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Resumen

La resonancia magnética de imagenes permite investigar aspectos morfolégicos y funcionales del
cerebro, lo cual es sumamente util para diagnosticar enfermedades neuroldgicas, incluidas las
cerebrovasculares y, por supuesto, la isquemia cerebral en las primeras horas de ocurrida, de modo
que facilita seguir la evolucion del ictus, reducir la zona de necrosis y garantizar una mejor calidad de
vida de los pacientes. A diferencia de la tomografia y la angiografia no utiliza radiaciones ionizantes.
En este articulo se concluye, entre otras inferencias, que su elevada sensibilidad supera el nimero de
confirmaciones obtenidas a través de la tomografia axial computarizada.

Descriptores: ESPECTROSCOPIA DE RESONANCIA MAGNETICA/uso diagnéstico; ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR DE LOS GANGLIOS BASALES; ACCIDENTE CEREBROVASCULAR,;
CALIDAD DE VIDA

Limites: HUMANO

Abstract

Magnetic resonance imaging allows to investigate morphological and functional aspects of the brain,
something extremely useful to diagnose neurological diseases, including the cerebrovascular diseases
and, of course, the cerebral ischemia in the first hours of its ocurrence, so it facilitates to follow the
clinical course of ictus, to reduce the necrosis area and to guarantee a better life quality of patients.
Contrary to tomography and angiography it doesn't use ionizing radiations. In this article it is
concluded, among other things, that its high sensibility overcomes the number of confirmations
obtained through computarized axial tomography.

Subject headings: MAGNETIC RESONANCE SPECTROSCOPY/diagnostic use; BASAL GANGLIA
CEREBROVASCULAR DISEASE; STROKE; QUALITY OF LIFE

Limits: HUMAN

Durante los ultimos afios hemos asistido al nacimiento de tecnologias que han abierto un nuevo
camino hacia la comprension del funcionamiento del sistema nervioso central, asi como a un mejor
conocimiento de la anatomia vy fisiologia de la circulaciéon cerebral, mediante el desarrollo de muchas
técnicas de neuroimagen, como la ecografia Doppler transcraneal, ecocardiografia Doppler, Doppler
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carotideo, tomografia axial computarizada, resonancia magnética de imagenes, tomografia por
emision de positrones, angiorresonancia, entre otras. Unas a otras se complementan y posibilitan una
valoracion morfolégica y hemodindmica mas exacta de la funcién cerebrovascular, lo cual permite
determinar la localizacion y extension de la lesidn e identificar trastornos del flujo cerebral intracraneal
y extracraneal. Con otras técnicas de neurofisioI049ia se pueden identificar zonas de sufrimiento
neuronal antes de producirse la lesidn anatdmica. -

Hasta hace pocos afios, las Unicas herramientas disponibles para el estudio del sistema nervioso
central in vivo y de forma no invasiva eran la observacion clinica, la electroencefalografia, la
radiografia de craneo, técnicas comsplejas e invasivas como la neumoencefalografia, la
ventriculografia y la angiografia cerebral.

Sin dudas, una de las nuevas tecnologias que mayor impacto ha tenido, cuyo desarrollo y
evoluciéon ha permitido un abierto y prometedor camino en el campo de las neurociencias, al
investigar aspectos morfolégicos y funcionales del cerebro, tanto en condiciones normales como
patoldgicas, es la resonancia magnética de imagenes. > °

En los afios posteriores a la Il Guerra Mundial se produjeron avances en las investigaciones sobre
resonancia magnética, los cuales habian comenzado antes y fueron interrumpidos por la guerra. Los
primeros experimentos fueron desarrollados por los cientificos Félix Bloch (1945), en la Universidad
de Stanford y por Edward Piccel (1946), en Harvard, los cuales observaron el fenomeno de la
resonancia magnética en los nucleos de moléculas de liquidos y sdlidos, quienes obtuvieron, en
1952, el premio Nobel en Fisica. Posteriormente Paul Laterbur (1972), en Nueva Cork, logré las
primeras imagenes en seres humanos. 4

