Utilidad de la resonancia magnética
en el estudio del paciente con ataque
cerebrovascular
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RESUMEN

El esfuerzo realizado en los departamentos de urgencia y en los centros de enfermedad cerebrovascular implementando
el uso de terapias tromboliticas y de agentes neuroprotectores en el manejo de pacientes con infarto cerebral agudo debe
estar acompafiado de un diagnostico temprano y oportuno. En este articulo revisamos la utilidad de las imagenes por
resonancia magnética (RM) multimodal como un método diagnéstico sensible a un proceso fisiopatolégico temprano en

el infarto cerebral agudo (Acta Neurol Colomb 2006,22:55-65).

ParaBras crave: ACV, imagen por resonancia magnética.

SUMMARY

Recent effort in emergency departments and in stroke centers for the management of the patient with acute
cerebral infarction emphasizes the use of trombolytic drugs and neuroprotective medications. These therapies are
successful only if the diagnosis can be rapidly established. In this article we review the utility of multimodal magnetic
resonance imaging (MRI) which is sensitive to early pathophysiological abnormalities resulting from an acute cerebral
infarction (Acta Neurol Colomb 2006;22:55-65).

Key worps: ACV, magnetic resonance imaging.

INTRODUCCION

Elinfarto cerebral es la causa mas frecuente de
invalidez en adultos, su prevalencia aproximada es
de 800 casos por 100.000 personas y corresponde
a la tercera causa de muerte en los Hstados
Unidos (1,2). Las imagenes son criticas en la
identificacion temprana, localizacién y extension
delinfarto cerebral agudo. Igualmente en descartar
la presencia de infartos con transformacién
hemorragica u otras patologias hemorragicas que
contraindiquen el uso de la anticoagulacién o
de terapia trombolitica, asi como de diferentes
patologias que clinicamente pueden simular
un infarto (3). La tomograffa computarizada
o escanografia (TC) se ha utilizado como
la herramienta inicial mas importante en la

evaluacién de estos pacientes, su importancia
radica en descartar la presencia de hemorragia.
Sin embargo, para la evaluaciéon de infartos
cerebrales, aunque puede mostrar hallazgos
positivos tan temprano como 3-6 horas después
del ataque cerebral, su sensibilidad durante las
primeras 24 horas es limitada (3-7). Las imagenes
por resonancia magnética (RM) se han convertido
en el estudio de elecciéon en pacientes con
enfermedad cerebrovascular aguda (1-4,8,9). Las
nuevas técnicas disponibles en RM han permitido
obtener nueva informacion acerca de la fisiologfa
de la enfermedad cerebrovascular, la regulacion
del flujo sanguineo cerebral y de los mecanismos
de acciéon de los firmacos. Es necesario
traer todo este conocimiento generado en los
laboratorios de investigacién en imaginologfa al
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area clinica para evaluar completamente todo el
sistema neurovascular en pacientes con eventos
isquémicos cerebrales agudos (10). Estas técnicas
requieren la aplicacion de secuencias eco-planares
que permiten obtener imagenes del cerebro en
fracciones de segundo. Actualmente las IRM
no sélo identifican cambios estructurales y
de sefial, sino que también permiten evaluar
la enfermedad cerebrovascular a nivel capilar
(10). El ataque cerebral requiere un diagnéstico
y manejo oportuno para garantizar un buen
prondstico, siendo indispensables técnicas rapidas
y comprensibles que permitan la caracterizacion
precisa de la anatomia y la fisiologia de la lesion
(10). Estudios recientes muestran evidencia sobre
el beneficio de la caracterizaciéon fisiolbgica
basada en imagenes mas alla de los aspectos
clinicos y tiempos de corte arbitrarios (10). La
enfermedad cerebrovascular debe ser analizada
como un sistema y cada uno de los componentes
del sistema anatomo-fisiolégico debe ser evaluado
para establecer su estado actual y su papel en el
proceso isquémico (10). El abordaje del problema
debe estimar la causa del evento, qué tanto dafio
se ha producido, qué tejido esta en riesgo y qué se
debe hacer para proteger dicho tejido (10). Esto
implica la evaluacién de cuatro factores criticos:
los vasos sanguineos, el tejido cerebral, la entrega
regional de sangre al cerebro y estimar el tejido
cerebral en riesgo (11).

