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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripcion del problema

El accidente cerebrovascular constituye de a nivel mundial la segunda causa
de mortalidad en el mundo, y la tercera causa de discapacidad, llegando
aguejar a aproximadamente 15 millones de personas, ocasionando la muerte
prematura de 5 millones de pacientes y un gran porcentaje de discapacidad

de consideracion ),

En paises del primer mundo como Espafia su incidencia llega a 252 por cada
100 000 habitantes, en paises mas cercanos a nuestra realidad como Chile
llega a una incidencia de 130 casos por 100 000 habitantes, mientras que en
nuestro pais llega a 30 casos por cada 100 000 habitantes, en base a estas
estadisticas se puede confirmar que el accidente cerebrovascular es una
enfermedad asociada al estilo de vida moderno, aunado al envejecimiento de
la poblacion es facil prever que su incidencia en nuestro pais tenga un
incremento sostenible en el tiempo. La edad promedio de aparicion del primer
ataque esta en alrededor de 66 afos, siendo la poblacion masculina la mas
afectada con aproximadamente 55% del total de afectados. De los tipos de
accidente cerebrovascular el isquémico presenta mayor impacto, ademas las

medidas de prevencion resultan mas efectivas en este tipo @,

A pesar de la importancia del accidente cerebrovascular isquémico tanto por
la mortalidad, secuelas e impacto econdmico, la investigacion basada en un
diagnostico preventivo en nuestro pais resulta aun deficiente por lo que es

necesario ahondar en este tema.

La tomografia no contrastada por sus caracteristicas, como son: facil
disposicion, relativamente inocua, brevedad en toma del examen, resulta en
un examen adecuado para la busqueda de signos que ayuden a estadificar a
la poblacion con mayor riesgo para presentar accidente cerebrovascular

isquémico @,



Por todo lo anterior, el presente estudio pretende conocer las caracteristicas
de las calcificaciones vasculares intracraneales en pacientes con accidente
cerebrovascular en el Hospital Nacional Alberto Sabogal Sologuren 2016-
2017.

1.2 Formulacion del problema

¢,Cual es la relacion entre las calcificaciones arteriales intracraneales con la
presencia de accidente cerebrovascular isquémico en el Hospital Alberto
Sabogal durante 2016-20177?

1.3 Objetivos del estudio

Objetivo general

Conocer la relacion entre calcificaciones arteriales intracraneales y la
presencia de accidente cerebrovascular en el Hospital Alberto Sabogal
Sologuren durante 2016-2017.

Objetivos especificos

Identificar la prevalencia de calcificaciones arteriales intracraneales por grupo
etario en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico en el Hospital

Alberto Sabogal Sologuren.

Estimar la prevalencia de calcificaciones arteriales intracraneales por sexo en
pacientes con accidente cerebrovascular isquémico en el Hospital Alberto

Sabogal Sologuren.

Identificar el grado de calcificacion arterial intracraneal en pacientes con
accidente cerebrovascular isquémico en el Hospital Alberto Sabogal

Sologuren.



Determinar que arteria intracraneal presenta calcificaciones con mayor
frecuencia en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico en el

Hospital Alberto Sabogal Sologuren.

1.4 Justificacion

Siendo que la poblacion peruana, se encuentra en transicion demografica
hacia régimen demogréafico moderno, el incremento del grupo etario de mayor
edad va a establecer un foco importante para el crecimiento enfermedades
degenerativas, las cuales presentan un gran impacto en mortalidad y

morbilidad.

Dentro de las enfermedades degenerativas, el accidente cerebrovascular
isquémico presenta una gran importancia, siendo la prevencion un pilar

importante en la disminucién de los efectos de la misma @,

La tomografia computarizada no contrastada con sus caracteristicas como
son de disponibilidad adecuada, pocos efectos nocivos, tiempo de realizacion
escaso; resulta en un examen ideal para la evaluacion de signos de precoces

en pacientes que presentan accidente cerebrovascular isquémico.

Dentro de los signos evaluables en tomografia cerebral sin contraste que
ayudan a predecir un evento cerebrovascular isquémico, tenemos la
presencia de calcificaciones vasculares de arterias intracraneales; las cuales
en otros estudios y poblaciones, en su mayoria se encontraron relacionadas

con el evento cerebrovascular isquémico ©),

La correcta evaluacion de las calcificaciones permitiria junto a otros factores
de riesgo para patologia cardiovascular, tomar medidas preventivas no solo
para eventos cerebrovasculares isquémico, sino de patologia vascular en

general.



Por lo indicado, resulta importante conocer la relaciéon entre calcificaciones
vasculares intracraneales, con la presentacion de un evento cerebrovascular

isquémico en la poblacion atendida en nuestro hospital.

1.5 Viabilidad y factibilidad

El estudio a realizar sera de tipo retrospectivo, teniendo como base las historias
clinicas y tomografias, con los datos obtenidos se llenara el instrumento de
recoleccion de datos, evitando datos personales del paciente, disminuyendo

asi, los problemas éticos.

En lo que respecta al recurso humano necesario para realizar la investigacion,
se contara con la colaboracion de un médico radidlogo y dos médicos
residentes de la misma especialidad, teniendo en cuenta la colaboracion del
personal humano descrito, el tiempo de recoleccion de datos sera

aproximadamente de un mes.

El financiamiento del proyecto, sera enteramente cubierto por el investigador,
el mismo que sera asumible por la naturaleza del mismo. En base a lo dicho se

puede considerar el proyecto como viable y factible.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

Xiao T, en 2017 realiz6 una investigacion de tipo retrospectivo en el hospital
Ji yuan de Shanghdi, presento como objetivos correlacionar el tamafio del
espacio perivascular cerebral con la presencia de calcificaciones
intracraneales, el método base para la evaluacion de los pacientes fue la
angiotomografia y la angioresonancia. La poblacién incluida en este estudio
fue de 189 pacientes, tuvieron como resultados que la edad, diabetes mellitus
fueron predictores independientes de calcificaciones intracraneales. La
presencia de espacios perivasculares se asocié con bajo riesgo de desarrollar
calcificaciones intracraneales. Como conclusiones tuvieron que los espacios
perivasculares de mayores dimensiones se asociaron con reduccién del

riesgo de calcificaciones vasculares intracraneales ©).

Hernandez M, en 2017 realiz6 una investigacion prospectiva en el hospital
universitario Aleman de la ciudad de Pamplona en Espafia. Tuvo como
objetivo evaluar la calcificacibn de la arteria carétida intracraneal como
marcador de arteriosclerosis, que puede afectar la revascularizacion y el
resultado clinico de pacientes con accidente cerebrovascular agudo que se
someten a trombectomia mecéanica. Incluyeron 194 pacientes a los que se les
realiz6 trombectomia previa oclusién de la circulacion anterior cerebral, las
calcificaciones fueron evaluadas mediante tomografia computarizada no
contrastada. Las calcificaciones carotideas intracraneales fueron halladas en
164 pacientes con un volumen mediano de 87 mm3. Ademas, encontraron
que volimenes mayores de calcificacién se asociaron a revascularizacion
arterial incompleta (intervalo de confidencia del 95%, 0,57-0,93) y con peor
resultado funcional. Concluyeron que una cantidad mayor de calcificaciones
carotideas intracraneales antes de la trombectomia en pacientes con
accidente cerebrovascular agudo es un indicador de empeoramiento

postrevascularizacion arterial y peor resultado funcional ©).