Resonancia magnética en el ictus isquémico

La resonancia magnética de imagenes (RMI) es una técnica diagndstica que a diferencia de la
tomografia computarizada y de la angiografia, no utiliza radiaciones ionizantes. Significa obtener
imagenes por resonancia magnética de los nucleos hidrogeno (H). Un volumen de tejido del
organismo tiene una densidad especifica de dichos nucleos. Asi, el agua tendra una densidad
diferente a la sangre, al hueso y al parénquima de cada musculo o viscera. Cada uno de estos
compartimentos o tejidos se llamaran voxels. Cuando los nucleos de hidrogeno de un determinado
voxel son expuestos a un campo magnético, absorben energia de radiofrecuencia y entran en
resonancia. Cada voxel resonara de forma diferente a los otros, debido a las diferencias de
densidades de hidrégeno, y un mismo voxel resonara segun la secuencia de pulso al que sea
expuesto. El exceso energético sera liberado en forma de emisidon de radiofrecuencia en un proceso
llamado de relajacion. Durante esta se induce una senal eléctrica en una antena receptora, que envia
informacion a la computadora para obtener la imagen tomografica de resonancia magnética. La
imagen resultante esta condicionada por dos factores: los tisulares, especificos del tejido estudiado
(inmodificables) y los operacionales, dependientes del equipo, que son parametros variables que se
adecuan para conseguir la mayor informaciéon en el menor tiempo posible, segun la afeccion
sospechada y la experiencia del neurorradiélogo.

Presenta gran utilidad en el diagnostico de multiples enfermedades neurolégicas, como son los
procesos expansivos intracraneales y las afecciones desmielinizantes, inflamatorias vy
cerebrovasculares, entre otras.

Las enfermedades cerebrovasculares constituyen una linea inagotable para la investigacion
neurolégica y trascendental, porque afectan considerablemente la salud del género humano, en
cuanto a la morbilidad y mortalidad. ! Estas constituyen, mundialmente, un problema sanitario que se
hace mas evidente en paises desarrollados. 12

En el transcurso de este milenio, muchas personas tendran una edad en la que la enfermedad
cerebrovascular sera un fendmeno frecuente, el aumento del nivel de vida y la desaparicion de
diversas dolencias que en su dia fueron importantes, especialmente en las naciones en desarrollo,
aumentara de forma relevante la esperanza de vida y el resultado inevitable de este progreso sera un
aumento de estas.’

Segun las estadisticas mundiales, las enfermedades cerebrovasculares se presentan con una
incidencia de 200 a 300 casos por 100 000 habitantes, en los mayores de 65 afos, y mueren
anualmente entre 50 y 120 personas cada 100 000 habitantes en diferentes paises. 3% En Estados
Unidos, fallecen al afno unas 200 000 personas. En Cuba constituyen la tercera causa de muerte,
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seguidas de las enfermedades cardiovasculares y las neoplasias. En Santiago de Cuba se presentan
como un enorme problema de salud, por su elevada morbilidad y mortalidad. En el ultimo decenio,
mas de 25 000 personas han padecido la enfermedad y 7 014 han fallecido por esta causa. 12,15

La enfermedad cerebrovascular se refiere a todo trastorno en el cual un area del encéfalo se
afecta de forma transitoria o permanente por la interrupcion del flujo sanguineo como consecuencia
de una alteracién en los vasos sanguineos: oclusion de la luz del vaso por trombo o émbolo, rotura de
este, permeabilidad alterada de la pared vascular o cambios en la calidad de la san%re. Esta
comprende 2 grandes grupos: la enfermedad cerebrovascular isquémica y la hemorragica. ™ 19

Aproximadamente, entre 80 y 90 % de las enfermedades cerebrovasculares son de origen
isquémico, de 10 a 20 % se deben a hemorragias subaracnoideas y 10 % a hemorragias
intracerebrales. 2 ?'