EVALUACION DE LOS VASOS
SANGUINEOS

Para la evaluaciéon de los vasos sanguineos
se dispone de secuencias de angiograffa por
resonancia magnética o angiorresonancia (ARM)
que permite documentar la presencia o ausencia
de vasos ocluidos, su calibre y su localizacién
exacta. Dado que la causa de un evento vascular
oclusivo puede originarse desde el corazon
hasta los capilares cerebrales locales, una
angioresonancia de alta resolucion del poligono
arterial y de la region cervical identifican las causas
mas comunes de ataque cerebral tromboético
y hemodiniamico y permite estimar el riesgo
de retrombosis o nuevo episodio de ataque
cerebral temprano (10). Por esto, se recomienda
incorporar en la primera evaluacion imagenoldgica
del paciente con ataque cerebral el estudio de

I

FiGURA 1. ANGIORRESONANCIA NORMAL DE CUELLO.
ESTUDIO OBTENIDO MEDIANTE TECNICA. CARE BoOLUS
LUEGO DE LA ADMINISTRACION INTRAVENOSA DE GADOLINIO.
EXISTE ADECUADA CONFIGURACION DE LOS TRONCOS
SUPRAAORTICOS CON BIFURCACIONES CAROTIDEAS EXENTAS
DE PLACAS O ESTENOSIS.

FIGURA 2. ANGIORRESONANCIA NORMAL DE CRANEO.
ESTUDIO REALIZADO CON TECNICA TOF SIN CONTRASTE. SE
OBSERVA EL POLIGONO ARTERIAL SIN AREAS DE OBSTRUCCION
O ESTENOSIS.
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FIGURA 3. ARTERIOSCLEROSIS INTRACRANEANA. PLACAS
ESTENOTICAS EN EL SEGMENTO P2 IZQUIERDO.

angiorresonancia de los vasos del cuello y del
cerebro (Figuras 1-3). Ademas, las oclusiones de
la arteria carétida interna y de la arteria cerebral
media tienen respuesta pobre a la administracién
intravenosa de rtPA (activador del plasminégeno
tisular recombinante) y pueden requerir de otro
tipo de abordaje terapéutico (10).

EVALUACION DEL TEJIDO CEREBRAL

Para evaluar el estado del tejido cerebral
se dispone de las imagenes de difusiéon pesada
(DWI). DWI es el método mds sensible para
la identificacién de isquemia e infarto cerebral
temprano (12). La difusién es el movimiento
incoherente, al azar, de las moléculas de agua
a nivel microscépico, conocido también como
movimiento Browniano, debido a su energfa
térmica (13). Este movimiento es dependiente
de la temperatura y de la micro estructura en que
se encuentran las moléculas de agua (14). Puede
describirse como un desplazamiento al azar en
el cual las moléculas de agua se mueven en el
cerebro interactuando con muchos componentes
tisulares lo que permite cambiar la direccion
del desplazamiento (13,14). La importancia de
las imagenes de DWI se debe a su capacidad
para proporcionar informacion acerca del estado
fisiol6gico del tejido cerebral 7z vivo, lo cual es

posible debido a la sensibilidad de la DWI al
movimiento microscopico de los protones de
agua (15). Este proceso puede ser cuantificado
en términos de desplazamiento probable de las
particulas desde su posicion inicial y después
de un tiempo (14). Las imagenes por difusion
evalian los diferentes grados de movimiento
Browniano de las moléculas de agua, lo cual
corresponde a la cantidad de desplazamiento
molecular en una dimensién y en un tiempo
determinado, denominandose “coeficiente
de difusiéon aparente” (ADC) (4,16,17). Los
movimientos de las moléculas de agua varfan
en el rango de los milimicrones. La cantidad
de coeficiente de difusion dentro de un voxel
depende de la duraciéon y de la longitud del
gradiente de difusién, denominado “valor b”
(17,18). El valor b se expresa en segundos por
milimetro cuadrado (s/mm?2). Para la generacion
de mapas de ADC se deben obtener mas de
dos estudios de difusiéon con diferentes valores
de b. Las imdgenes obtenidas con valor b bajo
(b=10-30 s/mm2) son imagenes eco de spin
con informaciéon T2, son menos sensibles a la
difusién y se utilizan para la generacion de

