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Codigo ICTUS:
correlacion
fisiopatologica
mediante TCy RM.

R. Diaz-Usechi. E. Ruiz. M tomas.

Hospital general de Castellon.

Castelldon de la plana.



Objetivos:

* Conocer la definicidn, tipos, v fisiopatologia del ICTUS.
* Correlacionar la fisiopatologia con los hallazgos de
Imagen:
e TC
e RM
e TC perfusion.

* Identificar los hallazgos hiperagudos, agudos y cronicos
en imagen del Ictus isquémico.

¢ TC
* RM
* TC-perfusion
* Actuacion tras activacion del codigo ictus codigo ictus.
* Escala ASPECTS
* Angio-TC.
e TC-Perfusion.

y 4

Indice:

* Definicion vy tipos.

* Circulacion, territorios, clinica.

 Edema citotoxico.

* Signos radiologicos

* Transformacion hemorragica.
 TC-Perfusion cerebral.

e Criterios inclusidn/exclusion codico ICTUS.
* Protocolo tras activacion codico ICTUS.
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Definicion v fipos.
OMS: Sindrome clinico que cursa con un deficit
neurologico de comienzo subito, focal o global, de

causa isquémica o hemorragica.

» Infarto o isquemia (80%): disminucion del flujo cerebral
hasta un nivel en el que la funcion cerebral se afecta
temporal o definitivamente.

* *AIT: Accidente isquémico transitorio: Episodio de disfuncién cerebral
focal que tiene una resolucion completa en 24h. 2002 Albers : Episodio
de breve disfuncidon neuroldgica cuyos sintomas duran menos de 1h sin
evidencia de lesion.

*  Hemorragia (20%) extravasacion de sangre de la pared arterial,

vertiendose en el parénquima circundante, espacio subaracnoideo o
ventriculos.

Ictus Isquémico Trombosis senos Ictus hemorragico

Global Intracerebral

Parenquimatosa

 Ganglios basales
 Capsular
Nalimica

Esquema tipos y causas de accidentes cerebrovasculares.

-

‘)



t dcion Virdual

Congreso e o
Nacional,

s> )

Circulacion, territorios v clinica:

Circulacion anterior (Carotidea)

Proximal Medw Distal
Circulacion posterior -A. vertebral -Tronco de 1s basilar A, Cerebelosa superior
‘A, corebelosa postero- A, cerebelosa amero Top de |a basdlar

(Vertebrobasilar) .
nierior nferior A. cerebral postenor

Infartos lacunares <15mm producdos por 1a ociusion de arterias del sistema perforante

Infartos frontera Territono limitrofe de 005 0 mas territonos arteriales

Infartos multiterritoriales Infartos sincronikos.

Circulacion cerebral y dependencia vascular.

Gr— P C A

/ ACM

I

Comunicante

ant. /
Comunicante

Post. ACI

Cerebelar ant, we——p
, Pontinas
Basilar —

AICA”"

Vertebral
PICA s— ‘

Espinal

Representacion grafica Poligono de Willis. Territorios vasculares cerebrales en TC

RAMA CLINICA

Hemiparesia contralateral CRURAL
Hemisferica . —- - i e
| Iincontinencia

\ : Hemianopsia homonima
Hemisferica - ¢ -
ACP | . Ceguera, Deficits memoria
Talamicas -D Somnolencia, Alt. Sensitivas

tm" m' m I mﬁa‘ W‘ wmm

Correlacion territorios vasculares y clinica neurologica.
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Flujo Sanguineo
Cerebral
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EXTRACELULAR ~ N

50

40

; protelce )
Liberacion gde
‘.‘ aiL )

Depleccion ATP

DANO CELULAR

FUNCIONAL
Jona

de
Penumbra

Infarto Alteracion de la sinapsis DANO CELULAR

ESTRUCTURAL

Oxigeno y glucosa

(20mi/100g/min) Metabolismo aerobio Fallo bomba Na/K
Dano irreversible

Esquema Flujo sanguineo cerebral y produccién de edema citotoxico.

mL/100g/min

La sustancia GRIS recibe 3-4 veces mas flujo sanguineo
que la BLANCA

* Sustancia gris =2 ligeramente hiperdensa
* Sustancia blanca =2 ligeramente hipodensa

VASOGENICO

Diferencia entre diferenciacion corticosubcortical en condiciones normales, isquemia y edema vasogénico.