La isquemia, sea cual fuese la causa de la reduccién del flujo sanguineo cerebral focal, se produce
por una serie de cambios fisiolégicos y bioquimicos que conducen a la necrosis isquémica de un area
determinada, dependiente del vaso ocluido, de forma total o parcial. La causa mas frecuente es la
arteriosclerosis, aunque existen multiples causas (enfermedad oclusiva arterial de pequefio vaso,
encefalopatia hipdxico-isquémica, trombosis venosa y de los senos durales, encefalopatia
hipertensiva, vasculitis, lupus eritematoso, poliarteritis nudosa, drepanocitosis). 1819

La RMI tiene una superioridad diagndstica en relacion con la tomografia axial computarizada,
debido a que se considera mas sensible en la deteccidn de infartos cerebrales en estadios iniciales,
lesiones del tronco encefalico y fosa posterior. Permite mostrar alteraciones en 82 % de los casos,
mientras que la tomografia axial computarizada lo hace en 50 %. 2 Ademas, es superior en el
diagndstico de los infartos lacunares, ya que no solo es capaz de identificar lesiones de menor
tamafio, sino también facilita informacion en cuanto a su cronologia.

Existen técnicas especiales de resonancia muy ventajosas en fase hiperaguda, algunas de las
cuales permiten mostrar la zona isquémica en la primera hora. Con tiempos de relajacion
convencionales y el empleo de contraste paramagnético (gadolinio) se pueden visualizar alteraciones
en la permeabilidad de la barrera hematoencefalica en estas primeras horas. Las técnicas por
difusién-perfusiéon aportan muchas informaciones sobre la extension de la isquemia en fase aguda.
Su mayor interés estriba en que la discordancia en el estadio hiperagudo entre la zona de tejido
alterado (marcada por la difusién) y la del isquémico, en general mas extensa (marcada por la
perfusion), delimita la zona de penumbra isquémica, tejido que esta en riesgo, pero aun es
recuperable. 23-26

La RMI presenta limitaciones en pacientes que no cooperan o realizan movimientos durante las
diferentes secuencias, en enfermos con claustrofobia y en nifios. Las artrodesis metalicas, los
implantes dentales, las derivaciones ventriculares, las protesis valvulares y los marcapasos cardiacos
contraindican su realizacion y pueden provocar artefactos y distorsiones de las imagenes.

En nuestro medio contamos con un equipo de resonancia magnética que nos posibilita estudiar las
enfermedades cerebrovasculares, determinar sus causas e indicar el tratamiento mas adecuado, con
el fin de prevenir mayores complicaciones. %

Cuba cuenta, desde 1985, con esta base tecnoldgica instalada en el Hospital Clinicoquirirgico
“Hermanos Ameijeiras” de Ciudad de La Habana, aunque en los Ultimos afios se ha extendido a otras
instituciones hospitalarias del pais.

Los patrones de imagen por resonancia magnética se definen de la siguiente forma:

Hiperintenso: La lesién experimenta un color mas brillante con tonos blancos en relaciéon con el
tejido cerebral normal.

Hipointenso: La lesiéon adquiere un tono gris de menor intensidad que el tejido cerebral sano que
la circunda.

Isointenso: La lesion toma el mismo tono del tejido cerebral normal.

Mixto: La lesién presenta areas hiperintensas, hipointensas o isointensas.