Hong W, en 2016 realizé un estudio retrospectivo tipo caso control en Prince

of Wales Hospital, tuvo como objetivos explorar la relacion entre la severidad



de las calcificaciones arteriales y la ocurrencia de infartos isquémicos, en
dicho estudio la poblacion fue de 131 pacientes de los cuales 26 pacientes
presentaron accidente isquémico, los resultados de este estudio indicaron que
la presencia de calcificaciones fueron similar en ambos grupos, ademas
hallaron que las calcificaciones extensas fueron mas frecuentes en el grupo
que no presentd el evento isquémico. Concluyeron, que la presencia de

calcificaciones extensas se relaciono con la presencia de eventos isquémicos
™

Subedi D, en 2015 realiz6 un estudio prospectivo en Edimburgo, tuvo como
objetivo comparar la confiabilidad de un método visual, semiautomatizado
puntuacion de Agatston, y la evaluacidon cuantitativa del calcio intravascular
intracraneal en pacientes con accidente vascular reciente. La poblacion
estuvo conformada por 2160 pacientes que fueron evaluados mediante
tomografia computarizada no contrastada, este estudio tuvo como resultados
gue la evaluacion semicuantitativa de Agatston y la evaluacién del cuantitativa
del calcio estuvieron fuertemente correlacionadas, ademas la arteria carétida
presento incremento de las calcificaciones en relacion a la edad del paciente.
Como conclusion tuvieron que puntuaciones visuales se correlacionan en gran
medida con las medidas cuantitativas de calcificacion de la arteria carétida

interna intracraneal ®.

Hung - Wen K, en 2015 realiz6 un estudio prospectivo en el hospital Defence
Medical Center de Taipei, Taiwan. Esta publicacion presentd el siguiente
objetivo, investigar si la calcificacién de la arteria carétida interna intracraneal
es un predictor significativo para el deterioro cognitivo. La poblacién en este
estudio fue de 579 pacientes, los cuales fueron evaluados mediante mini
mental test y en la tomografia computarizada no contrastada aplicaron el test
Agatson para calcificaciones. Otros factores de riesgo para el deterioro
cognitivo, consideraron edad, nivel de educacion, hipertension arterial,
diabetes mellitus, tabaquismo, hiperlipidemia e indice de masa corporal,
fueron documentados y analizados por sus asociaciones con la funcion
cognitiva. Los resultados se obtuvieron mediante analisis univariados, la edad

avanzada, un nivel de educacion bajo, hipertension, diabetes mellitus y



puntuaciones altas de la escala de Agatston de la arteria carétida interna
intracraneal se asociaron significativamente con el deterioro cognitivo. En la
regresion logistica ordinal, solo la edad y el puntaje Agatston significaron
factor de riesgo significativo para el deterioro cognitivo. Como conclusion
sugieron un papel importante de la calcificacion intracraneal de la arteria

carétida intracraneal en el deterioro cognitivo ©.

Chiewvit P, en 2015 realizé un estudio retrospectivo de casos y control en el
Siriraj Hospital de Tailandia, presentaron el objetivo de caracterizar la
asociacion entre accidente cerebrovascular isquémico y calcificaciones
arteriales intracraneales del area afectada. La poblacion estuvo constituida
por 327 pacientes a los que se les practico tomografia computarizada no
contrastada, teniendo los siguientes resultados 155 pacientes con accidente
cerebro vascular isquémico y 172 con accidente cerebrovascular no
isquémico, la mayor prevalencia de calcificaciones fue encontrada en la arteria
cardtida interna ipsilateral a la lesién, la gravedad de calcificaciones 7% leve,
40% moderada y un 35% severa en los pacientes que presentaron accidente
vascular isquémica, como conclusion obtuvo que las calcificaciones arteriales
intracraneales de grado moderado a severo se asociaron de forma

independiente con el accidente cerebrovascular isquémico 10,

Bos D, en 2015 realizé una investigacion prospectiva la cual fue desarrollada
en Rotterdam, Holanda. Tuvo como objetivo comparar el riesgo de
calcificacion ateroesclerética con el riesgo de causas especificas (edad, sexo,
factores de riesgo cardiovascular). La poblacion que empez6 el estudio fue de
7983 en 1990, la poblacion que acabo el estudio fue de 2408 en 2006, siendo
el método de imagen para este estudio la tomografia no contrastada. Como
resultado hallaron que mayores calcificaciones en todos los vasos estuvieron
relacionadas con mayores tasas de mortalidad por todas las causas, las
asociaciones prominentes con la calcificacion del arco del arco aértico la que
mayor mortalidad presenta. La conclusion fue que la carga aterosclerotica en
los principales vasos se asocia con un mayor riesgo de muerte. En particular,

arco aortico proporciona mayor mortalidad que otros lechos vasculares (11,



Yilmaz A, en 2015 realizé un estudio prospectivo en Turquia, teniendo como
objetivos relacionar las calcificaciones intravasculares de la arteria carétida
interna intracraneal y factores de riesgo cardiovascular (edad, diabetes
mellitus, enfermedad coronaria, hipertension arterial, tabaquismo) con el
riesgo de presentar accidente cerebrovascular. La poblacion en este estudio
fue de 319 pacientes de los cuales 28% presentaron calcificaciones leves,
35% moderadas y 37% severas, siendo estas ultimas las que presentan fuerte
relacion con el aumento de riesgo de presentar accidente cerebrovascular.
Ademas, los factores de riesgo cardiovascular con mayor asociacion con las
calcificaciones severas fueron edad, diabetes mellitus y enfermedad
coronaria. Concluyo que las calcificaciones intravasculares extensas de la
arteria carotida interna intracraneal se encuentra fuertemente relacionado el

riesgo de presentar accidente cerebrovascular 2.

Boss D, en 2014 realizé una investigacion de tipo prospectivo en Rotterdam,
teniendo como obijetivo ver la relacién entre las calcificaciones de la arteria
carétida interna intracraneal como marcador de ateroesclerosis y el riesgo de
accidente cerebrovascular en poblacion caucasica. La poblacion del estudio
fue de 2323 pacientes sin antecedente de accidente cerebro vascular a los
cuales se practicO una exploracion de tomografia computarizada no
contrastada, y fueron monitorizados durante seis afios en busca de la
ocurrencia de accidente cerebrovascular. Los resultados fueron que 91
participantes presentaron accidente cerebrovascular de los cuales 74 fueron
isquémicos, se observo que un mayor volumen de calcificaciones vasculares
intracraneales se relacion6 con un mayor riesgo de accidente cerebro
vascular, independientemente de otros factores de riesgo cardiovascular, las
calcificaciones que contribuyeron al 75% los accidentes cerebrovasculares.
Como conclusion se tuvo a la ateroesclerosis intracraneal como factor de

riesgo importante de cerebro vascular en la poblacion caucéasica 19,

Jung-Gon L, en 2014 realiz6 un estudio prospectivo en el Hospital universitario
de Soonchunhyang en la republica de Corea del Sur, siendo los objetivos del
estudio investigar si la presencia de calcificaciones arteriales intracraneales

fueron predictores tempranos de complicaciones vasculares posterior al



evento isquémico cerebral. La poblacion de estudio esta constituida por 1017
pacientes que fueron evaluadas mediante tomografia computarizada no
contrastada por medio de la cual se clasifico las calcificaciones arteriales
intracraneales en leve, moderado y severa calcificacion, siendo el porcentaje
de las complicaciones de 10.5%, 13.8% y 21.2% segun el grado de severidad
de leve a severa, ademas el aumento de las calcificaciones se relacion6 con
un resultado funcional pobre después de tres meses (odds ratio 2,23; IC del
95% 1.38-3.59). Concluyo que la presencia de calcificaciones significativas se

asocio con una mayor progresion temprana de eventos vasculares recurrentes
(14)

Lores M, en 2014 realizd una investigacion de tipo retrospectiva en Espafia,
que presenté como objetivo evaluar la asociacion entre la presencia del signo
de la arteria cerebral media hiperdensa con las complicaciones
postprocedimiento de recanalizacion en pacientes con accidente
cerebrovascular isquémico, la poblacién en estudio estuvo constituida por 94
pacientes con diagnostico de accidente cerebrovascular isquémico de la
circulaciébn cerebral anterior y que fueron tratados con proceso de
recanalizacion, a todos estos pacientes se les realizO previamente una
tomografia computarizada no contrastada. Entre los resultados observo que
la edad media de los pacientes fue de 69 afos, el signo de la arteria
hiperdensa se encontrd6 en el 59% de pacientes, la ausencia de vaso
hiperdenso se asocia a una alta probabilidad de obtener un buen resultado
post recanalizacion. La conclusion fue la presencia del vaso hiperdenso como
un factor de mal pronéstico para las tasas de recanalizacién y para la

evolucion clinica del paciente 5.

