepto el area de la extremidad inferior. Las
ramas centrales ingresan en la sustancia perforada anterior e irrigan los nucleos lenticular
y caudado y la capsula interna.



Surco central . s .
Circunvolucién frontal superior

Lobulillo parietal superior

Polo frontal

Surco parietooccipital

Arteria cerebral media

Polo temporal

Circunvolucién temporal inferior

Tomado de (12)

Arteria vertebral: es rama de la primera parte de la arteria subclavia, asciende por el cuello
pasando a través de los foramens de las apofisis transversas de las vértebras cervicales
superiores. Entra en el craneo a través del foramen magno y perfora la dura madre y la
aracnoides para entrar en el espacio subaracnoideo. Luego discurre hacia arriba adelante
y medialmente sobre el bulbo raquideo el extremo inferior de la protuberancia se une al

vaso del lado opuesto para formar la arteria basilar.

Las ramas de la porcion craneal las conforman las ramas meningeas, la espinal posterior,

espinal anterior, cerebrelosa posteroinferior y las arterias bulbares.

Las arterias meningeas son pequefias e irrigan el hueso y la duramadre en la fosa craneal
posterior. La espinal posterior, puede originarse en la arteria vertebral o en la arteria
cerebelosa posteroinferior. Desciende sobre la superficie posterior de la médula espinal
cerca de las raices posteriores de los nervios espinales. Las ramas estan reforzadas por
las arterias radiculares que entran en el conducto vertebral a través de los foramenes
inververtebrales. La espinal anterior se forma a partir de una rama contribuyente de cada
arteria vertebral cerca de su terminacioén. La arteria Unica desciende sobre la superficie del
bulbo raquideo y de la médula espinal y esté incluida en la piamadre a lo largo de la fisura

media anterior. la arteria esta reforzada por arterias radiculares que entran en el conducto



vertebral a través de los foramenes intervertebrales. La cerebelosa posteroinferior es la
rama mas grande de la arteria vertebral, sigue un recorrido irregular entre el bulbo raquideo
y el cerebelo. Irriga la superficie inferior del vermis, los nucleos centrales del cerebelo y la
superficie inferior del hemisferio cerebeloso. Irriga la superficie inferior del vermis, los
nucleos centrales del cerebelo y la superficie inferior del hemisferio cerebeloso, también
irriga el bulbo raquideo y el plexo coroideo del cuarto ventriculo. Las arterias bulbares son

ramas muy pequefias que se distribuyen en el bulbo raquideo.

La arteria basilar, formada por la union de las dos arterias vertebrales, asciende en un surco
sobre la superficie anterior de la protuberancia. En el borde superior de la protuberancia se
divide en las dos arterias cerebrales posteriores. Las ramas son las arterias pontinas,

laberintica, cerebelosa anteroinferior, cerebelosa superior, cerebral posterior.

Las pontinas, son pequefias entran en la sustancia de la protuberancia; la laberintica es
larga y estrecha que acompafian los nervios facial y vestibulococlear en el conducto auditivo
interno e irriga el oido interno. La cerebelosa anterioinferior, discurre en direccion posterior
y lateral e irriga las partes anterior e inferior del cerebelo. La cerebelosa superior se origina
cerca la terminacion de la arteria basilar, pasa por el peddnculo cerebral e irriga la superficie
superior del cerebelo. También irriga la protuberancia, la glandula pineal y el velo medular
superior. La cerebral posterior se curva lateralmente y hacia atrds alrededor del
mesencéfalo y se une con la rama comunicante posterior de la arteria carétida interna. Las
ramas corticales irrigan las superficies inferolateral y medial del l16bulo temporal y las
superficies lateral y medial del lI6bulo occipital. Asi la arteria cerebral posterior irriga la

corteza visual. (12)

2.3 BASES FISIOLOGICAS DE LA CIRCULACION Y METABOLISMO CEREBRAL

El cerebro que tiene apenas el 2% del peso corporal del organismo, consume un 20% del
gasto cardiaco. Esto es debido a que sus células son muy especializadas y muy activas
funcionalmente, pero no poseen reservas energeéticas, lo que hace que requieran grandes
cantidades energia que tienen que producir de forma constante a expensas de oxigeno, y
la glucosa a partir de la sangre, por lo cual necesitan de un arbol vascular 6ptimo que
garantice un flujo adecuado para abastecer estos elementos y eliminar todos los productos
de desecho originados por su activo metabolismo. Se conoce que el flujo sanguineo

cerebral se mantiene constante gracias a las regulaciones fisiolégicas que en distintas
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circunstancias se producen. Esto puede ser modificado por la presion arterial y la presion
venosa encefdlica, la intracraneal, la viscosidad de la sangre, el radio de los vasos
cerebrales y la presion arterial media sistémica. Ademas es bien sabido que con la edad,
sobre todo mayores de 60 afios, el riesgo de padecer de ECV, es debido al proceso de
aterogénesis producto de la edad.

Se ha podido demostrar que existe un grupo importante de sustancias susceptibles de
cambiar el flujo sanguineo cerebral, que al actuar modifica el radio de los vasos cerebrales,
incluso en regiones aisladas del encéfalo; de estas sustancias, la mas antiguamente
conocida es el CO2, que causa vasodilatacién cerebral, en la fecha mas reciente se ha
conocido el papel del potasio, hidrogeno, calcio, prostaglandinas, éxido nitrico, factor
relajante derivado del endotelio, factor relajante derivado del endotelio, factor contractil
derivado del endotelio, o endotelina, glucosa, acido lactico neurotransmisores y muchas
otras, capaces de provocar vasoconstriccion o vasodilatacion y que pueden ser liberadas
por dafio en el endotelio vascular y las plaquetas por hipoxia, cambios de pH o cualquier

injuria cerebral.

El flujo sanguineo cerebral normal oscila entre 50-100ml/cada 100gr de masa encefalica
/minuto. Aunque esto es muy variable y suele afectarse de forma importante sin dar
manifestaciones; pero cuando disminuye a menos de 20ml/100gr/min, comienzan a
producirse cambios fisiolégicos que por lo comun se recuperan si se restituye el flujo, pero
si disminuye por debajo de 10ml/100gr/min (umbral de agotamiento energético), tiene lugar

un dafio estructural irreversible de la neurona. (13)

Existen muchos mecanismos que protegen al encéfalo de cambios fisiolégicos
bruscos, como la autorregulacion cerebral, que actla ante variaciones de la presién arterial
(se modifica con presiones medias inferiores a 60mmHg y superiores a 160mmHg), el
conocido reflejo isquémico y reflejo de Cushing, que provoca vasoconstriccion periférica
para mejorar flujos cerebrales ante una isquemia 0 aumento de la presion intracraneal.
Actuan, ademas, otras barreras protectoras, como son:

Barrera hematoencefalica, entre los capilares y el liquido intersticial.
Barrera encefalomeningea, entre el liquido cefalorraquideo y el espacio intersticial cerebral.