Tiempo de relajacion T1: Esta relacionado con la mayor o menor facilidad que tienen los nucleos
de hidrégeno de liberar energia. El hidrégeno en una molécula de grasa tiene facilidad para liberar
energia (T1 corto), mientras que en una de agua presenta dificultad (T1 largo). Una imagen esta
potenciada en T1 cuando la grasa aparece hiperintensa y los liquidos hipointensos. Durante este se
exaltan los detalles anatomicos normales y se sacrifica la nitidez de la lesién, por ser una relacion
hidrégeno - tejidos circundantes.
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Tiempo de relajaciéon T2: Esta relacionado con la frecuencia con que los nucleos de hidrogeno en
relajacion liberan su exceso energético dentro de un campo magnético. En el agua libre, estos
nucleos, al estar practicamente aislados, perciben el mismo campo magnético (relajacién sincrénica o
coherente = senal hiperintensa). Por lo general, toda afeccion tiene un aumento de agua libre y por
tanto se detecta en T2 como una sefial hiperintensa. Durante este tiempo las imagenes de la region
afectada son exaltadas y se sacrifican los detalles anatomicos normales que la rodean y el resto del
tejido cerebral, por ser una relacion hidrogeno-hidrégeno. &'

El factor fundamental que posibilita el diagndstico de la isquemia cerebral en resonancia
magnética lo constituye el incremento tisular de agua en la zona afectada. Este edema, tanto en la
fase inicial como tras la rotura de la barrera hematoencefalica, se traduce en un alargamiento de los
tiempos de relajacién en las secuencias T1 (aparece el area de isquemia hipointensa en relacién con
la sustancia gris normal) y en T2 (area hiperintensa semejante al liquido cefalorraquideo). En la fase
aguda del infarto son mas demostrativas las secuencias en T2, después de 6 a 8 horas del episodio
ya puede establecerse un area de hipersefial. A los 2 6 3 dias de evolucion las alteraciones de sefal
se aprecian bien en ambas secuencias, pueden valorarse en T1 los efectos de masa y en T2 el grado
de reaccidon edematosa perilesional. El infarto en el estadio cronico se caracteriza por sefiales
semejantes al liquido cefalorraquideo en todas las secuencias y puede acompafarse de un
agrandamiento compensatorio del sistema ventricular o de los espacios aracnoideos. %

Hallazgos asociados con las lesiones isquémicas

e Edema cerebral: Se produce como consecuencia de un aumento del volumen de agua en el
parénquima cerebral. En la isquemia es angiogénico y siempre coexiste con la lesion primaria en
las primeras fases y contribuye al efecto de masa, el cual puede comprimir los capilares aun
funcionantes y propagar la isquemia. El efecto de masa crece paralelamente con el edema, entre
los primeros 3 a 7 dias y se estabiliza durante la segunda semana. Ambos disminuyen hacia la
tercera semana.

e Efecto de masa: Es el desplazamiento de las estructuras de la linea media por el edema cerebral
asociado. % ?°

e Atrofia cortical: Los procesos de atrofia comienzan a ensanchar los surcos y aumentar su
profundidad, asi como los ventriculos adyacentes. 2

« Dilatacion ventricular.

¢ Leucoaraiosis: Desmielinizacion de la sustancia blanca del cerebro. Se observa zona hiperintensa
en T2, de aspecto parcheado y localizacién periventricular o subcortical.

¢ Gliosis: Zona del cerebro con tono negro, semejante al liquido cefalorraquideo por la ausencia de
sefial que indica infarto isquémico antiguo.

e Focos hemorragicos en el area del infarto: Es sugestivo de embolia cerebral de origen cardiaco,
pero no es exclusivo de esta. En la zona del infarto pueden producirse transformaciones
hemorragicas, las cuales en su mayoria son clinicamente silentes. Probablemente la reperfusion del
tejido isquémico por colaterales, que sigue a la lisis espontanea del émbolo, conduce a hemorragias
a partir de los vasos dafiados por la isquemia precedente. % 3e plantea que una transformacion
hemorragica franca de un infarto, inicialmente isquémico, se presenta entre 15y 20 % de las
oclusiones de la arteria cerebral media, en localizaciones habituales como ganglios basales y la
corteza. %

Es conocido que la enfermedad cerebrovascular aumenta su incidencia con la edad y como parte
del proceso de envejecimiento se producen cambios histopatolégicos en el cerebro, tales como:
atrofia cortical, dilatacién ventricular compensatoria de esta y leucoaraiosis.

