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Neuroimagen en la terapia intensiva

Dr. Pedro Roberto Corona-Cedillo*

* Neurorradiélogo. Fundacién Clinica Médica Sur.

Este articulo puede ser consultado en versién
completa en
http://iwww.medigraphic.com/rma

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL
ISQUEMICA

La resonancia magnética ayuda a determinar la edad del
infarto isquémico, particularmente en infartos tempranos
con asistencia médica. Los hallazgos en los mapas de
ADC, difusion, FLAIR, T1, T2, T1 con gadolinio y eco
de gradiente nos pueden ayudar a clasificar los infartos
como hiperagudo temprano, agudo, subagudo o cronico,
y proveer informacion para el equipo médico y para la
familia del paciente.

Muchos trabajos indican que en la secuencia de difusion
cuando se encuentran zonas de restriccion, y en las imagenes
en secuencia FLAIR no se observan alteraciones, se dice que
puede tener menos de seis horas del evento isquémico.

Cuando se tiene en FLAIR hiperintensidad lo conveniente
es realizar la perfusion para obtener el mismatch, que es el area
de penumbra, que corresponde a la diferencial de la difusion
con la perfusion, y que puede ser el rea con probabilidad de
rescate vascular.

PENUMBRA

* Lazona de penumbra es

I - s
cerebral

Zona potencialmente

El tiempo de ventana para administrar agente trombolitico
(rtPA) es de 4.5 horas por via intravenosa y de seis horas por
via intra-arterial, tiempo en el que el paciente fue visto por
Gltima vez normal.

En los casos de transformacién hemorragica el eco de
gradiente es la secuencia mas sensible, que refleja la limi-
tante para someter al paciente a rescate vascular, o bien
es la que nos proporciona informacion del seguimiento de
rescate vascular, para confirmar o descartar la presencia de
hemorragia, desde hematomas petequiales, hasta hemorra-
gia parenquimatosa. Diversos estudios demuestran que la
microhemorragia estéa presente en la mitad de los pacientes
y se observa alrededor de las primeras 48 horas del inicio
de sintomas.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La hemorragia subaracnoidea (HSA) representa del 6 al 8%
de todas las enfermedades cerebrovasculares; afecta funda-
mentalmente a pacientes jovenes.

Figura 1.

A. Penumbra isqué-
mica, zona suscepti-
ble de rescate vascu-
lar; B. Infarto parietal
derecho, el cual se
observa hiperintenso
en difusiéon; el ADC
es hipointenso; en el
mapa de perfusion, no
se reconoce zona de
penumbra isquémica.
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Figura 2. A. TC simple, infarto territorio de la arteria cerebral media derecha, signo de la arteria cerebral media densa, bo-
rramiento de surcos e hipodensidad tenue insular, clinicamente debilidad subita de hemicuerpo izquierdo y seguimiento TC
simple 24 horas posteriores al evento. B. Infarto subagudo con transformacion hemorragica en territorio de ACMI, difusion

sin zona de restriccion, FLAIR y T2 hiperintenso.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
ESCALADE FISHER

GRADO  Disposicion de lasangre en las cisternas y o ventriculos,
No HSA o sangre cisternal
HSA en capa difusa. Sangre difusa firg, <1 mmen
cisternas verticales.
HSA con codgulos periarteriales mayores de 1 mm.
Hematoma intraparenquimatoso, hemorragia 1V

+/- sangrado difusa

,._ ia

Figura 3. Escala de Fisher.

La etiologia méas frecuente (26-85%) es la ruptura de
aneurisma cerebral. Otras causas menos frecuentes son las
malformaciones vasculares, neoplasias, meningoencefalitis
y las discrasias sanguineas. Sin embargo, existe un grupo
que son las idiopaticas, donde no se establece la causa de la
hemorragia (10-40%).

La tomografia computada es la técnica de eleccion en la
HSA, dada su alta sensibilidad (95-98%), la disponibilidad
de equipos, la rapidez que se tiene con los equipos multide-
tector, equipos dual y dual plus, se favorece la realizacion,
sobre todo en los pacientes neurocriticos, con lo que se
obtienen imagenes en pocos segundos con una alta certeza
diagnostica.

La hemorragia HSA se presenta en la tomografia como una
imagen hiperdensa lineal localizada en el espacio aracnoideo
de los surcos de la convexidad o como lesion hiperdensa difusa

que ocupa a las cisternas de la base, 0 a la hoz del cerebro; en
un 2-5% la tomografia puede ser normal; sin embargo, cuando
la sospecha clinica de hemorragia es muy alta se debe realizar
una puncidn lumbar.