FIGURA 4. IMAGEN ECO PLANAR ADQUIRIDA CON UN VALOR
B=0 EN LA CUAL LA SENAL DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO
(LCR) ES HIPERINTENSO. SE APRECIA HIPERINTENSIDAD
TEMPORO OCCIPITAL MEDIAL EN RELACION CON OCLUSION
DE LA ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR IZQUIERDA OBSERVADA
EN LA FIGURA 3.
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mapas de ADC (Figura 4). En estas imagenes las
zonas de alta intensidad de sefial no se deben
interpretar como restriccion al movimiento de
las moléculas de agua sino que representan zonas
con tiempos largos de relajacién, similares a
las que se observan en imdgenes T2 pesadas
convencionales. Posteriormente se obtienen
imagenes con uno o varios coeficientes de
difusién mas altos (b= 700-1300 s/mm?2) (Figura
5). A medida que aumenta el valor b, el contraste
de la imagen es producido principalmente por
propiedades de difusién y en menor grado por
efecto T2. De esta manera las areas de alta
intensidad de sefial en las imagenes obtenidas
con un valor b alto que no fueron visualizadas
o fueron de menor intensidad en las imagenes
con valor b bajo, se deben interpretar como
restriccion al movimiento de agua.

Entre los factores de la estructura microsco-
pica de los tejidos que pueden llegar a influir en
DWI se encuentran (15):

* Las dimensiones del espacio intracelular versus
extracelular.

* La tortuosidad del espacio a través del cual las

FIGURA 5. IMAGEN ECO PLANAR ADQUIRIDA CON UN VALOR
B=1000 EN A CUAL LA SENAL DE LLCR ES HIPOINTENSO Y
EL AREA TEMPORO-OCCIPITAL MEDIAL BASAL HIPERINTENSA
CORRESPONDE A INFARTO SECUNDARIO A OBSTRUCCION DE LA
CEREBRAL POSTERIOR DOCUMENTADO EN LA FIG. 3.

moléculas de agua difunden.
 La permeabilidad de las membranas.
¢ El flujo capilar.
* La temperatura
* Ia viscosidad

e La estructura celular.

El colapso en la produccién de adenosina
trifosfato (ATP), debido a la isquemia cerebral, no
solo afecta las bombas i6nicas, sino que también
afectala produccion continua de neurofilamentos
y microtibulos necesarios para el mantenimiento
de la micro estructura, el transporte de vesiculas
y organelas y la remociéon de desechos (15).
Ademas el transporte de vesiculas y organelas
se acompafia de movimiento de las moléculas
de agua.

En el cerebro normal hay estructuras celulares
que restringen el movimiento del agua y como
resultado las moléculas no se pueden mover en
una direccion recta y por el contrario deben seguir
rutas tortuosas para cubrir la misma distancia
total (15). La difusién isotropica es aquella en la
cual la difusion de las moléculas de agua ocurre
en un medio homogéneo y es de igual magnitud
en todas las direcciones. Cuando la difusién
ocurre paralela a los tractos de sustancia blanca,
es mayor en una sola direccién y se conoce
como difusiéon anisotrépica. Dependiendo de
la direccién en que el gradiente de difusion se
aplica, ya sea en el ¢je X, Y, o Z, las imagenes
del parénquima cerebral demuestran algunas
zonas normales de alta intensidad, principalmente
cuando la orientaciéon de estas estructuras es
perpendicular a la direccion del gradiente aplicado.
Si se aplica un gradiente en el eje Z, el esplenio
del cuerpo calloso, las radiaciones 6pticas y la
sustancia blanca subinsular son relativamente
mas brillantes que otros tractos de sustancia
blanca, pero si se aplica un gradiente en el
eje X las capsulas externas y extremas y los
brazos posteriores de las capsulas internas
son relativamente mas intensas que el cuerpo
calloso.