Edema con mayor afectacion de la sustancia Gris 22 a
oligohemia.

Aumento en el contenido de agua intracelular:

* Disminucion de la atenuacion en TC y pérdida de diferenciacion.
* Hipointensidad en T1.
* Hiperintensidad en T2.
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Signos radioloqgicos:

. meweo | T | _RM_

Minutos

2-6h

6-12h

12-24h
3-7d

3-21d

30-90d

Sin cambios * Ausencia de vacio de flujo

« Difusion: alta senal
Signo de |a “arteria hiperdensa”™ * T1: Tumefaccion cerebral
Signo del “ribete insular” « T2: Hiperintensidad sutil
Borramiento de surcos * T2: Hiperintensidad
Disminucion de la atenuacion
Disminucion de la atenuacion * T1: Hipointensidad
Maxima tumefaccion * Maxima tumefaccion
Realce de las circunvoluciones * Realce de las circunvoluciones
Signo del efecto niebla * Metahemoglobina petequial
Encefalomalacia « Encefalomalacia
Perdida del realce * Pérdida del realce

Signos radiologicos en TCy RM segun tiempo de evolucion.

Signos agudos en TC (ACM)

Signos hiperagudos TC vy RM

Trombo agudo en
grandes ramas
intracraneales

Signo de la “arteria
hiperdensa”

Perdida del vacio de
flujo

Arteria hiperdensa en ACM derecha.

La ACM describe un asa lateral a través de |la insula donde se bifurca en

ramas corticales.
e Lainsula

esta irrigada por ramas hemisféricas y no lenticuloestriadas.

* QOclusiéon de R. ACM cortical = no ramas colaterales
Cuando las oclusiones son mas proximales: afectacion lenticular.
Conforme evoluciona y segun su extension
 Aplanamiento de surcos.
* Compresiony desplazamiento de las estructuras de la linea media.
 Herniacion transtentorial.

Signo del “ribete
insular”

Signo del “edema del n.
lenticulado”

Signos agudos en TC. Signos del ribete insular. Edema lenticular. Aplanamiento de surcos. Desplazamiento de la linea media.
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Signhos agudos en RM (ACM)

“Vacio de flujo” por oclusion vascular.
Edema citotéxico =2 aumenta la concentracion de H20 intracelular.
 Hiperintensidad en secuencias FLAIR.
 Alarga los tiempos de relajacion en T2: Hiperintensidad en T2.
 Restriccion de la difusion.
* Hipointensidades en el seno inquémico en secuencias gradiente
 (Transformacion hemorragica).

Efecto niebla.
Durante la 22 semana postinfarto: Posible fallo en TC!

La morfologia cerebral y densidad del area afectada
pueden simular normalidad.

* Disminuye el edema (y efecto masa).
* Acumulo de proteinas por lisis celular.

I A N Ty | ' ARG oy
SIZNOS Cronicos . s
TC ictus agudo cerebeloso izdo.

Semanas/meses poste riores Control a los 14 dias con normal representacion.

Macrofagos reabsorben el tejido muerto
*/onas de gliosis y encefalomalacia posterior.

El LCR ocupa el espacio previamente ocupado por el cerebro.
*Hipodenso en TC.
*Hiperintenso en T2
*Hipointenso en FLAIR.
*No restringe.

-Ensanchamiento de los surcos adyacentes.
-Dllatacmn y retraccmn deI ventriculo cercano.

Encefalomalacia temporal izda en TCy RM.

l l ' B Evolucion en TC de

4 ictus agudo
parietal derecho
¥ a cambios cronico.
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Transformacion hemorragica:

* Reperfusion del lecho capilar infartado:
Disrupcion del endotelio + Pérdida de autorregulacion + Anticoagulacion.
* Puede ser asintomatica (lecho de celulas muertas).

* Hiperintensidad en TC: valores de atenuacion 70 UH. aprox.

Ictus agudo parietal derecho, evolucion a transformacion hemorragica.