La clasificacion de Fisher es la mas utilizada en 1la HSA:
ausencia de HSA gradol, HSA leve grado 2 (menos de 1
mm en la cisternas), hemorragia subaracnoidea de mayor
grosor grado 3 (mas de 1 mm en las cisternas verticales),
HSA asociada a hematoma parenquimatoso o intraventri-
cular grado 4. Ante la presencia de HSA se debe descartar
en primer lugar origen aneurismatico; la distribucion de la
hemorragia orienta hacia el tipo de aneurisma que origina
el sangrado. La hemorragia de la cisterna de la lamina ter-
minal debe considerar aneurisma de la arteria comunicante
anterior; la localizada en la cisterna silviana aneurisma de
la arteria cerebral media; en la HSA de la cisterna interpe-
duncular o supraselar se debe descartar aneurisma del tronco
de la basilar. La localizada en la cisterna perimesencefalica
con angiografia negativa es idiopéatica. Sin embargo, en
un 7% de los aneurismas vertebrobasilares rotos presentan
HSA perimesencefalica, por lo que es necesario realizar
angiografia digital.

La etiologia de los aneurismas intracraneales puede ser
por causas frecuentes como: la lesién vascular de induccién
hemodinamica, aterosclerosis (fusiformes), vasculopatia
subyacente (displasia fibromuscular), estados de flujo alto
(malformaciones/fistulas arteriovenosas). La escala de Hunt
y Hess es la mas utilizada en la valoracion y seguimiento de
la hemorragia subaracnoidea y se relaciona con los sintomas
neuroldgicos de deterioro que presentan el paciente.

Las malformaciones arteriovenosas son otra causa de
la hemorragia subaracnoidea; estdn asociadas con una
morbilidad significativa y la mortalidad se relaciona con la
hemorragia intracerebral; se asocian a crisis convulsivas y
déficit neuroldgico progresivo de acuerdo con la localizacion
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de lalesiény la presencia de hemorragia cerebral. Mediante
la clasificacion de Spetzler se determina el grado, y se basa
en el tamafio de la lesidn, la localizacion y el drenaje venoso
(Figura 4).

El tratamiento de las malformaciones arteriovenosas
(MAYV) puede ser complicado, y la indicacién de tratamiento
en algunas situaciones clinicas es controversial (por ejemplo
en MAV asintomaticas). Sin embargo, diversas modalida-
des de tratamiento estdn disponibles: cirugia, radiocirugia
(Gamma Knife) y laembolizacidn; estas modalidades pueden
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Figura 4.

Clasificacion clinica
de Hunty Hess y mor-
talidad asociada.

Figura 5.

Arteriografia en aneu-
risma de la arteria
cerebral media.

Figura 6.

Clasificacion de mal-
formaciones arterio-
venosas.

utilizarse en combinacién, en algunas MAV. Diversas técnicas
estan disponibles para embolizacion; algunos materiales em-
bolizantes son las microesferas, el histoacryl, coil, las cuales
en algunos casos son substituidas por el Onix.

VASCULITIS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
La vasculitis es la inflamacién de la pared de los vasos san-

guineos con o sin necrosis, seguida de obstruccion de laluz e
incremento en la coagulacidon debido al efecto de citoquinas
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proinflamatorias que alteran el tono vascular, condicionan
inflamacién de la pared de los vasos y afectan vasos de cual-
quier calibre (grandes medianos y de pequefio calibre). Como
consecuencia, se tiene pérdida de las funciones mentales supe-
riores y una amplia variedad de manifestaciones neuroldgicas.

La vasculitis del sistema nervioso central se presenta
como parte de vasculitis sistémica. Sin embargo, la vascu-
litis también puede ocurrir como una alteracion idiopatica
restringida al sistema nervioso central (SNC). La vasculitis
puede afectar a grandes vasos como la arteritis de Takayasu
o0 la arteritis de células gigantes. VVasos de mediano calibre
como la enfermedad de Kawasaki o la poliarteritis nodosa, y
de tamafio pequefio como la ocasionada por inmunoglobulina
A, poliarteritis microscopica, granulomatosis con poliangeitis,
granulomatosis eosinofilica con poliarteritis, vasos de tamafio
variable como en la enfermedad de Behcet o en el sindrome
de Cogan.

Figura 7.

Vasculitis.

La vasculitis puede estar asociada con alteraciones del
tejido conectivo sistémico o puede ser secundaria a infec-
ciones, malignidad, drogas o radioterapia. La patogenia de
la vasculitis continGa siendo mal comprendida, el rol de la
respuesta inmune en el dafio vascular varia con la enfermedad.
Para casi todas las formas de vasculitis el elemento activador,
iniciador o conductor de la respuesta inmune es desconocido.

El diagnostico de vasculitis es un reto para los médicos,
especialmente en pacientes con sintomas inespecificos (fiebre,
fatiga, sudoracién nocturna y pérdida de peso) o signos de
inflamacién sistémica. Los sintomas de vasculitis del SNC
pueden ser neuroldgicos, siquiatricos o ambos y deterioro
cognitivo. La vasculitis puede ser clasificada de acuerdo con
la causa, o por localizacion y el calibre del vaso afectado.
Imagen de las vasculitis (Figura 7).

En ambos ejemplos encontramos el aspecto arrosariado de
las arterias (vasculitis).
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