Las imagenes por difusién deben obtenerse
antes de la administraciéon de medio de contraste
debido a que las sustancias que alteran el tiempo
de relajacion como el gadolinio, la melanina o
la sangre en fase subaguda pueden dar origen
a resultados falsos positivos (1,8,17). Estos
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resultados falsos positivos se pueden aclarar
comparando las imdgenes obtenidas con un
valor b bajo o con las imagenes obtenidas en
el T2 pesado y detectar que estaban presentes
inicialmente o mediante el uso de mapas de
ADC (Figura 6).

Aunque la resoluciéon anatémica de las
imagenes por difusion es baja, permiten valorar
las estructuras de sustancia gris y blanca y los
espacios que contienen liquido cefalorraquideo.
Sin embargo, las imagenes de difusion a través
del cerebelo, la fosa craneal media y la base
de la fosa craneal anterior son degradadas por
artificios de susceptibilidad magnética que surgen
por las interfases del cerebro con el hueso y
el aire (8,17).

Mediante DWI se pueden identificar infartos
cerebrales durante la primera hora y posiblemente
minutos después de ocurrido (3-5,9,19,20).
Por esta razén estas secuencias son adecuadas
para la documentacién de infarto cerebral
en fase hiperaguda. Ademas son dutiles en la
deteccién de hemorragia aguda debido a su alta
susceptibilidad magnética. Estos hallazgos son
de suma importancia si se va a considerar una
terapia trombolitica.

FiGUurRA 6. MAPA DE ADC QUE DEMUESTRA UNA ZONA DE
RESTRICCION DE LA DIFUSION TEMPORO-OCCIPITAL MEDIAL
BASAL EN RELACION CON INFARTO AGUDO DE LA ARTERIA
CEREBRAL POSTERIOR IZQUIERDA.

En la fase inicial de la isquemia existe
alteracion en la bomba de sodio- potasio que
ocasiona edema citotoxico. En este los fluidos
se desplazan del espacio extracelular al espacio
intracelular, causando una reduccion en el tamafio
y un aumento de la tortuosidad del espacio
extracelular (15). Estas alteraciones conducen
a restriccion en el movimiento browniano
de las moléculas de agua y la distribucion
de esta alteracion refleja el territorio arterial
involucrado correspondiendo al tejido cerebral
histolégicamente infartado (21). Tal zona se
correlaciona con aumento de la intensidad
de sefial en las imagenes T2 pesadas de RM
convencional. .a DWI ha demostrado ser mas
eficiente que el examen neurolégico en establecer
la presencia y severidad del dafio en pacientes
con isquemia cerebral transitoria (10). Aunque
la reversibilidad de la restriccion de la difusién
es rara en isquemia aguda, la restriccién marcada
predice muerte tisular (10). Sin embargo la
alteraciéon de la difusion documentada en las
primeras cuatro horas en pacientes que han
recibido tratamiento trombolitico temprano y
efectivo ha demostrado reversibilidad (10).

El aumento de sefial en las imdgenes por
difusion persiste durante la fase aguda del infarto
(mayor de 48 horas). Durante la fase subaguda
(3-21 dias) hay una disminucién progresiva en la
intensidad de la sefal debido a la aparicién de
edema vasogénico y a incremento en la difusion
de las moléculas de agua en el espacio extracelular
(1,8,22). Con la progresion del infarto a una
fase cronica hay aparicion de micro o macro
quistes debido a zonas de malacia permitiendo un
movimiento libre y aleatorizado de las moléculas
de agua. Este movimiento continuo y rapido es
representado en las imagenes de DWI por una
disminucién en la intensidad de sefial menor a la
intensidad de sefal visualizada en el parénquima
cerebral vecino (7,18,22). Los infartos cronicos
son facilmente identificables en las imagenes de
RM convencionales, sin embargo las imagenes
por difusion son de gran ayuda cuando hay
combinacién de un infarto reciente en un
territorio adyacente a uno antiguo o cuando
hay una extensiéon de un infarto previo (23). Un
infarto reciente es de alta intensidad de sefial
en las imagenes por difusion, mientras que los
crénicos son iso o hipo intensos al parénquima
cerebral vecino. En algunas circunstancias la
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hiperintensidad de sefial de un infarto crénico
en las imagenes de T2 pesadas convencionales
puede permanecer visible en las imagenes por
difusion, fenémeno que se ha denominado
“efecto T2 o T2 brillante” y se visualiza como
zonas hiperintensas con intensidad de sefial
similar en T2 y DWIs (17,18).