* Variable segun la el tiempo de evolucion en RM por las diferentes fases
de degradacion de la hemoglobina

* Lalocalizacion determina velocidad de degradacion.
Intracelular MetHB Extracelular MetHB
eParte central, (rotura arterial): (2-7dios (7-28 di
’ ( , , . ) Q @ =) @
-La sangre esta mas oxigenada I
-Se degrada mas lentamente.
fg . o =9
*Parte periterica e
-La sangre esta menos oxigenada.

-Se degrada mas rapido. ‘ emosiderin ° Q

Cuca Pas de CEbO”a” Esqguema diferente

representacion

* "halos” de diferentes intensidades de senal. ., rvit1y72) dela B

segun cronologia

* Artefacto en secuencias de gradiente.

Tc ictus cerebeloso derecho, tc transformacion hemorragica, RM T2 con areas hipointensas, RM secuencia gradiente.



TC perfusion cererbral.

Evalua cambios transitorios en el realce tisular.

Monitoriza el primer paso de un bolo de contraste no difusiblea través
de la vascularizacion intracraneal.

Ocasiona un incremento transitorio en la atenuacion que sera
directamente proporcional a la cantidad de contraste existente en |0s
vasos de |la region monitorizada.

Asi, mediante el empleo de un ROl arterial y venoso, es posible

generar curvas “tiempo-atenuacion” que representan los cambios
transitorios en la atenuacion.

La curva venosa siempre debe ser mas alta

y con un retraso de 1-2 segundos respecto
a la curva arterial.

Tramos planos situados antes del ascenso y
después del descenso de la curva.

Normal representacidon de curva arterial y venosa.

ROI ARTERIAL ROI VENOSO

Cualquiera de las dos ACA * Prensa de Herdfilo, el seno sagital

* (siempre que no estén superior o cualquiera de los senos

afectadas) transversos.

ACM contralateral a la lesion.  Esimportante ajustar el ancho de
La arteria temporal superficial ventana al trazar el ROl con |a
puede emplearse como alternativa finalidad de excluir del mismo las
en los casos en los que exista: estructuras oseas vecinas a los

* Ateromatosis severa senos.

* Sindrome de Moya-Moya

* Circunstancias que dificulten la
colocacion del ROl en las
arterias intracraneales
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La isquemia cerebral es secundaria a una disminucion de la presion de perfusion, que
conduce a una prolongacion del TTM tanto en el core como en la zona de penumbra.
* Como respuesta, el mecanismo de autorregulacion induce la dilatacidon de

los capilares que irrigan la region lesionada en un intento de mantener
constante el FSC.

*Gracias a este mecanismo el VSC se mantiene constante, o incluso aumentado, por

lo que el tejido afectado puede mantener su viabilidad (penumbra isquémica).

*Cuando la autorregulacion falla o se ve sobrepasada y no es capaz de compensar el

descenso del FSC, el VSC termina disminuyendo, lo que resulta en un dano tisular
irreversible (core).

Flujo sanguineo cerebral

(FSC o CBF)

| 5 |
« Cantidad de sangre que pasa por lIempo que tarda la sangre en

> * (Cantidad de sangre por r ircular a trave
100 gr de tejido cerebral y por : : 80 08 Sangrh 100 gr ce i BT ’es a8
A tejido vascularizacion cerebral, desde la
+ (mL/100gr/min) * (mL/100gr). entrada arterial hasta la salida
' venosa
(sec)
cuanta sangre llego, .
. _ | . _ cuanto tiempo tarda la sangre en
cuanta sangre llega por unidod de independientemente del tiempo
. atravesar la vasculatura cerebral,
tiempo. empleado.

e 50-60 mL/100g/min.  4-5mlL/100gr. * S5sg.

Esquema significado FSC, VSC, TTM.

Por ello, el parametro mas sensible para detectar la isquemia en |las
primeras horas tras el inicio del ictus es el TTM, pero es poco especifico
al no distinguir corede penumbra (se eleva en ambos).

El tejido en penumbra se puede identificar en el mapa de colores como
la zona en la que hay un:
* FSCdisminuido
* VSC normal o incluso elevado.
* desajuste (mismatch) entre el FSCy el VSC

El parametro mas exacto para definir el corees el VSC ya que, mientras
gue se mantiene normal o aumentado en el area de penumbra

iIsquémica, se encontrara muy disminuido en elcore (donde existe
marcada reduccion tanto del FSC como del VSC).