Ting Chun L, en 2013 realiz6 un estudio retrospectivo multicéntrico en el
Hospital Chang Gung de Taiwan y otras tres sedes (Keelung, Kaohsiung y
Chiayi), teniendo como objetivos evaluar si la calcificacion de la arteria
carotida intracraneal es un factor de riesgo para la hemorragia intracerebral
sintomatica después del tratamiento con activador del plasmindgeno tisular
para el accidente cerebrovascular agudo. La poblacion fue constituida por 297

pacientes, en dos grupos (uno sin calcificaciones de la cardtida intracraneal y



otro con calcificaciones de la cardtida intracraneales). En los resultados se
tuvo que las hemorragias intraparenquimales posterior a la terapia trombolitica
fueron mas comunes con pacientes que presentaron calcificaciones mas
severas (22.5% versus 12%; riesgo relativo, 1.67; intervalo de confianza del
95%, 1.1-2.5; P, 0.05), las conclusiones del estudio indicaron que las
calcificaciones severas es un factor independiente para eventos hemorragicos

post terapia trombolitica ().

Bos D, en 2012 realizé un estudio prospectivo en Holanda, siendo el objetivo
del mismo determinar la prevalencia, factores de riesgo para ateroesclerosis
de la arteria carotida interna intracraneal. La poblacion utilizada en este
estudio es de 2495 a los cuales se les evalud las calcificaciones mediante
tomografia computarizada no contrastada. Entre los resultados la prevalencia
de calcificaciones de la caroétida intracraneal fue de 82.2%, el volumen medio
de las calcificaciones fue de 44mm3, mayor en pacientes varones. En
pacientes varones los factores de riesgo mas fuertes para calcificaciones
fueron consumo excesivo de alcohol y tabaquismo (OR, 1.74 [IC 95%, 1.28-
2.371y 1.72 [IC 95%, 1.10-2.70]), mientras que en mujeres los factores de
riesgo fueron la diabetes y la hipertension arterial (OR, 2,02 [IC del 95%, 1,29
a 3,37] y 1,79 [IC del 95%, 1,20 a 2,68]). Concluyo que las calcificaciones
tuvieron una prevalencia de 80% en personas caucasicas, ademas los
factores de riesgo para calcificaciones de carétida interna intracraneal difieren

en hombres y mujeres @7,

Bugnicourt J, en 2011 realizé un estudio prospectiva en Francia, presento
como objetivo determinar la asociacion entre calcificaciones intravasculares y
el riesgo de eventos vasculares que se complican con la muerte, la poblacion
de estudio estuvo constituida por 375 pacientes que fueron evaluados con
tomografia computarizada no contrastada, en los resultados del estudio se
tuvo que 260 pacientes presentaron calcificaciones, dentro de este grupo los
pacientes con mayores tasas de calcificacion presentaron mayor riesgo de
muerte y eventos vasculares. Como conclusién se tuvo que en pacientes con

accidente cerebrovascular isquémico, la deteccién de calcificaciones

10



intravasculares intracraneales puede constituir un marcador de alto riesgo de

futuras complicaciones clinicas (19,

Meli F, en 2011 realiz6 un estudio retrospectivo en Argentina, presentando
como objetivo obtener una cuantificacién absoluta y relativa de la densidad en
el signo de la arteria cerebral media para mejor valoracién del mismo como
signo diagndstico temprano por tomografia computarizada de isquemia
cerebral aguda. La poblacion tuvo 40 pacientes, 20 con sospecha de isquemia
cerebral y 20 controles, a los que se les realiz6 tomografia computarizada no
contrastada. Entre sus resultados tuvieron que la densidad media de la arteria
cerebral media afectada (62,5 UH, IC 99%: 46,2-78,7) fue mayor que la de la
arteria cerebral media contralateral (39,3 UH, IC 99%: 33,3-45,3) (p=0,0004)
y también fue mayor que la arteria cerebral media en pacientes controles (44,7
UH, IC 99%: 37,4-52) (p=0,0045). En cuanto a la cuantificacién relativa la
artera cerebral media afectada fue 23 unidades sobre la arteria cerebral media
contralateral. Concluyé que existe diferencia significativa en la densidad de la
arteria cerebral media en los pacientes con sospecha de isquemia cerebral en
relacion del grupo control (19),

Bos D, en 2011 realiz6 un estudio prospectivo en Holanda, teniendo como
objetivo investigar la relacion entre las calcificaciones en diversos vasos fuera
del cerebro y los marcadores radiolégicos de enfermedad vascular cerebral.
La poblaciéon estuvo constituida por 885 pacientes que presentan una edad
media de 67 afios, a los que se les realizé tomografia computarizada en la
gue se evalué arco adrtico, arterias carétidas extracraneales, también se
utilizé la resonancia magnética para evaluar infartos, microsangrados y
lesiones de la sustancia blanca. Como resultado de este estudio se tiene la
asociacion entre calcificaciones de la arteria carétida intracraneal,
extracraneal y la presencia de infartos cerebrales. No se encontraron
asociaciones entre la calcificacion y microhemorragias cerebrales.
Concluyeron que las calcificaciones en grandes arterias se asocian con
enfermedad vascular cerebral en la resonancia magnética, en particular la

carga de calcificaciones de la arteria cardtida extracraneal 9.

11



Weert T, en 2009 realizé un estudio retrospectivo en Holanda, el objeto
evaluar la asociacion entre las calcificaciones de la arteria carétida interna
intracraneal y los factores de riesgo cardiovascular en paciente con
enfermedad cerebro vascular isquémica. La poblacion estuvo compuesta de
406 pacientes, los cuales presentaron una edad promedio de 62 afos,
existiendo 242 hombres. Entre los resultados del estudio se tiene, los hombres
presentaron un mayor volumen de calcificaciones versus el encontrado en las
mujeres (66mm3 Vs. 33mm3), el volumen de calcificaciones se asocid
positivamente con la edad tanto en hombres como en mujeres. El tabaquismo,
hipercolesterolemia y una historia de enfermedad cardiaca se relacionaron
independientemente con la presencia de calcificaciones. En las conclusiones
observaron que las calcificaciones se asociaron con una mayor edad y sexo
masculino. La presencia y mayor cantidad de calcificaciones se asocié de

forma independiente con factores de riesgo cardiovasculares 1.