EVALUACION DE LA ENTREGA REGIONAL
DE SANGRE A LOS TEJIDOS

Las imagenes de perfusién por resonancia
magnética (PWI) permiten evaluar la entrega
regional de sangre a los tejidos. Perfusion es
el estado constante de entrega de sangre al
tejido a través de los capilares, representando
el movimiento coherente microscopico del
agua y material celular (24). La perfusion de la
sustancia gris normal es de 50-60 ml/100g/min.
Y es mantenida en un rango estrecho por los
mecanismos de autorregulacion cerebral (24). La
PWI permite la medicién de varios parametros
hemodinamicos de la micro circulacién de los
tejidos como el volumen sanguineo cerebral
(CBV), el fluyjo sanguineo cerebral (CBF) y el
tiempo de transito promedio (MTT) (25). E1 CBV
representa la cantidad de sangre en una cantidad
de tejido dado en un momento determinado (24).
El CBF representa la cantidad de sangre en una
cantidad de tejido dado por unidad de tiempo
(24). EIMTT es el resultado del CBV/CBF (24).
La PWI utiliza los cambios de sefial generados
por el paso de un trazador por via arterial, el
cual puede ser medio de contraste o agua, a
través del sistema cerebrovascular (25). El paso
del medio de contraste ocasiona cambios en el
tiempo de relajacion T2 y T* de los espines intra
y extravasculares lo que ocasiona una pérdida
transitoria de sefial de hasta el 25% en la sustancia
blanca (25). El grado de perdida de sefal en
un voxel depende de la cantidad de medio
de contraste en el voxel (26,27). Posterior a
la adquisiciéon de la secuencia de perfusién
el postproceso puede realizarse mediante la
definicién de regiones de interés o analisis voxel
por voxel (25). Usualmente se expresa la medicién
del CBV relativo a una referencia, generalmente
se usa la sustancia blanca contra lateral, por
esto se denomina CBV relativo (rCBV) (25). Las
secuencias de gradiente de eco son sensibles
al medio de contraste en los capilares y vasos

grandes, por esto debe evaluarse con cautela las
regiones localizadas en cercania a estructuras
vasculares mayores, en especial cuando se estd
evaluando lesiones tumorales (25).

Para la adquisiciéon de la PWI es necesario
contar con una secuencia eco planar capaz de
adquirir cortes de el cerebro en menos de 2
segundos, un inyector que asegure la administracién
rapida y uniforme del medio de contraste a una
velocidad de 3-5 ml/ seg y un programa que
permita hacer el analisis de la informacion voxel
por voxel o por regiones de interés (25). La PWI
permite identificar la localizacion, severidad de la
oligoemia y evaluar de una manera objetiva los
mecanismos de autorregulacion local (10). Después
de una oclusion la capacidad de compensacion
rapida determina la supervivencia o muerte
neuronal (10).