Esquema de
interpretacion de
perfusion cerebral

Flujo sanguineo  Volumen sanguineo Tiempo de transito
cerebral (FSC) cerebral (VSC) medio (TTM)

VOLUMEN TIEMPO

PENUMBRA —

INFARTO

Area de isquemia
establecida (rojo en
mapa resumen superior
izdo): disminucion de
flujo y volumen,
aumento del tiempo.

Area de penumbra-
MISMATCH (amarillo).
Flujo disminuido,
tiempo aumentado,
volumen normal.

Pequeno area de Isquemia establecida
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Activacion del Codigo Ictus: criterios de inclusion

1. Criterios clinicos de ictus agudo: Existencia de déficit neurologico:
« Puntuacion de 1 o mayor (1) en la escala de Cincinnati, o blen:
« Presencia de alguno de los sintomas/signos de sospecha de ictus:

Entumecimiento, debilidad o pardlisis repentina de |a cara, ¢ brazo o  pierna en hemicuerpo,
Dificultad para hablar 0 entender.

2. Confirmacion de intervalo de tiempo transcurrido desde el comienzo de 1os sintomas:
« El momento del comienzo de los sintomas ha sido confirmado por la unidad de emergencias sanitarias (SAMU/SVEB)
desplazada y es inferior a:

4.5 horas para |a hbrindlisis intravenosa.
6 horas para el tratamiento endovascular’,
24 horas para la valoracion de la perfusion cerebral,

« Seconsiderard momento de inicio de los sintomas, 1a Gitima vez que se vio al paciente normal,

« En elictus del despertar 1a hora de inicio sera |a Gitima en la que al paciente se le vio despierto y asintomatico.

* Este tiempo debe entenderse desde ¢ inidio de los sintomas hasta la puncion venosa en la fbandisis o la puncion artenal en el tratamiento endovascular,

Activacién del Codigo Ictus: criterios de exclusién

1. Paciente asintomdtico a la llegada de los sanitarios o a su llegada al hospital. $i ha existido un déhcit neurologico focal
transitorio debe ser valorado en Urgencias pero no es candidato a la Aibrindlisis,

2. No cumple criterios clinicos de ictus.
3. El tiempo de evolucion de los sintomas s superior a 1as 24 horas (maxima ventana terapéutica),

4. Paciente con dependencia previa y Escala de Rankin Modificada >2. Se valora como autosuficiente si para el periodo
inmediatamente anterior al inicio de los sintomas contesta “SI™ a las tres preguntas siguientes:
« jCaminaba solo/a?
« 5e vestia solo/a?
« jSe aseaba solo/a? jSu aseo personal lo realizaba solo/a?

5. Expectativa vital imitada o enfermedad grave avanzada.

Criterion de exclusion para ol trstamiento fibrinolitico

NS de 475 horas desdie of Inkcio de 1os sintomus, © Lempo de avaliucion desonado, COmo por epemplo, iKtus ol detpertar (en
AGUNE CONIOs PUOSen xSl DIOLOCOKY CHPOCIRCOS DIA SS10% PRCINTEL, Per0 en General estin exdiuidos del tratasiento).

TA mayor de 1857105 gue NnO & Consiga controdar con medidas habimuales.

Glucermsa mencr de 50 0 mayor de 400,
Maguetas indenores a 100000/ mil.

Trataomienno con HBP a dosis 1erapduticas on fas 24 hovas previas

0 e hepariow no faccionads con TTPA prolongada

Trataemioond COO anticoaguiantes crakes (ACO)
o Sies conanth vitaming K (Sintrom), no ¢ puoede a0minstar of ratamieno omDoitico con INR mayor de 177,
« Sl es con NACO Lapixaban, dabigatran, rivaroxaban, edoxaben, etc)
«  Sin problemas, o el farmaco e adminsstrd hace mds de 48 hoes
o Comtrandicado, 8 ol Limado s tomd on laa Gitiemas 12 hosas,
< InCerto, sl of Urmaco se tomo entre 12-48 horas Con recomendacion de valorar tratamiento endovascular,
«  Para abigatran esth disponible un antbidoto (darucizumabl o reviirte of efecto del Lirmaco 4 1os pocos minutos de
92 admimistracion. En of Caso de un paciente CAndidato a tromdaliss IV que huiera 1omado dabagatran on ks 43 horas
peevias podria plantearse 1a adminisacion de idarucinomab y posteriormente reabzar [a trombolisis.