Barrera hematomeningea, entre la sangre y el liquido cefalorraquideo.
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2.4 FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

El flujo sanguineo cerebral es de 50-60ml/min/100gr de tejido cerebral. Aproximadamente
750ml/min, siendo contante correspondiendo al 20% del gasto cardiaco. De ello, el 80% del
flujo es para la sustancia gris y el 20% para la sustancia blanca. El cerebro regulo su flujo
mediante mecanismos vasoconstrictores (endotelina-2), y vasodilatadores (6xido nitrico),
dependiendo de la actividad metabdlica local; asi grandes regiones con mayor actividad en
determinado momento recibiran mayor flujo y en aquellas con mejor actividad el flujo para
asegurar la viabilidad del tejido cerebral sera menor; estos cambios de flujo son controlados

principalmente por los astrocitos.

El flujo depende de la presion de perfusion cerebral (PPC) que normalmente es mayor a
70mmhg, es el producto de la presion arterial media (PAM) menos la presion intracraneana,
y cuyo constante se encuentra entre 5-10mmhg (PPC=PAM-PIC): la PIC, esta determinada
por tres compartimentos: la masa encefélica, el flujo sanguineo cerebral y el liquido
cefalorraquideo, el primero representa al 80% de la PIC, y los otros dos el 10% cada uno,
como se mencioné anteriormente el flujo sanguineo cerebral es constante (FSC), y la PPC,
es uno de los estimulos mas importantes en la autorregulacion de leste. Cuando la PPC es
<60mmh, se produce vasodilatacién cerebral lo cual aumenta el volumen sanguineo
cerebral (VSC), como mecanismo compensatorio. Cuando la “compliance”, o complacencia
es anormal, se puede producir hipertensién endocraneana (HIC). Sila PPC, es >100mmhg
se produce vasoconstriccion cerebral reduciendo el VSC. Con base en los estudios de

isquemia global se han determinado los umbrales de falla neuronal.

El primero corresponde al umbral de falla de sinapsis y se presenta cuando el FSC
disminuye de su valor normal de 50-60ml/min/100gr, a 18ml/min/100gr, presentandose falla
en la transmision sinaptica el segundo umbral es el de falla de membrana cuando el FSC
desciende a 10ml/min/100gr, ocurriendo una falla en la integridad de la membrana

alterandose la homeostasis idnica.

La zona cerebral con un flujo por debajo del umbral de integridad de membrana es la
denominada zona de infarto o central, y la zona con FSC entre los dos umbrales es la
denominada zona de penumbra, la cual es una zona isquémica con bloqueo de su funcién
pero sin dafio estructural, y su recuperacion es el objetivo del tratamiento agudo. Cuando

se presenta isquemia se produce una disminucion en el aporte de oxigeno, lo cual se
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traduce en una disminucién en el ATP, el cual es necesario para el mantenimiento en la
funcionalidad de las bombas, asi cuando se llega a un flujo umbral de falla de sinapsis, la
neurona trata de ahorrar ATP; con la falla de las bombas se presenta secuestro de calcio
en el interior neuronal y éste es responsable del inicio de la cascada isquémica y activa la
excitotoxicidad mediada por el glutamato a través de sus receptores NMDA, los cuales
permiten el ingreso de calcio, adicionalmente el glutamato, a través de sus receptores no
NMDA, que incrementan la entrada de sodio genera edema neuronal en los casos de
acidosis. Si el flujo disminuye a niveles de umbral de falla de integridad de membrana se
presentara edema neuronal por la entrada de sodio. Adicionalmente, en la isquemia se
activan las sintasas de 6xido nitrico de tipo inducido y neuronales, las cuales generan éxido
nitrico que dafa la membrana neuronal, y bloquea la sintasa de éxido nitrico endotelial que

produce una disminucién en el tono vasodilatador, con incremento de la isquemia.

En la etapa de reperfusién tisular se generan radicales libres de oxigeno los cuales
producen una mayor lesiéon de la membrana y muerte neuronal al generar dafio definitivo
del ADN.

En los procesos ateroescleroticos la placa presenta actividad metabdlica local dada por los
depositos de colesterol LDL oxidado ocasionando crecimiento de la capa muscular del caso,
deposito de células espumosas y estados protrombéticos generando oclusion del vaso
(trombosis), o un desprendimiento de un pedazo de placa que viaja distancialmente

ocasionando una embolia.

El dafio cerebral depende de tres factores: 1. La circulacién colateral. 2. La duracién de la
isquemia 3. La edad del paciente. La circulacion colateral permite la sobrevida de la zona
isquémica pero cuando es pobre la posibilidad de muerte tisular incrementa. La duracion
de la isquemia es un factor critico en la recuperaciéon de la zona de penumbra y ha dado
origen al concepto de ventana terapéutica, la cual es el tiempo méaximo de intervencion en
el que un procedimiento terapéutico puede permitir recuperacion de la zona lesionada. En
relacion con la edad del paciente, se sabe que los pacientes jévenes pueden tolerar
periodos de isquemia mayores, posiblemente su rede de circulacién colateral sea mayor y
el dafio endotelial menor. A partir de los estudios de neuroproteccion se ha logrado
establecer que el tiempo de ventana terapéutica es menor de 6 horas, de donde ha surgido

el concepto de “tiempo es cerebro”. Con las nuevas técnicas de imagenologia se puede
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detectar tejido muerto y el tejido en riesgo de muerte y zonas isquémicas con riesgo de
transformacién a zona de infarto hemorragico, esto se puede establecer a partir de las
técnicas de difusion-perfusion por resonancia magnética cerebral o con la perfusion

cerebral por tomografia cerebral de multidetectores. (11)(14)
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2.5 CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

2.5.1 ISQUEMICOS Y HEMORRAGICOS

2.5.1.1 ISQUEMICA: es aquella que se produce como consecuencia de la oclusion de
un vaso sanguineo intracraneal por trombosis o embolia, o ataque transitorio
de isquemia.

2.5.1.2 HEMORRAGICA: es la causada por la ruptura de un vaso intracerebral o en el
espacio subaracnoideo, y comprende la hemorragia subaracnoidea,
intraparenquimatosa y la intraventricular primaria.
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2.5.2 CLASIFICACION POR EL MECANISMO DE PRODUCCION

2.5.2.1 Trombdtico. La lesién isquémica se produce por la estenosis u oclusién
trombdética de una arteria intracraneal o extra craneal (troncos supra-aorticos)
como consecuencia generalmente de la alteracion aterosclerética de su pared.

2.5.2.2 Embadlico. La oclusion arterial se produce por un émbolo originado en otro punto
del sistema vascular: a) arterial, b) cardiaco o c) de la circulacién sistémica, si
existe un defecto del tabique auricular (embolia paraddjica) y en las fistulas
arteriovenosas pulmonares.

2.5.2.3 Hemodinamico. Esta ocasionado por un bajo gasto cardiaco, hipotension arterial
o un fendmeno de “robo de flujo” en un territorio arterial cuyo segmento inicial

esta ocluido o tiene una estenosis significativa.(15)

2.5.3 CLASIFICACION SEGUN TOPOGRAFIA VASCULAR

2.5.3.1 Infarto cerebral de origen arterial. Cuando la lesion vascular esta situada en el
territorio arterial carotideo o vertebrobasilar. El infarto puede ser territorial total
cuando afecta a todo el territorio de una arteria determinada, o parcial cuando
compromete a parte del territorio vascular (superficial o profundo).