Xiang Yan Ch, en 2008 realizd un estudio retrospectivo tipo caso y control
realizado Prince of Wales Hospital, tuvo como objetivos evaluar la incidencia
de calcificaciones de la arteria intracraneal en pacientes con accidente
cerebrovascular isquémico y su correlacion con accidente cerebrovascular
isquémico. La poblacién de estudio esta constituida por 175 pacientes con
accidente vascular isquémico y 182 como controles, los cuales fueron
evaluados con tomografia computarizada no contrastada. Como resultado
tenemos que la arteria mas afectada es la carétida interna con 80.4% de
calcificaciones, y la que presenta menos calcificaciones es la arteria vertebral
con 35.6%. La prevalencia de calcificaciones fue mayor en el grupo de
pacientes con isquemia versus controles (92.6% Vs. 76.4%, P < .001),
mientras que los factores cardiovasculares que presentaron mayor grado de
asociaciéon son la fibrilacion auricular, hiperlipidemia, tabaquismo, diabetes,
calcificaciones intrarteriales intra craneales e hipertensién arterial. Como
conclusion tuvieron una mayor incidencia de calcificacion de las arterias
intracraneales en el accidente cerebrovascular isquémico. Ademas de los
factores de riesgo tradicionales, se encontré que la calcificacion de la arteria
intracraneal un factor de riesgo independiente de accidente cerebrovascular

isquémico 2,

12



2.2 Bases tedricas

Escala de Hounsfield (UH)

En memoria a su descubridor, las unidades que cuantifican a los diferentes
tejidos estudiados en TC se denominan unidades Hounsfield o nimeros de
TC. Las UH de cada pixel estan en estricta relacion con la atenuacion de rayos
X del objeto en estudio correspondiente. Los valores del numero de TC se
grafican en una escala maxima de 256 niveles de grises (8 bits de
profundidad). Cada pixel representado en el monitor presenta un nivel de
brillo, que se corresponde entre -1000 y +1000 para cada pixel, en donde -
1000 es el aire y +1000 el hueso. Los valores en UH para los diferentes
materiales son: aire: -1000 UH, grasa: -100 a -50 UH, agua: 0 UH, musculo:

10 a 40 U, hueso: 800 a 900 UH, calcificaciones intravasculares: >90 UH ©®.

Fisiopatologia del evento isquémico cerebral

El cerebro humano abarca el 2% del peso corporal, pero su consumo de
oxigeno llega al 20% del total. La via comun del accidente cerebrovascular
isquémico es un deficiente flujo sanguineo cerebral (FSC) para perfundir la
masa cerebral, la causa puede ser por una trombosis o0 una embolia en las
arterias que irrigan el cerebro con la consecuencia de un suministro

insuficiente de oxigeno y glucosa para mantener la homeostasis celular @.

Luego de la obstruccion mudiltiples eventos empiezan a suceder:
excitotoxicidad, acidotoxicidad, desequilibrio i6nico, estrés oxidativo,
inflamacion, apoptosis y despolarizacion pre infarto, cuyo destino final es la
muerte celular. El nicleo del area isquémica, es el area donde el flujo
sanguineo esta mas restringido (FSC < 15 mm/100g/min), las mitocondrias se
encuentran en ese momento completamente disfuncionales en la produccion
de adenosina trifosfato (ATP), lo que provoca la consecuente muerte celular
en minutos. El area isquémica periférica o también conocida como penumbra
isquémica (FSC 15-20ml / 100g / min), en dicha region el flujo sanguineo
colateral aminora los efectos de la isquemia durante horas, aunque
igualmente la muerte celular sobrevendra, a través de los mecanismos de

muerte celular activa, como la apoptosis. El area de penumbra esta
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constituida por tejido cerebral isquémico deteriorado con funcién cortical
suprimida, pero que tiene potencial para recuperarse con una adecuada
revascularizacion temprana, aunque esta regién presenta un alto riesgo de
lesion irreversible. El area de penumbra no incluye tejido con hipoperfusion
leve (oligohemia benigna, FSC> 20 mlI-55 ml / 100 g / min), que es poco

probable que infarte, incluso en ausencia de revascularizacion 23,

La lesion del tejido isquémico activa la o6xido nitrico sintasa (NOS)
aumentando la generacion de Oxido nitrico (NO), que se combina con
superoxido generando peroxinitrito, que constituye un fuerte oxidante. Los
radicales de oxigeno inician la muerte celular apoptética. Ademas, otros
mecanismos de apoptosis ocasionan la liberacion de glutamato, dafio
mitocondrial, protedlisis y lipolisis. Las tensiones oxidativas y nitrativas
también inician incorporacion y la migracion de neutrofilos y otros leucocitos
hacia los vasos cerebrales, causando inflamacion. Este proceso puede
conducir hacia hemorragia parenquimatosa Yy edema cerebral
vasogénico. Cuando la reperfusion se retrasa, hay una liberacion de radicales
libres, ocasionando una segunda ola de estrés oxidativo, incrementando aun

mas el riesgo de lesion inducida por reperfusion 24,

Territorios vasculares cerebrales

La circulaciéon cerebral se divide en la circulaciébn anterior y posterior, de
acuerdo si el flujo sanguineo proviene de la arteria carétida interna (ACI) o de
la arteria vertebral (AV), respectivamente. El circulo de Willis (CW) es una red
gue une los sistemas carotideo interno y vertebrobasilar. Las variantes del CW
son frecuentes. Dos ramas arteriales principales, la arteria comunicante
posterior (PComA) y coroidea anterior, surgen del segmento comunicante de
la ACI. La arteria cerebral anterior (ACA) y cerebral media (MCA) son las
ramas terminales de la ACI. Desde la ACA se origina la arteria comunicante
anterior (AComA), y las ramas de la ACA suministran flujo a la parte medial
de los I6bulos frontal y parietal. La MCA irriga a la mayor parte de la superficie
lateral del hemisferio. EI MCA se divide en los segmentos M1, M2, M3 y
M4. Desde M1 nacen las arterias lenticuloestriadas, que dan suministro de

sangre a los ganglios basales. La division M2 del MCA es variable, aunque
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comunmente se segmenta en divisiones superiores e inferiores. La arteria
basilar (AB) tiene como ramas terminales a las arterias cerebrales posteriores
(PCA) y suministran irrigacion a los l6bulos occipitales y los |6bulos temporales
posteromediales. Las ramas de la AB y AV suministran flujo al cerebelo, el

bulbo raquideo y la protuberancia .

Causas de isquemia

El accidente isquémico (Al) se clasifica en funcién del mecanismo de la lesion
cerebral focal. Las categorias clasicas, se han definido como infarto
aterosclerotico de grandes arterias, embolia de origen cardiaco, enfermedad
de pequefios vasos, accidente cerebrovascular de otra etiologia determinada

e infartos de causa indeterminada 9,

Ateroesclerosis de grandes arterias

La enfermedad oclusiva intracraneal de las grandes arterias es el subtipo mas
importante de accidente cerebrovascular, especialmente en poblacion negra,
asiatica e hispana. Ademas, los pacientes con una disminucion del calibre de
la arteria carétida extracraneal importante (60-99%) presentaran un mayor
riesgo de IA en el territorio carotideo cerebral. De similar modo, la estenosis
de VA extracraneal potencialmente puede ocasionar IA de circulacion

posterior (26),

Cardioembolismo

La fibrilacion auricular (FA) es un potencial causante de accidente
cerebrovascular debido a la embolia por trombos que se producen en la
auricula izquierda. El principal desafio est4 en la prevencion del accidente
cerebrovascular relacionado con la FA diagnosticAndola de manera mas
efectiva. En los pacientes que han experimentado Sl, sin otra causa aparente,
la monitorizacion no invasiva prolongada del ritmo para la FA resulta prudente.
Las miocardiopatias dilatadas y restrictivas son factores de riesgo de embolia
cardiogénico para la presencia de accidente cerebrovascular. En particular,
una fraccién de eyeccion (FE) del ventriculo izquierdo (V1) baja es un predictor
significativo de tromboembolismo cardiaco. El riesgo de accidente

cerebrovascular aumenta cuando la FE es menor a 30% @7,
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El riesgo es més alto para un evento trombo embdlico de origen cardiaco poco
después del implante de la valvula, el riesgo es hasta siete veces mayor que
durante los siguientes meses y afios. Los pacientes con prétesis valvular
aortica o mitral biprotésica tienen un riesgo elevado de tromboembolismo
durante los primeros 10 dias posteriores a la cirugia, riesgo alto (mitral) a
medio (adrtico) de 11 a 90 dias y el riesgo bajo a medio (mitral) a bajo (adrtico)
desde entonces. Es posible que se produzca accidente cerebrovascular en
pacientes sometidos a cateterismo cardiaco, implantacion de marcapasos o
cirugia de revascularizacion coronaria. El Al puede presentarse hasta en el
20% de los pacientes con endocarditis infecciosa, el mayor riesgo se da en la

endocarditis de la valvula mitral @7,

La presencia de placas aterosclerodticas (especialmente placas = 4 mm de
espesor) en la aorta ascendente o en el arco proximal, es un factor de riesgo
independiente parala Al. La persistencia de foramen oval (PFO) es un defecto
embrionario en el tabique interauricular que puede ser la via para una embolia

gue va desde las venas profundas de las piernas o la pelvis hacia el cerebro
(28)