Dhdtesls hemorrdgica conocida,

Hemorrages grave manihiesta en los Ultimos 21 s [Inchuyendo sangrado gastrointetng o urinaco),
NeOoplas CON NesgOo G PeMOIrags aumentacto.

Retinopaty hemorrdgca.

KIUS (excopio AIT) o TCE grave on Jos 3 meies anterones.

Antecedente de hemorrag intracraneal.

Artecedentes die kevdn del SNC (neoplauia, aneuriuma, crugs intracranedl 0 crugie espinal, exciuyendo b crugla por hermis dincall
Aneurtimad arteriales 2 10mm o malicrmaciones viaculanes.

PUnCion Ge vaso Sanguned no compresitie [ywgular 0 subciavial en 105 7 s anteniores,

Panain lumbae en los 7 dias anterioees,

Crugia mayor O traumatismo grave on bos 14 dias antenores

Masaie Cordiaco extemo traumatico en los 10 dias amteviones.

BOosia Hepdtica © pulmonat en los 14 dias anteriones,

Endocardinis DaCierana O pericanditis.

Pancreatits agudy

Enfermedad hepitica grave.

Enfermedad uicerativa Gl documentada en 1os 3 meses anteriones.

Embararo,

PO e ¢ Mes aNere.

Criterios de inclusion y exclusion de codigo ictus, criterios de tratamiento fibrinolitico e.v. en el HGCS.
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Algoritmo tras activacion del CODIGO ICTUS:

Criterios de exclusion en el tratamiento

HEMORRAGICO endovascular.

Escala NIHSS

Escala NIWSS: Natona nstituteof ealh Strke Scale_ Fechashars Dependencia marcada por lesidn cerebral previa.

2 Nivel de conciencia Levd 0 |0 |0 )10 0 10|
20MNoienta NN D G IS N S I & A D N & b
Obrutiadin ¢ |2 |13 |2 12 12 13 12 |3
| comp ERCEEEH R TC CRANEAL ,
-+l v R L R R : Demencia moderada-grave
(BN Qub et ivimis?  Qué edad  Ngund fespussla Comecta e (2 |12 12 12 12 12 |2 (Sln C.I.V)
e
[T Ml sonchod rdimes | Arbes punsio sn comecis [0 1011|0010 1010197 Enfermedad concomitante grave.
}':;‘«ve‘mqm.'mmsz:m NG 1e30uUtsia Comecta e |2 |2 |12 12 12 12 12 |2 . . . PrOnéStiCO Vital COFtO
o-fomme e s | (RN RO B e -Hiperdensidad arterial. :
ookcadieos ropumisos | Pusaiodeneotnbaa |2 |2 |2 2 12 [2 |2 [z 3P JDesdiferenciacion [ : : .
o o o e p T ey Pl corticosubcortical Sin Hemorragia cerebral aguda.
';;g::mnmm conboniactn) | Noma 0 10|06 [0 (0 (0 10 [0 v z haIIazgos : :
il - SR B (R ISQUEMIA ¢AIT? | _ Riesgo de hemorragia.
fadnoin gl 1peks | Cogers b ERREE R . ¢HIPERAGUDO? ,
P puvsis o v siennr) |1 |1 (1 (1 (1 (1 [1 1 [ Ictus basilar en casos de:
Pardisss 1000 o muse acaindeny |2 |2 12 3 2 .« /s o
Puda o miscocawpwer (3131313 13 13 13 18 Lesion extensa establecida en tronco.
"ot |omamenmeteransowa |1 |1 (8 (1 11 |1 [t {1 [ Coma prolongado.
t'fonxxu‘t'u'f:;m paretca Ec:-larfa . 'SRCENE : ‘ ‘ ‘. : . . .
Dol dbasseinddos (Codaybeanemmmends ) (3 (3 13 13 13 3 13 N Abolicion completa de reflejos.
OV (senado) NO s vl la  May mOovinniento Dero no vence P |8 |9 y ¥ ¢
Aerza 3 yavedad