2.5.3.2 Infarto de territorio frontera. Cuando la lesion isquémica se sitta en el territorio
frontera de dos arterias principales, como la arteria cerebral anterior y la cerebral
media o la arteria cerebral media y la cerebral posterior o entre el territorio
superficial y profundo de una misma arteria. Suelen deberse a un mecanismo
hemodinamico.

2.5.3.3Infarto de origen venoso. Cuando el infarto cerebral es consecuencia de la
oclusion de un seno venoso y/o una vena cerebral. Como nos podemos dar
cuenta la manifestacion clinica dependera del area afecta, dado que cada area

cerebral tiene una funcién especifica para cada area del cuerpo.

2.5.4 CLASIFICACION SEGUN TAMANO DE LA ARTERIA OCLUIDA

2.5.4.1 Infarto por afectacion de vaso arterial grande. Se refiere a la afectacion del
tronco o ramas principales de las arterias carotidas internas, arterias vertebrales
o arteria basilar.

2.5.4.2 Infarto por afectacion de vaso pequefio. Se refiere a la afectacion de las arterias

lenticuloestriadas, talamogeniculadas, talamoperforantes o paramedianas del
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tronco. Estos infartos se llaman de tipo lacunar y tienen un tamafio inferior a 15
mm. Los sindromes lacunares clasicos son: hemiparesia pura, sindrome
sensitivo hemicorporal puro, hemiparesia atéxica, disartria-mano torpe y

sindrome sensitivo-motor.(16)

2.5.5 CLASIFICACION POR LA TOPOGRAFIA PARENQUIMATOSA
Una clasificacion topografica sencilla y ampliamente difundida es la del Oxfordshire
CommunityStroke Project (OCSP) que permite en funcién de datos clinicos valorar la
localizacién y el tamafio de la lesién. Los infartos se clasifican basandose en una serie de
criterios clinicos: infarto completo de la circulacion anterior o TACI (total anterior
circulationinfarction), infarto parcial de la circulaciéon anterior o PACI (partial anterior cir-
culationinfarction), infarto lacunar o LACI (lacunarinfarction) e infarto de la circulacion

posterior o POCI (posterior circulationinfarction).(17)

HEMORRAGIA CEREBRAL

Se define como hemorragia cerebral o ictus hemorragico a la extravasacién de sangre
dentro de la cavidad craneal, secundaria a la rotura de un vaso sanguineo, arterial o venoso.
Representan aproximadamente el 15-20% de todos los ictus. Dependiendo de donde se

produzca primariamente el sangrado se distingue.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

La HIC o hemorragia parenquimatosa es una coleccion hematica dentro del parénquima
cerebral producida por la rotura espontanea (no traumatica) de un vaso, con 0 sin
comunicacion con el sistema ventricular o con espacios subaracnoideos, y cuyo tamafio,
localizacién y causas pueden ser muy variables. Dependiendo de la topografia del

sangrado.

HEMORRAGIA PROFUNDA

Es de localizacion subcortical, fundamentalmente en los ganglios basales y talamo. El 50%
se abren al sistema ventricular y su principal factor de riesgo (FR) es la Hipertension Arterial
(HTA).
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HEMORRAGIA LOBAR

Puede ser cortical o subcortical, y localizarse en cualquier parte de los hemisferios (frontal,
parietal, temporal, occipital). Su etiologia es muy variada, siendo las causas mas frecuentes
las malformaciones vasculares, los tumores, las discrasias sanguineas y el tratamiento
antitrombotico. La causa mas frecuente en ancianos no hipertensos suele ser la

angiopatiaamiloide.

HEMORRAGIA CEREBELOSA

El sangrado se localiza primariamente en el cerebelo y la etiologia hipertensiva es la mas
comun. Los datos clinicos y hallazgos exploratorios variardn segun el volumen (si es
superior a 3 cm se asocia a un curso rapidamente progresivo y fatal), localizacion y

extension.

HEMORRAGIA DE TRONCO CEREBRAL
La protuberancia es la localizacién mas comun de las hemorragias del tronco, y el bulbo la
topografia mas infrecuente. Suelen ser graves, salvo los casos de hemorragias puntiformes

o de pequefio tamafio.

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

El sangrado se produce de forma inicial y exclusiva en el interior de los ventriculos
cerebrales y su presentacion clinica suele ser similar a la de la HSA. Se denomina también
hemorragia interventricular primaria, en contraposicién a la secundaria producida por

extension a los ventriculos de una hemorragia parenquimatosa.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La HSA espontanea o no traumatica se debe a la extravasacion de sangre directamente en
el espacio subaracnoideo, siendo la causa mas frecuente la rotura de un aneurisma
congénito. Usualmente los aneurismas se localizan en el circulo arterial de Willis en la base
del cerebro o sus ramas mayores, especialmente en las bifurcaciones. Los tres sitios mas
comunes de ruptura de aneurismas son: 1) la unién de la arteria comunicante posterior con
la arteria carétida interna (aproximadamente el 40%), 2) el complejo arteria comunicante
anterior/arteria cerebral anterior (aproximadamente el 30%), y 3) la rama mayor de la arteria
cerebral media (aproximadamente el 20%). Aproximadamente el 10-15% de los

aneurismas se localizan en la circulacién posterior y mayoritariamente se ubican en la unién
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de la arteria vertebral y cerebelosa posteroinferior. Los aneurismas saculares del arbol
arterial cerebral distal son raros. Un aneurisma sacular ocurre en cerca del 5% de los
pacientes con malformaciones arteriovenosas (usualmente en la arteria nutricia principal).
Un tipo especial de HSA es la de localizacion perimesencefalica caracterizada por su
excelente pronadstico. (18)(19)(20)

2.6 IMAGENES DIANOSTICAS:
La tomografia computarizada durante los primeros estados de infarto cerebral aparenta ser
normal; en algunos casos revela un dafio marcado entre la materia gris y la materia blanca
y mayor enriquecimiento del surco isquémico. Esto quizd esté asociado con la pobre
definicion de la insula, y la densidad reducida del cuerpo estriado y en centrum semioval.
Los datos descritos como signos topograficos de isquemia temprana estan descritos como
el borramiento de los margenes del nucleo lenticular, (diferenciacion entre putamen y
capsula externa y palido-capsula interna), y la disminucion de la densidad cortical con

aplanamiento de las circunvoluciones.(21)

Se observa una densidad reducida de la region isquémica durante las primeras 24-48 horas
después de ocurrido el evento, usualmente acompafiado de la reduccion del tamafio del
ventriculo ipsilateral y efectos de ocupacion de espacio que dependen del tamafio del
infarto. La transformacién hemorrégica se visualiza como una densidad incrementada focal
en el espacio del infarto. La inyeccién de medio de contraste intravascular incrementa la
densidad en el area de disrupcién de la barrera hematoencefalica. En la fase subaguda, un
efecto de “neblina” toma lugar, con la posterior desaparicion de la hipodensidad. Viejos
infartos se caracterizan por atrofia focal y formacion cistica, con crecimiento de su ventriculo

correspondiente.

La imagen en la resonancia magnética en T1, muestra pocas sefiales en la region
isquémica. Sin embargo se obtiene una mayor resolucion en T2; las zonas isquémicas son
visualizadas entonces como sefiales focales de enriquecimiento con un coeficiente de
difusion reducido. Las &reas hiperintensas en T2, se observan mas claramente desde la
primera hora hasta las 24-48 horas después del aparecimiento del evento. El area de
penumbra se puede definir después le la instilaciéon de medio de contraste que causa un

descenso de la intensidad en T2. (22).