Oclusion de pequefios vasos:

Los accidentes cerebrovasculares lacunares (enfermedad de vasos
pequefios), resultan en la mayoria de enfermedades intrinsecas de arterias
pequefias de penetracion, comprenden aproximadamente el 25% de los
Al 28),

Otras causas especificas

La categoria de otras causas representa aproximadamente del 1 al 5% de
todos los accidentes cerebrovasculares, y su coexistencia con otros posibles
mecanismos de accidente cerebrovascular es poco comudn. En paises
occidentales, la diseccion de la arteria cervicocefalica se encuentran entre la
causa mas comun de accidente cerebrovascular en adultos jévenes. Las
trombofilias heredadas (p. Ej., Deficiencia de proteina C, deficiencia de

proteina S, deficiencia de antitrombina l1ll, factor V Leiden, mutacion de

16



protrombina G20210A y mutacion de metilentetrahidrofolato reductasa
pueden ser el mecanismo primario del Al pediatrico. Se ha descrito asociacion
entre la presencia de anticuerpos antifosfolipidos y un mayor riesgo de Al en
las mujeres, pero no en los hombres. Los pacientes con enfermedades
inflamatorias crénicas, como la artritis reumatoidea, deben considerarse en
mayor riesgo de accidente cerebrovascular. La inflamacion afecta el inicio, el
crecimiento y la estabilidad de las placas ateroscleréticas, ademas, la

inflamacion tiene efectos protromboticos 29,

Los posibles mecanismos que subyacen al papel de la inflamacién en
enfermedades infecciosas relacionadas a la Al, incluyen la sintesis de
reactantes procoagulantes de fase aguda. Para los pacientes con enfermedad
de células falciformes, el riesgo de tener un primer accidente cerebrovascular

podria ser tan alto como 24% a la edad de 45 afios 8).

Accidente cerebrovascular de etiologia indeterminada

En algunos pacientes (20-25%), no se determinara la probable etiologia de un
Al, a pesar de una evaluacibn amplia. La categoria de accidente
cerebrovascular de etiologia indeterminada también incluye pacientes con dos
0 mas causas potenciales de accidente cerebrovascular; por lo tanto, el

médico podria ser incapaz de proporcionar una etiologia final 29,

Diagndéstico temprano de ataque isquémico

En el servicio de urgencias, los pacientes con sospecha de accidente
cerebrovascular hiperagudo, segun historia clinica y signos neurologicos
(paresia de cara, brazo o pierna, alteraciones del habla, defectos del campo
visual), deben clasificarse con la misma prioridad que los pacientes con infarto
agudo de miocardio (IAM). El objetivo general no es solo identificar a los
pacientes con posible sindrome neurovascular, sino también, excluir
afecciones con sintomas similares a los accidentes cerebrovasculares. Los
imitadores comunes del ataque son convulsiones, sincope y sepsis. Otros
imitadores intoxicacién por farmacos, tumores del sistema nervioso central
(SNC), abscesos del SNC, encefalopatia de Wernicke, encefalopatia

hipertensiva, migrafia con aura, hipoglucemia, purpura trombocitopénica
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trombodtica, situaciones clinicas de origen psicdgeno (trastorno de conversion)
y sintomas de enfermedades neuroinmunoldgicas, como la esclerosis

multiple, polirradiculitis o miastenia gravis 3.

El uso de un examen neurolégico estandarizado asegura que los principales
componentes de un examen neuroldgico se realicen de manera oportuna y
uniforme. La Escala Nacional de Insuficiencia Cerebral (NIHSS, por sus siglas
en inglés), es una medicion que evalla el déficit neuroldgico, tiene una escala
de 42 puntos que cuantifica los déficits neuroldgicos en 11 categorias. Por
ejemplo, una pardlisis facial leve recibe un puntaje de 1 y una hemiplejia
completa con afasia, desviacion de la mirada, déficit del campo visual,

disartria, y la pérdida sensorial recibe una puntuacion de 25 ©8),

Imégenes vasculares del avance isquémico

El objetivo principal de las imagenes en pacientes con sintomas de ACV
hiperagudo es distinguir entre ACV hemorragico e Al. En pacientes con Al, los
objetivos identificar la ubicacién y la extension del coagulo intravascular, asi
como los cambios isquémicos tempranos (EIC), el nucleo isquémico (tejido
irreversiblemente dafiado) y la penumbra (tejido hipoperfundido con riesgo de

infarto) 9.

Por su amplia disponibilidad, corto tiempo de exploracion, ser no invasiva y su
seguridad, la tomografia computarizada no contrastada (TCNC) es la técnica
de imagen estandar aceptada para la exclusion de hemorragia intracraneal, y
se haincorporado a los criterios de inclusién en ensayos clinicos aleatorizados
que evallan la eficacia de trombolisis endovenosa (TIV). TCNC también se
puede utilizar para excluir otros simuladores de accidente isquémico y para
detectar EIC. Las limitaciones de la TC son la radiacion ionizante y la falta de
sensibilidad para detectar infartos agudos pequefios corticales o

subcorticales, particularmente en la fosa posterior 0,

La exactitud de las técnicas de MRI para la deteccion de hemorragia
intracraneal en el contexto de ACV hiperagudo ha sido reportada como

equivalente a la de TCNC cuando se usan secuencias de eco gradiente

18



(GRE). Ademas, las secuencias potenciadas en T2 estrella (incluidas las
secuencias GRE y las imagenes potenciadas en susceptibilidad) tienen la
capacidad de detectar microhemorragias previas silentes que no pueden
visualizarse en TCNC. El patron que presenta el hematoma en la fase aguda
es hiperintenso en difusion por resonancia magnética (DWI) y un coeficiente
de difusiébn aparente reducido (ADC). En ocasiones, estas caracteristicas
pueden confundirse con una lesion isquémica, aunque un hematoma presenta
un patron mas heterogéneo con efectos de susceptibilidad magnética e
hiperintensidad de DWI mas brillante que las lesiones isquémicas
agudas. Esta apariencia heterogénea también se observa en las imagenes
ponderadas en Tl como una hipointensidad (mientras que una lesion
isquémica hiperaguda generalmente no se puede observar en secuencias
ponderadas en T1. Finalmente, una hipointensidad periférica potenciada en
T2 estrella, en relacion con la presencia de desoxihemoglobina, es un
indicador de hematoma. En consecuencia, la RM se puede utilizar como
modalidad de imagen inicial para evaluar los pacientes con accidente
cerebrovascular hiperagudo, incluidos los candidatos para TVI. Sin embargo,
la importancia de la presencia de numerosas microhemorragias en la RM en

la toma de decisiones tromboliticas sigue siendo incierta €0,

Las limitaciones de la MRI incluyen limitada disponibilidad, vulnerabilidad a los
artefactos de movimiento, contraindicaciones para el paciente (claustrofobia,
puede que no sea accesible con monitores y/o ventiladores, y podria no ser
seguro para pacientes con implantes metélicos). Por consiguiente, 10-15% de

los pacientes no pueden someterse a resonancia magnética ©9.