ESTIMACION DEL TEJIDO CEREBRAL EN
RIESGO

El dltimo factor critico en la evaluacién del
paciente con ataque cerebral es la estimacién de la
penumbra. Se asume que la penumbra isquémica
persiste en seres humanos por varias horas
después de que los sintomas aparecen y que
este tejido puede ser salvado con la restauracion
del flujo cerebral o terapias neuroprotectoras
efectivas (28-31). Disfuncién cerebral se presenta
cuando el CBF se reduce a aproximadamente 30
ml/100 g/ min y muerte celular ocurre cuando
el CBF alcanza los 12 ml/100 g/ min (32). La
zona intermedia entre 30 y 12 ml/100 g/ min
corresponde a la penumbra (32). Por imagenes
se ha definido la penumbra como aquella region
con anormalidades en la perfusion por fuera
de la alteracién en la difusién que aun no ha
experimentado falla bioenergética avanzada y que
puede ser recuperada con tratamiento apropiado,
es el tejido en riesgo (33). La duracién de la
penumbra en humanos vatia considerablemente
de una persona a otra dependiendo de una gran
variedad de factores como la localizacién del
vaso ocluido, el grado de circulacién colateral
disponible y la susceptibilidad intrinseca a la
isquemia del tejido hipoperfundido entre otras
(28). Por esto es importante poder determinar
la localizacion y dimension de la penumbra para
definir cual tratamiento es apropiado basado
en informacién patofisiolégica individualizada
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y no en ventanas de tiempo cronoldgicas
definidas arbitrariamente (28). El método mas
ampliamente aceptado para calcular la penumbra
es la discrepancia (mismatch) entre la difusion y la
perfusion (33). La penumbra es el tejido alterado
en la perfusion y de aspecto normal en la difusion
que se considera en riesgo pero salvable y es el
objetivo de la intervencién temprana (10). La
alteracion observada en las imagenes por difusién
corresponde al “core” o centro del infarto (28).
Silos defectos en la perfusion y la difusion estan
acoplados indica que hay pocas posibilidades de
que el infarto crezca y pocas razones para utilizar
terapia para reperfusiéon (10). A pesar de toda
la informacién y parametros disponibles para
la interpretacion de la perfusion, que permiten
obtener informacion fisiolégica individual y
ayudan a establecer el estado hemodinimico
de paciente, se requiere trabajo adicional para
entender realmente cuales son los pardmetros
de la perfusion que dan una informacién mas
real acerca del evento isquémico (10). E1 MTT
y el tiempo que transcurre entre la aplicacion
del contraste y la caida de la sefial conocido
como”’time to peak” (I'TP) tienden a sobreestimar
las dimensiones del defecto de perfusion. Los
mapas de CBV son altamente variables en el ACV,
lo que esencialmente refleja el estado de la curva
de autorregulacién, por esto no se recomienda
su uso aislado sino analizado en conjunto con los
demas parametros (10). A pesar de los avances
alcanzados mediante el uso de estas técnicas
avanzadas de MR existe controversia sobre la
diferenciacién exacta de la penumbra, centro
del infarto y area de oligoemia benigna. Se ha
reportado reversion completa o parcial de los
cambios en la difusién en el 44 por ciento de los
pacientes sometidos a trombolisis intraarterial
(34,35), lo que sugiere que la penumbra puede
extenderse al area de alteracién de la difusion
(28). La comparacion de los registros obtenidos
pre y posterior al tratamiento de revascularizacién
mediante analisis individual de voxel por
voxel sugiere que los voxeles con valores mas
bajos de ADC presentan mds frecuentemente
transformacién hemorragica comparado con
los que presentaron infarto. Los voxeles con
valores mas altos de ADC corresponden al area
de penumbra (28). Sin embargo, la superposicién
de los rangos de ADC entre los tres grupos
no permite pronosticar completamente cual
serd el destino final del tejido (28). Los avances

tecnologicos haran posible validar e incorporar
otras técnicas de resonancia magnética como la
espectroscopia, la extraccion tisular de oxigeno y
las mediciones de la heterogeneidad del flujo en el
estudio del accidente cerebrovascular agudo (28).
Mediante el uso de espectroscopia por resonancia
magnética se ha demostrado disminucién del
N-acetil aspartato y creatina y elevacion de lactato
en el area infartada desde la fase aguda del evento
hasta varios meses después de ocurrido (36,37).
La elevacion de lactato durante las primeras 24 a
48 horas se debe al evento isquémico y después
de este tiempo puede ser debido a la llegada de
macréfagos los cuales poseen gran cantidad de
lactato (38). Nicoli et al (39) usando la relacion
lactato/NAA vy la relacion de NAA/ sumatoria
de metabolitos como un indice de intensidad
de glicolisis anaerdbica y disfuncién neuronal
correlacionado con los valores promedios de
ADC, encontraron que los valores bajos de ADC
en la fase hiperaguda presentaban lesiéon metabo-
lica celular en diferentes estadios caracterizado
por espectroscopia, lo que demuestra el potencial
de la espectroscopia en el mapeo del gradiente
de lesion metabolica celular dentro del area de
alteracion del ADC y por fuera de ésta. Estudios
adicionales son necesarios para establecer el
verdadero papel de la espectroscopia en el
delineamiento de la penumbra isquémica.