Tanto en el ictus isquémico como en otras enfermedades propias de la ancianidad (enfermedad de
Alzheimer y encefalopatia de Binswanger) la atrofia cortical y la dilatacion ventricular son fenémenos
comunes Yy se traducen, desde el punto de vista imagenoldgico, como un ensanchamiento de los
surcos y aumento de la profundidad de estos, asi como de los ventriculos adyacentes. 2728

En la bibliografia revisada se plantea que las leucoaraiosis son alteraciones parafisioldgicas para
muchos autores, pero otros les atribuyen un significado patolégico. La leucoaraiosis significa
rarefaccion de la sustancia blanca y describe cambios degenerativos de la mielina, con aumento del
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contenido de agua intersticial y astrogliosis, apreciados como hiperintensidades en T2 en la
resonancia magnética nuclear, lo que constituye un término imagenoldgico.

Desde el punto de vista clinico significa un indice de isquemia global crénica, de origen
microarteriolar que puede manifestarse, en muchas circunstancias, como inflamacién, edema
vasogénico, edema citotdxico o vacuolizacion. 2

Se sefala que las lesiones periventriculares de pequefio tamafio son fendmenos del
envejecimiento cerebral habitual, relacionados con atrofia cerebral, dilataciéon ventricular y pérdida de
la barrera ependimaria, que regula el intercambio hidrico entre los ventriculos y el parénquima
circundante, lo cual impide la salida de liquido ventricular. La expansion sistélica del cerebro normal
bombea el retorno venoso cortical y el flujo de liquido cefalorraquideo de los espacios ventriculares y
subaracnoideos. Debido a que la atrofia cerebral y la pérdida de elasticidad del cerebro del anciano
reducen su funcion de bomba, el resultado seria el estancamiento de fluidos en las cercanias de los
ventriculos y la formacién de estas lesiones imagenolégicas. Estos fluidos tienen efectos
mielinotéxicos comprobados en estudios experimentales y las consecuencias son la destruccién de la
mielina y el desarrollo de la espongiosis.

También se estima que las leucoaraiosis son infartos cerebrales incompletos, basandose en los
factores de riesgo vascular del anciano, en la escasa vascularizacién anatémica del centro oval, con
pocas arteriolas colaterales y en los propios cambios histicos. De igual forma se sefala que en la
leucoaraiosis existe una espongiosis en la sustancia blanca alejada de los vasos, caracterizada por
una hipoxia crénica y una degeneracion primaria de la mielina en el senescente, la cual no es
exclusiva de esta edad, pues se ve en adultos jovenes con vasculopatias.

Los signos imagenolégicos que ilustran esta enfermedad son la existencia de lesiones en la
sustancia blanca, localizadas en el centro semioval, corona radiata y periventricular, asociada a
hidrocefalia exvacuo y a multiples infartos lacunares subcorticales. El cuerpo calloso suele ser
respetado, contrario a lo que sucede en la esclerosis multiple y en algunas neurodegeneraciones. 2129

Se plantea que la isquemia cerebral se produce cuando hay una reduccién global o local del flujo
sanguineo del cerebro. Cuando la perfusion cerebral disminuye por debajo de un nivel critico (de 10 a
22 mL/100g/min), se dispara una cascada de mecanismos bioquimicos dentro del tejido isquémico,
que aumentan la osmolaridad celular, con la consiguiente entrada de agua desde el compartimiento
extracelular (edema citotoxico), el funcionamiento celular se paraliza y las membranas citopldsmicas
de la region afectada se deterioran. Si la irrigacion del area isquémica se restablece, las células
vasculares endoteliales alteradas permiten la salida de agua y de macromoléculas al espacio
perivascular (edema vasogénico). El edema citotéxico comienza casi inmediatamente y continta entre
30 y 60 min después del ictus, ocupa un espacio anatémico real y produce muy poco efecto de masa.
El edema vasogénico se desarrolla 6 horas después y alcanza su mayor magnitud entre dos y cuatro
dias después del ictus, ocupa el espacio intersticial (virtual), sobre todo en la sustancia blanca
(edema digitiforme) y produce un mayor efecto de masa, el cual suele ser relativamente escaso en
relacion con el tamafio del area afectada, signo muy importante de diagndstico imagenolégico
diferencial con otros procesos patolégicos.