18



2.7 TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

El tratamiento de la ECV, depende de si es isquémico o es hemorragico, dado que segun
se pudo observar, por fisipatologia, ha de variar opuestamente su tratamiento.

En lo que respecta al tratamiento de la ECV isquémica, el objetivo es identificar a los
pacientes tributarios de este tratamiento en el primer nivel asistencial, con la finalidad de
ser remitidos directamente al centro hospitalario y acortar los tiempos de intervencion, o en
el segundo nivel teniendo en cuenta los resultados de las pruebas complementarias y la
respuesta a los tratamientos administrados. Los criterios de alerta para tratamiento
intervencionista neurovascular deben combinar por tanto variables clinicas de féacil

identificacion junto con los resultados de las pruebas diagnésticas accesibles.

La activacion del protocolo de traslado debe siempre ser llevado a cabo por el neurdlogo.
Los criterios de derivacion son mas amplios en lo relativo a la ventana de tratamiento (hasta
8 horas, incluyendo los ictus de inicio desconocido), pero mas restrictivos en cuanto a
gravedad (NIHSS 210) y en relacion con las caracteristicas de las pruebas diagndsticas
basales. No se establece limite de edad, pero no seran candidatos pacientes con
comorbilidad importante y esperanza de vida reducida, ni tampoco aquellos pacientes
dependientes (incapacidad para caminar, asearse 0 vestirse). De modo general se
reconocen tres circunstancias en las que estaria indicado el intervencionismo
neurovascular: pacientes en los que la trombdlisis sistémica esté contraindicada, aquellos
en que los que el intervencionismo neurovascular estaria indicado de modo primario
(oclusion de la arteria carétida interna terminal o de la arteria basilar) o en aquéllos con

fracaso de la trombolisis sistémica.

Se considerara por tanto la posibilidad de derivacién de un paciente al hospital de referencia
para tratamiento endovascular cuando el paciente pueda llegar al mismo dentro de la
ventana terapéutica en las siguientes situaciones:
1) ECV del despertar o ictus con horario de inicio desconocido.
2) Trombosis de arteria basilar si:

a) Tiempo de evolucién menor de 12 h desde el inicio de los sintomas o hasta 48 h si

el curso es progresivo, fluctuante o precedido de ataque transitorio de isquemia.
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3)

b) Excluir si se constata abolicion de los reflejos troncoencefalicos o presencia de una
hipodensidad extensa en la TC o de una lesion extensa en la secuencia de difusion
en RM.

En pacientes tratados con t-PA i.v. en < 4,5 horas desde el inicio de los sintomas, si se

cumple alguno de los siguientes supuestos:

a) No existe mejoria de la NIHSS durante la infusion del trombolitico (deberia activarse
el traslado a los 30minutos si no hay respuesta).

b) No se comprueba recanalizacién a los 30 minutos en la monitorizacion con doppler
transcraneal (DTC) o en otras exploraciones angiograficas no invasivas como la
angio-TC.

c) Existe sospecha de una oclusion de la ACI terminal, de la ACM proximal o de la AB.

En estos casos deberia activarse el traslado de inmediato.

4)

5)

Pacientes en los que la trombdlisis sistémica esté contraindicada:

a) Anticoagulacion (si INR >1,7 o APTT alargado)

b) Plaquetas < 100.000/mm3.

c) Tratamiento con heparinas de bajo peso molecular a dosis anticoagulantes.

d) Cirugia mayor en los ultimos 3 meses.

e) Enfermedad o condicién que comporte riesgo hemorragico elevado.

f) ECV en los ultimos 3 meses.

g) Antecedentes de hemorragia cerebral.

Un NIHSS =210, en ausencia de pruebas complementarias que nos proporcionen un
diagndstico vascular fiable, permite predecir una mala respuesta a la trombolisis
intravenosa. En estos casos es mandatario iniciar el tratamiento intravenoso y, en caso
de carecer de métodos de monitorizacion vascular, remitir de inmediato al paciente al
hospital de referencia. La actitud sera la misma cuando se confirme una oclusion arterial
mayor (ACI terminal, ACM o AB) por una técnica de diagndstico vascular (DTC, angio-
TC o angio-RM) independientemente de la gravedad neuroldgica (NIHSS). Es preciso
en cualquier caso una TC craneal que descarte la existencia de signos de infarto
extenso (clara hipodensidad en mas de un tercio de territorio de ACM o puntuacion
ASPECTS <7).(23)(7)(24)(25)(26)

En lo que respecta a los infartos lacunares, se considera que dado que no es infarto de

arterias de gran tamafio, se beneficiaria de trombodlisis, y tiene menores probabilidades de
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complicaciones, y de no hacerlo, tiene también mayor probabilidad de transformarse a
hemorragico, por el pequefio calibre y la alta presion que manejan dichas arterias.

Dado que no existe en atencidn primaria promocion y prevencion para las enfermedades
cerebrovasculares, se puede considerar el uso de rt-PA tras 8 horas de ocurrido dicho
evento si existen en el centro métodos diagnésticos que puedan evaluar la permeabilidad
arterial, y ofrecer de la misma manera la trombectomia intraarterial, pudiendo ampliarse

este lapso de tiempo hasta 24 horas en el caso de la circulacién posterior. (24)

El tratamiento inmediato consiste en las medidas generales, es decir mantener
hemodinamia, proteccion de via aérea si esta fuese necesaria, y el Unico medicamento
autorizado hasta ahora por la Food and Drug Administration es el Rt-Pa, el activador del
plasmindgeno tisular, cuyo mecanismo de accién es unirse a la fibrina por medio de su
dominio digitiforme y el segundo dominio kringle que se une a la lisina y activa el
plasmindgeno ligado a fibrina con una rapidez cientos de veces mayor que la que activa el
plasmindgeno en la circulacién. El dominio digitiforme es homdélogo a un sitio similar en la
fibronectina, en el cual el dominio kingle que se une a la lisina es homdlogo a los dominios
kingle, sobre el plasminégeno, su administracion por via sistémica provoca un estado litico
sistémico, con una semivida intravascular de 5 minutos. (27)

Los pacientes con probabilidad de beneficiarse son los que presentan un déficit neurolégico
importante y en los que el ndcleo irreversible de isquemia es aproximadamente un tercio
inferior del territorio irrigado de la Arteria Cerebral Media, 0 menor a 100cm?. Se debe
infundir una dosis de 0.9mg/kg (con un méaximo de 90mg) durante 60 minutos
administrandose el 10% de la dosis en forma de un bolo intravenoso inicial en el primer
minuto. (28)(26)

Algunos estudios muestran que también la trombectomia asociada a alteplasa tiene
mejores resultados que la alteplasa sola, aunque la alteplasa aln no figura en las guias de

la American Heart Asociation como primera opcion. (29)
También para el tratamiento del ataque cerebral transitorio, dado que existe alto porcentaje

de que el paciente desarrolle ECV, existen algunos estudios que sugieren el uso de

pioglitazone y hacer prevencién primaria para ECV. (30)
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Il. OBJETIVOS

3.1 General

Identificar radiol6gicamente los sitios de irrigacién neurovascular afectados en los pacientes

con Enfermedad Cerebrovascular (ECV) que ingresan al Hospital Pedro de Betancourt

(HPB).