Otro elemento importante a tener en consi-
deracién para la planeacion del tratamiento es
la presencia de reperfusion, debido al aumento
del riesgo de transformacion hemorragica por el
uso de terapia trombolitica o hipertensiva (40).
Las areas de reperfusion usualmente muestran
aumento del CBF y/o CBV en PWI (40).

NEUROINTERVENCIONISMO EN ATAQUE
CEREBROVASCULAR

El manejo de pacientes con enfermedad
cerebrovascular isquémica aguda debe ser
realizado en unidades especificas de ACV y por
un equipo multidisciplinario donde participan
médicos urgencidlogos, neurdlogos clinicos,
neurorradidlogos diagnosticos e intervencionistas,
neurocirujanos, neurointensivistas y médicos
neurofisiatras (41).

La eleccion terapéutica para el tratamiento
de una oclusion arterial aguda es la revasculariza-
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cién, sin embargo, cada tratamiento se debe
individualizar y realizar un manejo personalizado
dependiendo de la evolucién de la oclusion, de
la ventana terapéutica, de la localizaciéon de la
lesién, de la condicién clinica del paciente, de
los resultados de los estudios de TC (tomografia
computarizada), de la perfusiéon por TC, de los
estudios de IRM incluyendo DWI y PWI, de
los hallazgos angiograficos y de la presencia
de colaterales permitiendo disminuir la morbi-
mortalidad ocurrida en estos pacientes (41-43).

El concepto de la penumbra isquémica
es fundamental para el tratamiento actual de
estos pacientes. Aunque un centro o core de
tejido infartado no puede recuperarse, el tejido
disfuncional adyacente puede ser salvado si la
circulacién es reestablecida y el metabolismo
normalizado. Multiples estrategias se han
empleado para mejorar el fluyjo sanguineo en
la regién isquémica con tratamientos médicos,
neuroproteccién, trombolisis endovenosa,
trombolisis intra-arterial y recientemente
con el uso de dispositivos mecanicos por
via intra-arterial. Debido a la evolucién y
consecuencias dinamicas del stroke agudo, el
intervalo comprendido entre el inicio de los
sintomas y el inicio del tratamiento es critico
para el éxito de cualquier terapia. El objetivo
es reestablecer el flujo sanguineo tan rapido
como sea posible.

El uso endovenoso de rtPA es el dnico
tratamiento trombolitico que ha sido aprobado
en isquemia aguda. (44). Aunque su eficacia
fue superior comparada con placebo (31%
vrs 20%), requiere ser administrado en las 3
primeras horas de inicio del evento, presenta un
riesgo significativo de hemorragia intracerebral
y tiene baja efectividad si se administra por
via endovenosa en intervalos mayores a tres
horas (44-47).

Debido a estos resultados se han imple-
mentado diferentes tratamientos, incluyendo
sustancias que son mas efectivas que el rtPA
y abordajes intra-arteriales para tratamiento
endovascular que permiten una mayor efectividad
en la recanalizacién y un riesgo menor de
hemorragia.

El tratamiento intra-arterial permite un
abordaje directo hasta el sitio de oclusion

arterial. Los resultados del estudio PROACT 11
demuestran que ésta es una opcioén terapéutica
aceptable y apropiada en pacientes seleccionados
con ventana terapéutica mayor a tres horas,
ampliando asi el tiempo para tratamiento,
encontrando revascularizaciéon en 66 por ciento
de los pacientes, sin embargo, las complicaciones
hemorragicas pueden ser evidentes en 10 por
ciento de los casos (41,43,48). Algunas de las
hemorragias encontradas han sido atribuidas al
uso simultaneo de heparina endovenosa, por lo
que su uso es actualmente controvertido.