Los primeros signos isquémicos

Los EIC observados con TCNC (dentro de las 6 h del inicio de los sintomas)
incluyen 1) hipoatenuacion parenquimatosa sutil con o sin edema, que a
menudo se manifiesta como una pérdida de visualizacion de la interfase entre
materia gris-blanca, 2) Edema parenquimatoso aislado sin hipoatenuacion y
3) hiperatenuacién focal de un tronco arterial. La presencia del signo de la
arteria cerebral media hiperdensa (HMCAS) indica trombosis de los

segmentos M1 y M2 proximales, y el signo del punto de la arteria cerebral
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media puede indicar trombosis dentro de las ramas insulares (segmentos M2
y M3 distales) (28),

Sin embargo, la mayoria de los signos del punto de la MCA se correlacionan
con la oclusion de la parte mas proximal u horizontal de la MCA que de una
rama insular especifica. Los EIC son insensibles a los procesos de deteccion
de isquemia aguda. Sin embargo, la deteccidén podria aumentar con el uso de
un sistema de puntaje estructurado, como el sistema de puntuacion de CT de
Alberta (ASPECTS), asi como el uso de mejores ventanas en la visualizacién
de TC para diferenciar entre tejido normal y anormal. El ASPECTS es un
sistema de clasificacion semicuantitativo que se desarroll6 para cuantificar el
alcance de los EIC en el territorio de MCA. Solo la hipoatenuacion
parengquimatosa se considera un hallazgo en el proceso de puntuacion. Cada
hemisferio esta dividido en 10 regiones. Cada una de estas regiones recibe
una puntuacién de 1 punto. Este punto se deduce sila regiébn muestra EIC. Por
lo tanto, los resultados negativos arrojan una puntuacion de 10, y la extensa

isquemia que cubre toda la region MCA arroja un puntaje de 0 8.

La configuracién de ancho de ventana y nivel central, se mide en unidades
Hounsfield (HU), dicha configuracion influye en la precisién del diagnéstico. El
ancho de la ventana se define como el rango de numeros de TC convertidos
en niveles de grises y que son visualizados en el monitor. El nivel central se
define como el valor central de la ventana utilizada para la visualizacién de la

tomografia ).

La hipoatenuacion temprana refleja edema citotoxico secundario a la falla de
las bombas de iones en respuesta a un suministro inadecuado de ATP. La
atenuacion en HU observada en la CT en pacientes con accidente
cerebrovascular agudo es directamente proporcional al grado de edema
citotoxico; un aumento en el contenido de agua del tejido en un 1% da como
resultado una disminucion de 2 a 5 HU en la atenuacion parenquimatosa, que
corresponde a una disminucién de aproximadamente 3% a 5% en la

atenuacion de rayos X ©).
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Un ancho de ventana de aproximadamente 1 a 30 HU y un nivel central de 28
a 36 HU maximizan el contraste entre materia gris y materia blanca, lo que
acentla las sutiles diferencias de atenuacion entre el parénquima cerebral
isquémico edematoso agudo y el normal. En consecuencia, la deteccion de
EIC se facilita mediante una revision visual con los pardmetros adecuados en
una estacion de trabajo de Sistemas de Comunicacion y Archivo de Imagenes
(PACS), sin un aumento apreciable en el tiempo requerido para la

interpretacion de la imagen 9,

Se demostré que las imagenes no procesadas de CTA (CTA-SI) tienen una
mayor sensibilidad en relacibn con TCNC para detectar EIC. CTA-SI
proporciona una aproximacion del volumen de sangre cerebral (CBV),
suponiendo un estado estable entre el material de contraste arterial y
parenquimatoso. Los valores de atenuacion para el tejido cerebral en CTA-SI
son directamente proporcionales a la cantidad de material de contraste que
ha llegado dentro del parénquima en el momento de la obtencién de
imagenes. Cuando una arteria cerebral proximal est4 ocluida, el territorio
afectado es abastecido por la circulacion colateral, lo que prolonga el tiempo
de llegada del material de contraste, incluso con un flujo sanguineo
suficiente. La adquisicién de imagen mas temprana evita que el material de
contraste atraviese los vasos colaterales y llegue al area distal, aumentando
asi el area de hipoatenuacion @b,

Las secuencias estandar de MRI (T1, T2, FLAIR) son poco sensibles a los
cambios en la isquemia hiperaguda. Por el contrario, DWI tiene una
sensibilidad y especificidad muy altas para la deteccion de regiones
infartadas, incluso en etapas muy tempranas. Una secuencia ponderada en
difusién "optimizada" puede incluso aumentar ain mas la sensibilidad de
DWI. DWI detecta disminuciones en la difusion de las moléculas de

agua, apareciendo como una hiperintensidad en secuencias DWI 0,

Una hiperintensidad en las secuencias DWI asociadas con un valor de ADC
reducido son detectadas a los pocos minutos de la isquemia y esta

relacionada, con alteracion en la energia celular y edema citotoxico temprano.
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DWI es considerado como la mejor modalidad de imagen diagnostica para
estimar el nucleo del infarto en un contexto agudo. Existen artefactos que
pueden dar imagenes hiperintensas en DWI, por estas razones, las imagenes
en DWI siempre deben interpretarse con imagenes T2 o con el céalculo del
valor ADC. Sin embargo, ademas del edema causado por un hematoma
reciente, otras causas de edema citotoxico (trombosis venosa cerebral,
encefalitis infecciosa) pueden causar una reduccion en el valor de ADC en la
RM (28),

Estenosis y oclusion del vaso

Se informo que la ATC tiene una alta sensibilidad y especificidad para detectar
estenosis y oclusiones intracraneales en comparacion con la angiografia de
sustraccién digital (ASD), que se considera como el estdndar de oro para
evaluar el grado de estenosis en los vasos intracraneales. Por el contrario, la
ARM intracraneal con técnicas de tiempo de vuelo tridimensional no
contrastado (3D TOF) tiene una sensibilidad que oscila entre 60% y 85% para
las estenosis y entre 80% y 90% para las oclusiones en comparacion con CTA
o DSA, ademéas no puede identificar confiablemente las oclusiones
distales. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que la imposibilidad de
visualizar una arteria en 3D TOF también puede representar una
desaceleracion grave en una arteria. Ademas, una secuencia ponderada en
T2 estrella se puede utilizar para evaluar el sitio de oclusion a través de un
artefacto descrito como el "signo de susceptibilidad del vaso " (SVS). El SVS
es el correlato de MRI del HMCAS observado en TCNC ©2),

Circulacién colateral

Los vasos colaterales como red vascular pueden evitar los efectos
devastadores de una arteria cerebral blogueada. En pacientes con
antecedentes de oclusion arterial intracraneal proximal, un buen flujo colateral
puede ser mas importante que el nivel de oclusion arterial intracraneal
proximal para determinar resultados favorables. Un sistema de clasificacion
angiografica para el flujo colateral regional predice la extensién y la ubicacién
de un infarto cerebral. Las colaterales se clasificaron de la siguiente manera:

0 = ausencia de colaterales, sin colaterales; 1 = colaterales minimos,
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colaterales que llenan <50% del territorio ocluido; 2 = colaterales intermedios,
colaterales que llenan> 50% pero <100% del territorio ocluido; 3 = colaterales

maximos, colaterales que llenan el 100% del territorio ocluido ©3).