3.2 Especificos

3.2.1

3.2.2

3.2.3

3.24

3.25

Describir los tipos de ECV en pacientes ingresados en el HPB.
Comparar los tipos de ECV con la Hipertension Arterial (HTA).

Clasificar segun la escala de FISHER a los pacientes con Hemorragia
Subaracnoidea.

Determinar los puntos de ASPECTS (Alberta Stroke Proframme Early CT Score,
por sus siglas en inglés) en los casos de ECV isquémico de la arteria cerebral

media.

Describir los estadios de HTA de los pacientes con Enfermedad Cerebrovascular
segun la JNC7.
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V. MATERIAL Y METODOS
4.1 Tipo y disefo del Estudio
Estudio descriptivo transversal.
4.2 Muestra

Pacientes ingresados por Enfermedad Cerebrovascular (ECV) en los servicios de Medicina
de Hombres, Medicina de Mujeres, Emergencia y Unidad de Cuidados Intensivos de agosto
2015 a julio del 2016.

4.3 Sujeto de estudio

Se incluyeron 82 Pacientes hospitalizados en los Servicios de Medicina Interna de
Hombres, Medicina de Mujeres, Emergencia y Unidad de Cuidados Intensivos con
diagnostico de Evento Cerebrovascular, que contaran con estudio de imagen (ya sea
Tomografia Axial Computarizada, Resonancia Magnética Nuclear o ambas).

4.4 Célculo de la Muestra
4.4.1 Poblaciény muestra
Determinacion de la poblacion y muestra objeto de estudio

4.4.2 Poblacién y universo

Pacientes ingresados con diagnéstico de Enfermedad Cerebrovascular en los servicios de
Medicina Interna Hospital Pedro de Bethancourt durante el periodo de 1° de agosto del 2015
a 31 de julio 2016.

4.4.3 Marco muestral

e Emergencia del Hospital Pedro de Bethancourt
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MUESTRA

4.4 Seleccion de los sujetos de estudio

n=Zpq
dZ

n

=T N

En donde,

e n:tamafo de la muestra,
N: poblacién con ECV en HPB en 2013,

¢ nf: correccién por tamafio de la muestra.

e Z: es equivalente al intervalo de confianza que para de 95% es de 1.96,

e p: esla proporcion de los casos de la poblacion que tiene la caracteristica que se desea
estudiar, como se desconoce la proporcion buscada se utiliza 0.5 en la férmula, que
proporciona el maximo valor de n.

e Q: es la proporcion de individuos que no tiene la caracteristica de interés y por tanto

representa la probabilidad de obtener al azar un individuo sin esta caracteristica,

d: es el margen de error permisible, que en este caso representaria al 5%, (9)

3.84 (0.5x0.5) = 384
0.052

384 =82
1+384/105

Al ser dos investigadores corresponden 41 pacientes a investigar para cada uno.
La poblacion de pacientes con diagndstico de Enfermedad Cerebrovascular ingresados en
el aflo 2013 fue de 105, segun el departamento de registro y estadistica del Hospital Pedro

de Bethancourt.

4.5 Criterios de Inclusién

Pacientes ingresados por Enfermedad Cerebrovascular con Hipertensién Arterial.
Edad mayores 18 afios.

Pacientes que realicen Tomografia Axial Computarizada Cerebral y/o Resonancia
Magnética Cerebral.
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4.6 Criterios de Exclusién

Pacientes extranjeros.

Pacientes XX que no se comuniquen verbalmente

Pacientes que asistan a consulta externa con ECV no aguda

4.7 Cuadro de Operacionabilidad de Variables

4.8 Definicion y operacionalizacion de variables

OBJETIVO VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE ESCALA DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL VARIABLE | MEDICION
Identificar Sitio de Esla Sitios Radiolégicos por Cualitativa | Nominal
radiolégicam | irrigacion determinacion Arteria: segun
ente sitios neurolégica etiolégica de la 1Arteria Cerebral Media operacionaliz
de irrigacion Enfermedad 2Arteria Cerebral Anterior acion de
neurovascul Cerebrovascular | 3Arteria Cerebral arteriras
ar afectados Posterior
4Arteria Cerebelosa
Posteroinferior
5Arteria Cerebelosa
Anteroinferior
Describir Tipos de ECV Esla Isquémico Cualitativa | Nominal
tipos de determinacion Hemorragico
Enfermedad etiolégica de la
cerebrovasc Enfermedad
ular en Cerebrovascular
pacientes
ingresados
en HPB.
Variable Hombre Cualitativa | Nominal
Simple: Mujer Femenino
masculino
Sexo Condicién Segun hoja de admisién
organica que al hospital
distingue a los
machos de las
hembras.
Edad Tiempo que ha Edad en afios: 33-40 Cuantitativa | Por Intervalo
vivido una 41-48 descrito
persona 49-56
contando desde 57-64
Su nacimiento 65-72
73-80
81-88
Clasificar Escala de Escala pronéstica | I: Sin evidencia de sangre | Cualitativa | Ordinal
segun Fisher y de evaluacién en Cisternas ni
Fisher, a los terapéutica en Ventriculos
pacientes Hemorragia II: Sangre difusa fina en
con Subaracnoidea una capa, menor de 1mm,
Hemorragia
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Subaracnoid
ea

en cisternas medidas
verticalmente

[ll: Coégulo grueso
cisternal mayor a 1mm,
en cisternas medido
verticalmente

IV: Hematoma
intraparenquimatoso,
Hemorragia
Intraventricular, Sangrado
difuso

Determinar Estadios de Escala prondstica | M1 : region cortical Cuantitativa | Ordinal
los puntos ASPECTS y de evaluacion anterior de la ACM
de terapéutica en M2 : region cortical lateral
ASPECTS isquemia de la al ribete insular.
(Alberta Arteria Cerebral M3 : region cortical
Stroke Media posterior de la ACM
Proframme M4, M5, M6 : regién
Early CT cortical anterior, lateral y
Score, por posterior de la ACM,
sus siglas en aproximadamente 2 cm
inglés) por encima de M1, M2,
M3, respectivamente.(
Plano B)
M7 : Nucleo lenticular
M8 : Nucleo caudado
M9 : capsula interna
M10: ribete insular
Se sustrae un punto por
cada region donde se
aprecia un cambios
isquémico precoz
Describir Estadios de Elevacion Se tomara la presion Cualitativa | Ordinal
los estadios | Hipertensién | crénica de la encontrada al ingreso. Grado |
de arterial presion Se usara Grado 2
Hipertensio sanguinea esfigmomanometro y Grado 3
n Arterial sistolica o un estetoscopio.
de los diastolica, o de | Clasificandolos asi:
pacientes ambas, en las Pre Hipertension
con arterias. Hipertensién grado 1
Enfermeda Hipertension grado 2
d Hipertensién grado 3
Cerebrovas
cular

4.8 Procedimiento

Se seleccion6é a pacientes

mayores de 18 afos del Hospital Pedro de Bethancourt

ingresados con diagnostico de Enfermedad Cerebrovascular y se evaluaron los expedientes
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en servicios donde estaban ingresados los pacientes que cumplian con los criterios de

inclusion.