La zona de isquemia esta rodeada de un area que mantiene un flujo residual por la circulacién
colateral que preserva las células pero no la funcién, situada entre el foco isquémico y el tejido
cerebral normal, denominada area de penumbra isquémica. Esta zona, tanto en la vitalidad como en
la funcion celular, guarda una relacion inversa con la gravedad de la lesion y su duracién. Si no se
realiza el diagnostico y el tratamiento adecuado en esta fase, para lograr la reperfusion de este tejido
cerebral, se produce entonces la extension del infarto isquémico y la muerte celular definitiva de esta
zona, agravandose la enfermedad. %> %°

El edema también es la causa de las alteraciones imagenoldgicas intrinsecas del tejido isquémico.
El incremento de agua disminuye la densidad del cerebro afectado, por lo que la sefial de resonancia
del tejido edematoso se prolonga, lo que provoca una disminucién de sefial en las imagenes de
resonancia en T1 y una sefial brillante en las imagenes en T2. Estos cambios de sefial son
independientes del tamafio del infarto (lacunar, segmentario o masivo) y de su origen. 23

La gliosis cerebral se produce como consecuencia de un infarto cerebral antiguo, lo cual provoca
la muerte del tejido cerebral y la sustitucién de este por una zona de encefalomalacia quistica y
gliosis, afecta a la sustancia gris y a la blanca, produce dilatacion ventricular del mismo lado, de los
surcos, asi como retraccion de las estructuras mediales hacia el area afectada, evidenciado en la
resonancia por una zona con ausencia de sefial (tono negro) por la no existencia de tejido cerebral. *°
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En la zona del infarto pueden producirse transformaciones hemorragicas, en su mayoria,
clinicamente silentes.

Se plantea que probablemente la reperfusion del tejido isquémico por colaterales, que sigue a la
lisis espontanea del émbolo, conduce a hemorragias a partir de los vasos dafiados por la isquemia
precedente, transformacion hemorragica que se presenta de 15 a 20 % de las oclusiones de la
arteria cerebral media en localizaciones habituales como ganglios basales y corteza. %> ?°

En la resonancia, estos focos hemorragicos en el seno de una zona isquémica se traducen por
zonas hiperintensas (contenido hematico) de menor intensidad, homogeneidad y peor delimitacién
que los hematomas intracerebrales. Aproximadamente 80 % de los infartos isquémicos son visibles
mediante resonancia en las primeras 24 horas, aunque en las primeras 8 horas se pueden identificar
alteraciones morfolégicas en algunos pacientes como el edema cerebral en T1, pero la
hiperintensidad de la sefial en T2 no se observa antes de las 8 horas. Algunos autores consideran
que las secuencias de resonancia estandar pueden no ser capaces de detectar un ictus agudo entre
10-20 % de los pacientes. *°

Conclusiones

La resonancia magnética constituye una modalidad diagndstica imagenoldgica de gran valor,
superior a la tomografia axial computarizada, es considerada mas sensible en la detecciéon de
infartos cerebrales en estadios iniciales, lesiones del tronco encefalico y fosa posterior, asi como en
el diagndstico de infartos lacunares; no solo es capaz de identificar lesiones de menor tamano, sino
también facilita informacién en cuanto a su cronologia.

Es un importante medio imagenoldgico, pues permite el diagndstico desde las primeras horas y el
seguimiento de las enfermedades cerebrovasculares, posibilita un tratamiento oportuno en la fase de
penumbra isquémica, reduce la zona del infarto y garantiza una mejor calidad de vida de los
pacientes.
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