La riqueza del flujo colateral en proyecciones de intensidad maxima (MIP)
predice el volumen de infarto final tanto en pacientes con oclusion arterial
persistente como en aquellos que experimentan recanalizacion. Los pacientes
con mala circulacion colateral al inicio del estudio son propensos a un mayor
crecimiento del infarto antes de la recanalizacion porque los cambios
irreversibles ocurren temprano; los pacientes con circulacion colateral rica en
Gltima instancia tienen infartos mas pequefos, incluso en el contexto de una

oclusion persistente (33

Otro sistema de puntuacion colateral basado también en MIP de CTA
intracraneal fue ideado por Souza et al. Este sistema califica de la siguiente
manera: 0 = ausencia de colaterales en> 50% de un territorio de la rama M2;
1 = colaterales disminuidos en> 50% de un territorio de la rama M2; 2 =
colaterales disminuidas en <50% de un territorio de la rama M2; 3 = colaterales
equivalentes al hemisferio contralateral, y 4 = mayores colaterales en
comparacion con el hemisferio contralateral. La CTA monofasica no
proporciona resolucién temporal; por lo tanto, el estado colateral puede estar
mal caracterizado en muchos pacientes. La CTA dinamica es una técnica que
procede con imagenes resueltas en el tiempo de llenado arterial pial de
imagenes CTP; sin embargo, el CTA dinamico requiere un procesamiento
posterior y CTP de cerebro completo. Por el contrario, la CTA dindmica
multifasica (arterial, arteriovenosa y venosa) proporciona rapidamente
informacion facilmente interpretable sobre el grado de llenado arterial pial en
todo el cerebro de una manera resuelta en el tiempo. En la puntuacion
multifasica de colaterales (0-5) las colaterales se consideran deficientes
cuando son distales a la oclusion, en comparacion con el llenado arterial de
vasos similares en el hemisferio contralateral asintomatico, no hay vasos
visibles en ninguna fase dentro del territorio vascular ocluido o solo hay unos
pocos vasos visibles y minimas colaterales visibles en una region superior al
50% del territorio de ACM @8),
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Los efectos de la circulacion colateral leptomeningea con respecto a la
ubicacion del coagulo en la prediccion de los resultados clinicos de los
pacientes tratados con TVI rara vez se han abordado directamente en

estudios previos (28),

Evaluacion de calcificaciones intracraneales arteriales

Las calcificaciones vasculares pueden cuantificarse de diversas maneras,
siendo la TC sin contraste el método mas accesible para la evaluacién de
calcificaciones intravasculares. La angiografia por tomografia computarizada
(CTA), constituye también un método para evaluar la vasculatura cerebral. Sin
embargo, diversos estudios sugieren que la TC sin contraste constituye un
método que evalla mejor las calcificaciones intravasculares, dado que
evidencia mejor las pequefias calcificaciones. Pese a que la resonancia
magnética (MRI) no es una buena opcion para IAC a causa del costo y
disponibilidad, los avances en la MRI hacen posible identificar los
componentes de calcificaciones de componente de la placa como son tejido
fibroso, lipidos y trombo (9.

Una revision de la literatura sobre la tomografia computarizada sin contraste
y la angiografia por tomografia en la evaluacion de las calcificaciones
intravasculares, muestra resultados diversos, los factores mas
frecuentemente evaluados son la extension y grosor de las calcificaciones.
Ademas se vio que la densidad promedio de las arterias en pacientes con
accidente cerebro vascular isquémico fue superior a la densidad encontrada

en pacientes sin esa patologia (4.

Para la evaluacion de calcificaciones intravasculares intracraneales, la
primera descrita es la utilizada por Woodcock que se basa en la angiografia
carotidea, y clasifica las calcificaciones intracraneales en cuatro grupos:
ausente, incipiente (delgada discontinua), moderada (delgada continua o
gruesa discontinua), y severa (gruesa y continua). Posteriormente Erbay,
adapta la escala propuesta por woodcock para el uso en tomografia, el cual

fue modificado por Chung , la cual la dividia en cinco grados, siendo el grado

24



0 (sin calcificaciones), grado 1 (calcificaciones minimas, delgadas y ocupa
menos del 10% de la luz del vaso, con una longitud minima), grado 2 ( las
calcificaciones son delgadas interrumpidas, con un compromiso del 10% al
50% del diametro del vaso y una longitud menor a 1 centimetro), grado 3
(calcificaciones delgadas continuas o gruesas interrumpidas, el grosor esta
comprometido entre un 10% a 50% de la luz del vaso si la calcificacion es
delgada continua o con mayor 50% si la calcificacion es gruesa, siendo la
longitud mayor o igual al centimetro). Y grado 4 (calcificaciones gruesas y
continuas, ocupando mas del 50% de la luz del vaso, con una longitud mayor

al centimetro) 4,

2.3 Definicién de términos basicos

Tomografia computarizada: Es una técnica de imagenes médicas que utiliza
rayos X para obtener secciones de objetos anatémicos, a diferencia de la
radiografia convencional, la tomografia computarizada consigue multiples
imagenes al generar la fuente de rayos X y los detectores de radiacion
movimientos de rotacion alrededor del objetivo. La representacion de la
imagen tomogréfica se da por la captura de las sefiales por los detectores y

el posterior procesamiento mediante la computadora ©9.

Unidades de Hounsfield: Es el valor concedido a cada pixel en la imagen
final de una tomografia computarizada y expresa la densidad del objeto
estudiado 9,

Poligono de Willis: Es una estructura anatémica arterial situada en la base
del cerebro conformada por: dos arterias cerebrales posteriores, dos arterias
comunicantes posteriores, dos arterias cerebrales anteriores y una arteria

comunicante anterior 29,

Ateroesclerosis: Ocurre por depésito e infiltracion de lipidos en la capa

intima de las paredes arteriales de mediano y grueso calibre ).
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Accidente isquémico cerebral: Es producido por la ausencia de
aporte sanguineo a una parte del cerebro .

Accidente cerebrovascular lacunar: Es un tipo de accidente isquémico
cerebral constituido por lesiones de pequefio diametro, menores de 15 mm,
ocasionado por oclusion de las arterias perforantes de ese territorio

(lenticuloestriada, tdlamoperforante o paramediana del tronco cerebral) @,
Resonancia magnética: Es una técnica de imagenes médicas que utiliza un
poderoso campo magnético, ondas de radio y una computadora para producir

imagenes detalladas de estructuras anatémicas ©).

Secuencias eco gradiente: Son secuencias potenciadas en T2 y presentan
una mayor susceptibilidad ferromagnética .

Unidades Housfield para calcificacion: Mayor o igual a 90 UH ),
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CAPITULO IIl: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1Formulacion de hipotesis

Existe relacion entre calcificaciones vasculares intracraneales y la presencia

de accidente cerebro vascular en pacientes del Hospital Alberto Sabogal
Sologuren 2016-2017.

3.2Variables y su operacionalizacion

Variable Definicién Tipo por su Indicador Escala de Categorias y sus Medio de
naturaleza medicion valores verificacion
Edad Cuantitativa Afos Razén Nifiez <13 afios Historia
cumplidos Adoies | 1417 aros clinica
cencia
Joven | 18-29 afios
Adulto | 30-64 afios
Adulto | >65 afios
mayor
Sexo Cualitativa Género del Nominal Masculino Historia
paciente Femenino Clinica
Calcific Cuantitativa UH Nominal Calcifi | 290 UH Tomografia
acion cacion computariza
No <90 UH da
Calcifi
cacion
Grado Caracteris | Cualitativa Caracteristic | Razon 0 Ausente Tomografia
de ticas as de la computariza
calcifica | radiolégica calcificacion 1 Pequefia da
cién s de las vascular Delgada
calcificacio 2 Delgada
nes continua
vasculares 3 Gruesa
intracrane interrumpida
ales 4 Gruesa
continua
Arteria Cualitativa En que Nominal Arteria cardtida interna Tomografia
cerebra arteria se intracraneal computariza
| localiza la da.
afectad placa célcica Arteria vertebral
a intracraneal
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Arteria cerebral anterior

Arteria cerebral media.