Se evalud el expediente del paciente con imagen de estudio. Se llené la boleta de
recoleccién de datos elaborado para la presente investigacion. Se evalud el estudio de
imagen (TAC y/o RMN), por médico neurdlogo asignado para todos los pacientes.

Los pacientes que tenian Tomografia Axial Computarizada con isquemia de la arteria
cerebral media, se procedi6é a evaluar el ASPECTS (Alberta Stroke Proframme Early CT

Score) de la siguiente manera:
Principios de interpretacion:

El andlisis se realiz6 sobre dos cortes axiales de la TAC. El primero a nivel del tAlamo y
ganglios de la base (plano A). El segundo adyacente al borde superior de los ganglios de
la base, sin que se visualicen los mismos (plano B). En los dos planos, el territorio de la

arteria cerebral media se divide en 10 regiones, valorando cada una en 1 punto.

ASPECT
M1 Regidn cortical anterior de la ACM
M2 Region cortical lateral al ribete insular.
M3 Region cortical posterior de la ACM
M4, M5y M6 Regidn cortical anterior, lateral y posterior

de la ACM, aproximadamente 2 cm por
encima de M1, M2, M3, respectivamente.(

Plano B)
M7 Nucleo Lenticular
M8 Nicleo Caudado
M9 Capsula Interna
M10 Ribete Insular

Se sustrae un punto por cada region donde se aprecia un cambio isquémico precoz (Hipo
atenuacion o efecto de masa local)

Una puntuacion del ASPECTS inferior o igual a 7 se asocia a una morbimortalidad elevada
y mala recuperacion funcional.

Una puntuacion ASPECTS de 10 significa que el TAC es normal.

Una puntuacion de 0 implica una afectacion difusa de todo el territorio de la ACM
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El riesgo de hemorragia intracerebral siguiendo la terapia trombdlica es mayor si la
puntuacién es igual o menor de 7.(24)(29)

A los pacientes que presenten Hemorragia Subaracnoidea se les evaluaré Escala de Fisher
la cual sera la siguiente:

ESCALA DE FISHER

I Sin evidencia de sangrado en cisternas ni ventriculos

Il Sangre difusa fina, con una capa menor a 1milimetro en cisternas

medidas verticalmente.

i Coéagulo grueso cisternal, mayor a 1 milimetro en cisternas medido

verticalmente

v Hematoma intraparenquimatoso, hemorragia intraventricular,

sangrado difuso.

(25)
4.9 Andlisis Estadistico

Se analizaron los datos obtenidos por edad, sexo e Hipertensién Arterial en base de datos
de Excel.

Se realiz6 un analisis estadistico con media, mediana y desviacion estandar.

Se calcularon andlisis cuantitativos segun Epi-Info versién 7.2

Presentacion de graficas y analisis estadistico.

410  Aspectos Eticos

Se realiz6 estudio transversal con recoleccién de datos directamente de expediente y
estudio de imagen por lo que no se tuvo contacto con paciente, se llend boleta de
recoleccién de datos siendo este de forma confidencial, en el cual los datos personales de

los participantes no se dieron a conocer.

Con la obtencion de resultados se procedi6 a la tabulacion y procesamiento de datos los
cuales se dan a conocer por medios escritos a través de la redaccion de la presente tesis

que contiene los resultados de todas las variables del estudio.
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V. RESULTADOS

Tabla 1

Caracteristicas generales del grupo estudiado

“Caracterizaciéon epidemioldgica de los pacientes adultos con enfermedad cerebrovascular

en el Hospital Pedro de Bethancourt

n=82
GENERO FRECUENCIA %
MASCULINO 38 46
FEMENINO 44 54
TOTAL 82 100
EDAD
33-40 3 4
41-48 1
49-56 7 8
57-64 22 27
65-72 21 26
73-80 19 23
81-88 9 11
TOTAL 82 100

La muestra de 82 pacientes se conformé con 38 pacientes masculinos y 44 pacientes
femeninos. Las edades se distribuyeron en siete grupos en rangos de 7 afios, la edad media

fue de 67.12 con desviacion estandar de 8.13 y un intervalo de confianza al 95% [68.9-65.4]
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Grafica l

Distribucion del sitio neurovascular mas afectado en la Enfermedad Cerebrovascular.

Hospital Pedro de Bethancourt.
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Arteria Cerebral Cerebelosa Cerebral Anterior ~ Cerebral Posterior Otras
Media Posteroinferior

En la distribucién del sitio neurovascular mas afectado en la enfermedad cerebrovascular
tanto isquémica como hemorragica se evidencia que la arteria mas afectada es la cerebral
media con un 45%, seguida de la arteria cerebelosa posteroinferior con un 20%, cerebral

anterior con 12%, cerebral posterior con un 9% respectivamente.
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Tabla 2

Distribucion de los Tipos de Enfermedad Cerebrovascular. Hospital Pedro de Bethancourt

Julio 2015-Agosto 2016

TIPO DE ECV Frecuencia Porcentaje
HEMORRAGICO 36 44
ISQUEMICO 46 56
Total 82 100

En la tabla anterior muestra los tipo de ECV presentados en los pacientes estudiados,

siendo el de tipo isquémico el mas frecuente con un 56%, con un indice de confiabilidad del

95% [66-45%].
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Tabla 3

Tipos de ECV con estadios de HTA

Estadio HTA

TIPO DE ECV 1 2 3 Total
HEMORRAGICO 4 3 11 18 36
Porcentaje total 11.11 8.33 30.56 50.00 100.00
Porcentaje 50.00 33.33 35.48 52.94 43.90
respecto a
poblacion
ISQUEMICO 4 6 20 16 46
Porcentaje total 8.70 13.04 43.48 34.78 100.00
Porcentaje 50.00 66.67 64.52 47.06 56.10
respecto a
poblacion
TOTAL 8 9 31 34 82
Porcentaje total 9.76 10.98 37.80 41.46 100.00
Porcentaje 100.00 100.00 100.00 100.00 100.00
respecto a la
poblacion

La tabla anterior muestra la relacion entre los estadios de HTA respecto a los tipos de ECV
gue presenta, revela que la mayoria de las ECV hemorragicas tenian un estadio 3 de HTA
con un 50.00%, mientras que en el isquémico el estadio predominante fue el 2 con el
43.48%, con un Chi cuadrado de 2.5489, valor esperado <3.89 con un intervalo de
confianza del 95% (0.05) lo que indica que a, mayor estadio de hipertension arterial mayor

riesgo de padecer ECV hemorragico.