So puntad cads 9% por Mg Pardban completa
Bl 900 00 contabiizs in ol cdmouts | Extremadd amoutads & rmovwitads

¢° [ ] [ ] [ ] [ I 4 [ ]
o T e R ol P Criterios de inclusion en el tratamiento endovascular.
nleriotes (£ CausScaenmencade S anteows |1 |1 |1 [T 11 11 1t 1Y
S wapiors 1 10 £l mo patetica o |8 cama e 12 2 12 2 (2 12 12 |3 c o ’
Orbeeartar ' pema eindny | s ylocalncamaenmercnde (3 (3 (3 (3 13 [3 13 |3 [3 Tto. Endovascular en <4.5h desde inicio sintomas.
maers 3 WU 8 M d |4 4 4 4 | 4 4
S DUNILD 002 D00 POr Sepdrado My mOmenio Pero NO vence P (8 |9 1% 9 9 90 % |% o o o . ' 1
9 10 96 contabiiza en ol oompdo | pravedad Inicio indeterminado No mejoria.
goby Pirdias comgleta
| Evendadargutadionmoizads | | | 1 0
7. Al de s extremadades. Norma 0 (0 (0 (0 0 10 0 0 |0
Dedonara y takinodka Ataia en una extremidad vl e by e e e )
S G4t mol e pida meck | ALl on 6 exbedades 2 12 [2 |2 2 [2 {2 |2 |2 >6h y <24h nd 9 £ . ' (Ranki 0-1
o S O . AR 0 N O O . ndependencia funcional (Rankin = 0-1)
8. Sensibidad, N v (0 (0 (@ 9 10 0 9 |0
S -:tr&;tw:'e.'ow Jretid ¥ L:::mmnahc-mma D N R S I G O & A R _(CODIGO DEL DESPERTAR)_
Hkd S0k Anes! ¢ 12 (2 (2 12 |2 12 |12 |3
.g.;;:;m{;?oora:pmn . T, N O R T (N I U O Edad >/= 182,
9. Lenguae Normyl 0 (0 |10 @ 90 10 0 90 |0
S coma: 3 punics ALasa) leve O MOderada 1 B I 6 IR & B B A
S BONON O AR eaplorr por | ALasia orave, n0 posible entenderse. (2 (2 |2 2 2 12 |2 N | HS > 6
| pscriuy | Alasi global o e coma 3 13 13 |3 i3 I3 13 13 13
10, Disartriy Normyl v 10 |0 v 190 10 10 |6
S oy 3 punios WEVE, 50 0 DUSDE SNienO ! I B B & B A ! ! @ ° ASPECTS >6
Orave. inmeioiie o ainarvia . s Y,
. | Inhads NG purtul 0 (9 |19 1% % 9 10 % |0 |
11, Bxtncon-Neghgenca- Noerral 0 (0 (0 (@ 0 10 10 90 | 5 C - o .
Inatencion nanconeeckn enunamodaidad |11 (1 (1 (1 1|1 H) + Inicio del tratamiento intra arterial en < 6h.
S 00ma: 2 punics haercnednodnenmasdeuns (2 |2 |2 d

’ - mudw » » » » - » - - » |
TOTAL | . | | ‘ I

-Core isquémico > 70ml
-Relacion vol. Penumbra/isquemia < 1,2

TC
PERFUSION

Poligono de Willis
+
Troncos supra
aorticos

Riesgo de Sangrado
si tto intra arterial.

CALCULO ASPECTS: 10 Puntos — n (regiones afectadas)
REGIONES A VALORAR:

Region cortical anterior de la ACM.
Region cortical lateral del ribete insular.
Region cortical posterior de la ACM.

Region cortical anterior, lateral y posterior.
2cm por encima de M1,M2,M3.

PUNTUACION ASPECTS
10 Normal/Hiperagudo

Nucleo
Lenticular.

. — — Nucleo Caudado.
Lesidn isquémica restringida.

<1/3 territorio ACM.

Capsula interna.

Escala ASPECTS Aumento de morbimortalidad. Talamo.

</[=7 Peor recuperacion funcional.
Mavyor riesgo de hemorragia si tto intraarterial. | Ribeteinsular.

0 lctus maligno ACM.
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