Arteria cerebral posterior

Arteria basilar.

Densida Cuantitativa UH Nominal Tomografia
d media computariza
de da

arteria

cerebral
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CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 Tipos y disefio

Este estudio se clasifica como un estudio cuantitativo, observacional, analitico
de tipo casos y control, transversal y retrospectivo. En el mismo se comparara
retrospectivamente las caracteristicas tomograficas de las calcificaciones
intravasculares en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico la cual
constituira el grupo caso y poblacion sin accidente cerebrovascular isquémico
que constituird el grupo control. Ambos grupos estaran compuestos por
poblacion del Hospital Alberto Sabogal Sologuren durante el periodo 2016-
2017.

4.2 Disefio muestral

Poblacién universo
Esta constituida por todos los pacientes del hospital nacional Alberto Sabogal

Sologuren a los que se les realizo una tomografia cerebral entre 2016-2017.

Poblacién de estudio
La poblaciéon estard compuesta por los pacientes que cumplan con los criterios

de inclusion.

Tamafio de la muestra
La poblacion de casos estara constituida con todos los pacientes que cumplan
con los criterios de inclusion, mientras la poblacién de control en namero

similar sera seleccionada de manera aleatoria segun grupo etario y sexo.

4.2.1 Criterios de seleccioén

Criterios de inclusion

- Todos los pacientes con diagndstico clinico y radiolégico de accidente
cerebro vascular isquémico que tengan una tomografia cerebral durante
2016-2017.
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Criterios de exclusioén

- Pacientes con antecedente de cirugia cerebral.

- Pacientes que no cuenten con historia clinica con los datos requeridos.

4.3 Técnicas y procedimiento de recoleccidon de datos

Para el presente estudio, dado que se trata de un analisis de datos secundario
MAas que un instrumento propiamente dicho se disefio una ficha de recoleccion
de datos estructurada (Anexo 2), la misma que sera llenada por el investigador

tomando como fuente de datos la historia clinica y tomografia del paciente.

La ficha de recoleccion de datos consta de cuatro partes: La primera parte es
usada para definir el grupo etario y género del paciente en estudio. En la
segunda parte se gradua las calcificaciones arteriales intracraneales de
acuerdo a lo descrito en el marco tedrico, la tercera parte consiste en la

medicion de las unidades Hounsfield de las calcificaciones intravasculares.

Para el llenado de la primera parte de la ficha, los datos se obtendran de la
solicitud del examen e historia clinica, para el llenado de la segunda y tercera
parte de la ficha los datos se evaluaran de la tomografia, la cual sera evaluada
en la estacion de trabajo del tomografo del hospital Alberto Sabogal

Sologuren.

4.4 Procesamiento y andlisis de datos

Toda la informacion registrada en las fichas de recoleccién de datos sera
digitada, haciendo uso de una hoja Excel con el objeto de evitar errores de

digitacion, ademas se hara uso del programa estadistico SPSS version 22.

Una vez controlada la calidad de los datos se procedera a realizar un analisis
descriptivo de nuestros resultados resumiendo nuestras variables cualitativas
segun su frecuencia relativa y frecuencia absoluta, y nuestras variables

cuantitativas segun su media y desviacion estandar.
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Para el analisis estadistico de la informacion obtenida se utilizaron las pruebas
de chi cuadrada de Pearson y exacta de Fisher para la comparacion de las
variables cualitativas entre casos y grupos de comparacion, y la prueba "t" de
Student para la comparacion de las variables de distribucién continua.
Posteriormente se elaboraron cuadros y representaciones graficas,

dependiendo de cada variable.

4.5 Aspectos éticos

Solamente se tomaran los datos seleccionados en la ficha de recolecciéon de

datos los cuales son Unicamente de interés médico y de estudio.
En la primera etapa de recoleccion de datos se usara Unicamente el nimero

de historia para identificar al paciente, de esta manera se buscara proteger el

anonimato de los pacientes a utilizar en este estudio.
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PRESUPUESTO

Concepto

Monto estimado (soles)

Material de escritorio
Soporte especializado
Impresiones

Logistica

Refrigerio y movilidad

Total

100.00
800.00
100.00

400.00
300.00

1700.00
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1. Matriz de consistencia

ANEXOS

Titulo Pregunta de Objetivos Hipotesis Tipo y disefio Poblacién de Instrumento
Investigacién de estudio estudio y de
procesamiento recoleccién
de datos
Calcificaci | ¢Cudles sonlas | - . . |,c | EXiste  relacion | Estudio Esta  constituida | Historia clinica
ones fc?é?tsérl:‘iség:sasde caracteristicas ggltcr:ﬁicaciones cuantitativo, por todos los | Tomografias
vasculares las 9 tomograficas vasculares observacional, | pacientes del
intracrane | .aicificaciones gzlcificacionleass intracraneales y la a}nalltlco de | hospital nacional
aIe; en arteriales arteriales presencia de | tipo casos vy | Alberto  Sabogal
pacientes | intracraneales intracraneales accidente cerebro | control, Sologuren a los
con en pacientes con en pacientes vascular en | transversal y | que se les realizo
accidente | accidente con accidente | Pacientes del | retrospectivo. una  tomografia
cerebro cerebro vascular cerebro Hospital  Alberto cerebral enire
isquémico en el Sabogal .
vascular Hospital Alberto vascular en el Sologuren  2016- Se comparara | 2016-2017.
en el Sabogal durante Hospital 2017 retrospectivam
hospital 2016-20177 glbberto | ' ente las | Para el
nacional Sglo%%?en caracteristicas | procesamiento de
Alberto durante 2016- tomogréficas datos se usara el
Sabogal 2017 de las | software Excel y
Sologuren calcificaciones | SPSS 22.
2016-2017 intravasculare

Identificar la
prevalencia de
calcificaciones
arteriales
intracraneales
por grupo
etario en
pacientes con
accidente
cerebrovascul
ar isquémico
en el Hospital
Alberto
Sabogal
Sologuren.

Estimar la
prevalencia de
calcificaciones
arteriales
intracraneales
por sexo en
pacientes con
accidente
cerebrovascul
ar isquémico
en el Hospital
Alberto
Sabogal
Sologuren.

Identificar el
grado de
calcificacion
arterial

S en pacientes
con accidente
cerebrovascul
ar isquémico la
cual constituira
el grupo casoy
poblacion  sin
accidente
cerebrovascul
ar isquémico
que constituira
el grupo
control.




intracraneal en
pacientes con
accidente
cerebrovascul
ar isquémico
en el Hospital
Alberto
Sabogal
Sologuren.

Determinar
que arteria
intracraneal
presenta
calcificaciones
con mayor
frecuencia en
pacientes con
accidente
cerebrovascul
ar isquémico
en el Hospital
Alberto
Sabogal
Sologuren.




2.

NO

Instrumento de recoleccion de datos

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Perfil del Paciente
Edad afos
Sexo M - F

Gradacion de las calcificaciones

Descripcion
Ausente

Minimo

Delgada
interrumpida
Delgada
confluente
Gruesa
interrumpida

Gruesa confluente

Estenosis

<10% de didmetro
del vaso

10-50% de
didmetro del vaso
10-50% de
didmetro del vaso
>50% de didmetro
del vaso

>50% de didmetro

del vaso

Longitud en cm

Minimo

<1



I1l.  Densidad de calcificacion intravascular
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