32




Tabla 4

Clasificacién segun FISHER en pacientes con Hemorragia Subaracnoidea

FISHER Frecuencia Porcentaje
1 2 13.33
2 3 20.00
3 4 26.67
4 6 40.00
Total 15 100.00

La tabla anterior muestra la frecuencia y porcentaje de la puntuacién de FISHER de los
pacientes con hemorragia subaracnoidea, el dato mas relevante es que la puntuacién con

mayor porcentaje fue la 4, es decir, la de peor pronéstico.
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Tabla b

Puntuacion de ASPECTS en los pacientes con ECV isquémico de la Arteria Cerebral
Media

ASPECT Frecuencia Porcentaje

=

5.26

15.79

5.26

5.26

15.79

5.26

10.53

0l Nl O O b~ W N O

5.26

D | N P W P W

31.58

Total

[N
©

100.00

La tabla anterior muestra la puntuacién de ASPECTS, que obtuvieron los pacientes que
presentaron ECV isquémico de la arteria cerebral media, siendo el punteo de 9 el de mayor
porcentaje. Es de notar que el 47.37% pertenece a la sumatoria de los punteos del 7 al 9,
esto es importante debido a que esta escala da una probabilidad de eficacia con trombdlisis

con activador del plasmindgeno tisular.
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Grafica 2

ESTADIOS DE HTA
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La gréfica anterior revela las cantidades de pacientes agrupadas de acuerdo a los estadios
de HTA que presentan. Se les asigné nimeros a los estadios, siendo entonces 0 a los no
hipertensos, estadio | a los prehipertensos, estadio Il y estadio Il segun la JNC7. La mayor
parte la obtiene el estadio Il con un porcentaje de 41%, seguido del estadio Il con un 37%.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

La Enfermedad cerebrovascular (ECV) ocurre cuando la perfusién sanguinea cerebral se
ve descendida, sea causado por una obstruccién o por hemorragia; segun el libro de terapia
intensiva del Dr. Carlos Lovesio en su definicion fisiopatoldgica.(28) Bajo este precepto es

de notar que dicha enfermedad tiene secuelas irreversibles.

La mortalidad de la ECV, es de 450 por cada 100,000 habitantes segun el Andlisis de la
Situacion de Salud de Guatemala para el afio 2015, comparable solamente con la
mortalidad de infarto agudo al miocardio.(2) Algunas personas estan mmas propensas a
sufrir un ECV ya que cuentan con factores de riesgo modificables y no modificables,
segunun el estudio de Villa Nueva para factores de riesgo cardiovascular en Guatemala,
sin embargo se ha visto que el mayor factor de riesgo para padecer un ECV, es la
Hipertensién Arterial, las guias de la American Heart Asociation, y el octavo y el séptimo
reporte de hipertension arterial; por lo que se plante6 éste como Unico factor de riesgo para
compararlo con respecto al tipo de ECV. En cuanto a la regién cerebral que mayormente
se afecta sabemos que se describe que es en el area de la arteria cerebral media hasta

mas del 60% siendo el lado izquierdo el que predomina sobre el derecho.(5)

En el presente estudio de la enfermedad cerebrovascular en pacientes adultos que
asistieron al Hospital Pedro de Bethancourt los pacientes estudiados fueron 82 pacientes
de los cuales el 53% fueron de sexo femenino con un IC del 95% (51.2-54.8), en relacién
al sexo masculino con un 47% con IC del 95% (45.2-48.8), presentando un riesgo de
padecer ECV mayor el ser de sexo femenino después de la menopausia por ya no prescindir
de la cantidad de estrégenos que actian como factores protectores para enfermedad

vascular ateroescleroética.

La edad se dividié en intervalos de 7 a partir de 18 afios siendo el mas predominante en
este estudio el rango de 57-64 afios de edad, representando un 26%, de los 7 grupos. En
el sexo femenino la media de edad fue de 61 afios con un IC del 95% (57-64), mientras que
en el masculino fue de 68 afios de edad con un IC del 95% (65-72), la media de edad en el
estudio incluyendo ambos sexos fue de 67 afios, con un IC del 95% (64-71). Esto coincide

con la epidemiologia reportada a nivel mundial y latinoamericano.

En cuanto al sitio neurovascular mas afectado se evidencia que la arteria mas afectada
tanto en la enfermedad cerebrovascular isquémica como hemorragica se encuentra la

cerebral media con un 45% de los casos datos que coincide con la epidemiologia mundial,
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la misma se ve precedida de la arteria cerebelosa posteroinferior con un 20%, arteria
cerebral anterior y posterior respectivamente. Dato de relevancia ya que en la isquemia de
la arteria cerebral media segun el grado de ASPECT que presente el paciente se le puede
brindar tratamiento trombolitico lo que disminuye la mortalidad y las secuelas neurologicas
de esta enfermedad.

Se evidencio el ECV isquémico se presentd en mayor proporcion que el hemorragico
representado por el 56% de los casos con un indice de confiabilidad del 95% en relacion al
44% de los ECV hemorragicos. En el ECV hemorragico se observaron 36 casos los cuales
corresponden al 46% de los casos, de los cuales 21 fueron hemorragias
intraparenquimatosas teniendo como principal arteria afectada la cerebral media hasta en
un 54.55% del total de casos el segundo lugar con un 9.09% lo ocupan las
lenticuloestriadas, se observo también que la arteria cerebelosa posteroinferior también se
vio afectada en igual proporcién que la lenticuloestriada, y a diferencia del ECV isquémico
se observo afectacion de las arterias talamicas. Del total de los casos de ECV hemorragico
15 casos correspondieron a hemorragia subaracnoidea se evalla segun la escala de
FISHER el tratamiento y pronéstico de la misma, se evidencia que hasta el 40% se
presentaba con un tipo 4 seguido del tipo 3 con 26.67% lo que hace referencia que en la
gran mayoria de los casos el tratamiento se vuelve quirdrgico siendo importante contar con

un departamento de neurocirugia en nuestro hospital.

La presencia de factores de riesgo tanto modificables como no modificables es lo que hacen
de la enfermedad cerebrovascular una enfermedad prevenible hasta cierto punto ya que se
ha evidenciado que en pacientes que cursan con hipertensién arterial (HTA) controlada
disminuye el riesgo, sin embargo no lo elimina manteniendo un alto grado de relacién entre
la ECV con la HTA. Se relacioné el grado de HTA del paciente al ingreso para poder evaluar
el tipo de evento que se presentdé con mayor proporcion segun el estadio de HTA. Los
pacientes que ingresaron con presiones arteriales en estadio 2 mantienen una alta relacion
con los eventos isquémicos en relacion al estadio 3, que se ve mayormente asociado a
eventos hemorragicos, con un Chi cuadrado de 2.5489 siendo el esperado menor de 3.89
con una p de 0.18 lo cual no es estadisticamente significativo por lo que se confirma de que
si existe relacion entre ambas variables, dato que es muy importante considerando que en
nuestro estudio mas del 90% de la poblacién ingresé con algun grado de HTA y al no contar
con un estudio de imagen inmediato, sabiendo la epidemiologia de nuestro hospital es

importante para saber dirigir mejor el diagnéstico y por lo tanto el tratamiento. (32)
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En relacion a la afectacion de la arteria cerebral media se evalu6 el ASPECTS (Alberta
Stroke Proframme Early CT Score, por sus siglas en inglés) para poder evaluar la
posibilidad de ofrecer tratamiento trombolitico segin el puntaje que presentaran,
evidencidndose que el de 9 puntos fue el que mas se present6 en un 31.58% seguido del
de 5 puntos con 15.79% ambos. El 47% de los pacientes con ECV isquémico de la arteria
cerebral media presentaron puntuaciones de ASPECTS que oscilaban entre 7-9,lo que
indica que cerca de la mitad de los pacientes pesquisados con dicho diagndstico se
hubieran beneficiado de tratamiento trombolitico con activador del plasmindgeno tisular ya
que en el estudio de Evaluacion Rapida de Tratamiento Endovascular de Ictus Isquémico
publicado en New England Journal Of Medicine en febrero del 2015 en donde se evidencio
que el rapido tratamiento endovascular con alteplase disminuye la mortalidad y las secuelas
de los eventos isquémicos de la arteria cerebral media. (31) En relacion a los pacientes que
ingresaron con hemorragia subaracnoidea (HSA) se evidencio que el 40% del total de estos
casos se estadificaron segun la escala de FISHER en grado 4 lo que nos indica que la
mayor parte de ECV hemorragico que presentaron HSA necesitaron tratamiento
quirdrgico, el cual si se ofrece en el menor tiempo posible disminuye la mortalidad en esta

enfermedad.