El estudio IMS demostr6é que el uso combi-
nado de rt-PA, inicialmente por via endovenosa
y seguido por rtPA intra-arterial presenta
recanalizacion arterial en el 56 por ciento de los
pacientes (49). El uso de tratamiento intraarterial
con rt-PA puede ser razonable para pacientes con
trombos proximales y en casos de oclusién de
la arteria basilar, ain con ventanas terapéuticas
mayores (41,43) (Figura 7).

Nuevos agentes tromboliticos como reteplase,
tecneplase o desmoteplase tienen ventajas
dindmicas y farmacocinéticas con respecto
al rtPA, actualmente estan siendo estudiados
en varios ensayos clinicos. Antagonistas de
los receptores de la glicoproteina IIb/IIIa
administrados por via endovenosa, intra-arterial
o combinada, han sido evaluados recientemente
como sustancias que permiten obtener una
adecuada revascularizacién con menos compli-
caciones hemorrigicas y con la posibilidad de
ampliar la ventana terapéutica.

La trombectomia mecanica ha sido reciente-
mente considerada como una alternativa terapéu-
tica que mejora el porcentaje de recanalizacion,
disminuye la incidencia de hemorragia sintomatica
y permite ampliar la ventana terapéutica hasta
ocho horas alcanzando revascularizacién entre
46 - 80 por ciento de los casos. Ademas
puede ser utilizado en aquellos pacientes con
contraindicaciones para el uso de tromboliticos

(50-52).

Debido a que la enfermedad cerebrovascular
isquémica aguda es la tercera causa de mortalidad
y la primera de morbilidad, se estain sumando
esfuerzos para obtener un mejor manejo de estos
pacientes, con trabajo preventivo comunitario y la
creacion de centros especializados de ACV.

Utilidad de la resonancia magnética en el estudio del paciente con ACV



EN TERRITORIO DE LA ACM IZQUIERDA.

FIGURA 7 A. HEMIPARESIA DERECHA Y AFASIA DE CINCO HORAS DE EVOLUCION. ARTERIOGRAFIA CEREBRAL QUE DEMUESTRA
TROMBO EN ACM 1ZQUIERDA EN SEGMENTO M1 CON AUSENCIA DE LLENADO EN TERRITORIO DISTAL. B. MICROGUIA A TRAVES
DE TROMBO EN LA ACM IZQUIERDA MEDIANTE TECNICA DE ROAD MAPPING. C. ANGIOGRAFIA A TRAVES DE MICROCATETER
LOCALIZADO DISTAL AL SITIO DE OBSTRUCCION. ANGIOGRAFIA PREVIA A LA ADMINISTRACION DE RTPA INTRA-ARTERIAL. D.
ANGIOGRAFIA DE CONTROL POSTERIOR A LA ADMINISTRACION INTRA-ARTERIAL DE RTPA DEMOSTRANDO REVASCULARIZACION

CONCLUSIW

La enfermedad cerebrovascular oclusiva
aguda, es una patologia comun con un gran
impacto social, no sélo por la incapacidad fisica
resultante sino por los costos médicos y sociales
que genera. Bl éxito del tratamiento radica en
el diagnostico temprano de esta condicién. La
facilidad de realizar imagenes multimodales
con rapida obtencién y facil interpretacién
permite caracterizar la penumbra y el centro del
infarto permitiendo individualizar las decisiones
terapéuticas en el momento apropiado. Los
avances en la obtencién de imagenes de alta
resolucion y la tecnologfa, que permitan valoracion

inmediata de TC, perfusiéon por TC, MRI con
secuencias de difusion y perfusiéon en centros
especializados de ACV, con disponibilidad
permanente de un servicio de neurologia
vascular y neurorradiologia intervencionista
proporcionaran un manejo oportuno del ACV
permitiendo un mejor prondstico y sobrevida
de estos pacientes.
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