Como posibles limitaciones en este estudio reconocemos primero, el tamafio relativamente
pequefio de la muestra sin embargo se calculé en base a la poblacién con ECV

registrada durante el afio 2013 en el HPB la cual nos da mas de 30 pacientes lo que ya
hace valido el estudio, segundo que en el HPB no se cuenta con un estudio de imagen
como Tomografia Cerebral Computarizada (TAC) o Resonancia Magnética Cerebral
(RSMC) por lo que no se pudieron tomar en cuenta a los pacientes que no contaban con el

recurso econoémico para realizar el estudio.

Se considera que el estudio es valido internamente ya que la interpretaciéon de las imagenes
fue realizada por la misma persona, siendo en este caso el Dr. Erwin Gonzales Maza quien
posee la subespecialidad en Neurologia, en cuanto a la validez externa se puede ver
amenazada porque los estudios de imagenes se realizaron en 3 lugares distintos segun la
conveniencia econémica del paciente, por lo que se tuvo mucho cuidado en escoger los
lugares que se incluyeron para realizar ya sea la TAC o LA RSMC tomando en cuenta la
calidad de las imagenes, y no incluyendo en el estudio imagenes de un lugar distinto, por

lo que se considera que si posee validez externa.

38



Dado que no se encuentran estudios publicados en nuestro pais que aborden este aspecto
en particular de la Enfermedad Cerebrovascular, es recomendable llevar a cabo nuevos

trabajos en esta tematica en hospitales de otras regiones del pais.
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6.1 CONCLUSIONES
La distribucion de los casos segun sexo, en pacientes con enfermedad cerebrovascular
fueron: 52% para el sexo femenino y el 48% del sexo masculino, lo cual confirma en
gue el sexo femenino es el mas frecuente en la distribuciéon de esta enfermedad. En
relacion a la distribucién segun edad, el promedio de edad fue de 71 afios con un rango
de 68 a 75 afios, lo cual hace referencia que la posibilidad de presentar enfermedad
cerebrovascular aumenta significativamente por encima de los 65% afios de edad.
Se identifica que el sitio de irrigacién mas frecuente en la enfermedad cerebrovascular
en adultos que ingresaron al Hospital Pedro de Bethancourt, fue la arteria cerebral
media tanto en el tipo isquémico como el hemorragico, lo cual coincide con la
epidemiologia reportada en la bibliografia.
Los tipos de enfermedad cerebrovascular que se identificaron en el estudio, se encontré
que el mas frecuente fue el tipo isquémico con un porcentaje del 56%, en relacion con
el de tipo hemorragico que corresponde a un 44%, dentro de los cuales subclasificamos
la hemorragia subaracnoidea ocupa el 42% del total de hemorragicos y el 18.2% del
total de todos los eventos.
Enrelacion a la escala de FISHER para Hemorragia Subaracnoidea el mayor porcentaje
correspondiente al 40% lo obtuvo la puntuacioén de cuatro puntos, seguido del 26% con
la puntuacion de 3, a lo que concluimos que mas del 65% requeria tratamiento
quirurgico.
En los pacientes que presentaron enfermedad cerebrovascular de tipo isquémico de la
arteria cerebral media, se evidencié que segun la escala de ASPECT (Alberta Stroke
Proframme Early CT Score, por sus siglas en inglés), el mas frecuente en un casi 32%
fue el de 9 puntos seguido de el de 5 puntos con un 15.79%, asi como el 7 y 8 suman
el 15% lo que significa en mas del 45% de los eventos presentados se hubieran podido
incluir para tratamiento trombolitico.
La frecuencia de presencia de Hipertension Arterial en pacientes con Enfermedad
Cerebrovascular, fue del 90% con mayor incidencia en el estadio 3 con un 42% de todos
los casos presentados seguido del estadio 2 con un 38%. En relacion al tipo de
enfermedad cerebrovascular presentado en relacion al estadio de hipertension arterial
se evidenci6 que el estadio 2 fue mas frecuente en el tipo isquémico y el estadio 3 en

el hemorrégico.
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6.2 RECOMENDACIONES

Al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social disefio y realizacién de los programas
de prevencion y promocion acerca de la enfermedad cerebrovascular segun la cadena
de tiempo sugerida por las guias de AHA.

Al Hospital Pedro de Bethancourt, la gestion para adquisicién de tomégrafo ya que es
evidente la mejora en la calidad de atencion al paciente y el posible descenso de
mortalidad y de discapacidad mediante un diagndstico precoz.

Al Hospital Pedro de Bethancourt la gestion para la compra de rTPA, y contrato de
personal entrenado para intervenciones quirdrgicas neuroldgicas.

Al Departamento de Medicina Interna el entrenamiento en estudio de imagenes de su

personal médico para tener mejores posibilidades de diagndéstico.
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VIII.  ANEXOS
ANEXO 1
7.1 BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS:
NUMERO DE BOLETA NUMERO DE EXPEDIENTE:
INVESTIGADOR
FECHA: INICIALES: SEXO: EDAD:
PRESION ARTERIAL:

ISQUEMICO DERECHO

HEMORRAGICO

IZQUIERDO

SITIO

PARENQUIMATOSO
SUBARACNOIDEA

ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR
ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR

ARTERIA CEREBELOSA POSTEROINFERIOR
ARTERIA CEREBELOSA ANTEROINFERIOR
ARTERIA CEREBRAL MEDIA

GRADO DE HIPERTENSION ARTERIAL:

PREHIPERTENSO
ESTADIO |
ESTADIO I
ESTADIO 1l
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ANEXO 2.
LAMINAS DE LAS IMAGENES MAS REPRESENTATIVAS

Enfermedad Cerebrovascular Hemorragica Arteria Cerebral Media del lado Derecho.
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Imagen hiperdensa en la region paraventricular derecha, area que se encuentra irrigada por
la arteria cerebral media, que corresponde a hemorragia intraparenquimatosa las cual
causa un efecto de masa sobre el ventriculo lateral derecho. Se observa también
borramiento de los surcos asi como pérdida de la diferenciacion de la sustancia blanca con
la gris lo cual nos indica la presencia de edema cerebral. Imagen presente en paciente con
hipertension arterial estadio 3.
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Enfermedad Cerebrovascular Isquémica de la Arteria Cerebral Posterior Izquierda.
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Se observa una imagen hipodensa en la parte posterior izquierda sobre el area que
corresponde a la arteria cerebral posterior izquierda en una paciente femenina que presenta
ademas hipertension arterial en un estadio 2.
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