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Introduccién

Aunque el cerebro constituye ¢l 2-3% del peso total
corporal, sin embargo requiere del 20% del consumo to-
tal de oxigeno y del 15% del gasto cardiaco, habiéndose
estimado que la corteza cerebral normal presenta un flu-
jo sanguineo promedio de 50-55 ml/min por 100 g de te-
jido cerebral. Como es conocido 1a perfusion cerebral se
produce a través de ambas arterias carétidas y de las
vértebro-basilares, anastomosdndose estas dltimas en la
base del crdneo, formando 1a arteria basilar, origindndo-
se finalmente para cada hemisferio cerebral dos arterias
cerebrales, anterior y media, a partir del sistema ca-
rétideo, y la arteria cerebral posterior a partir del sistema
vértebro-basilar. El flujo sangufneo cerebral se mantiene
rigidamente por medio de varios mecanismos de control,
entre los que figuran principalmente la concentracién
sanguinea de didéxido de carbono y en menor gradoe la
concentracién de oxfgeno. El exceso de diéxido de car-
bono o la disminucién de oxigeno causan vasodilatacién
cerebral, regulando la perfusién sanguinea a este érgano.
La corteza cerebral drena su sangre a través de las venas
sagitales superior ¢ inferior y de los senos venosos trans-
versos, todas las que finalmente drenan al sistema de las
venas yugulares internas.
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Procedimientos gammagriaficos
para el estudio de la

perfusiéon cerebral (rCBF)

Se han descrito al menos seis métodos para la medi-
cién del rCBF: 1) PET mediante 7Kr, *O-agua, "F-anti-
pirina, "F-metano y 11C-alcoholes, 2) Medicién del la-
vaje de "*Xe mediante SPECT o multidetectores, 3) CT
contrastado mediante xendn, 4) gammagrafia planar o
SPECT mediante '*I-IMP o 'I-HIPDM, 5) gamma-
grafia planar o Tomograffa radioisotépica monofoténica
(SPECT) mediante ®'Tl-dietiltiocarbamato, y 6) gamma-
graffa planar o SPECT mediante " Tc-complejos li-
pofilicos, *™Tc-HMPAO y *™Tc-ECD. Se han usado su-
cesivamente para el estudio del rCBF el YXe, 1a 'ZI-IMP
y el ™ Tc-HMPAOQO, siendo estos dos dltimos los més
usados al momento presente, produciendo iméigenes con
resolucién de 0.7 a 1.1 cm. En la préictica se emplean
cortes tomograficos axiales, sagitales y coronales, con
todas las posibilidades que brindan las modemnas mégqui-
nas de SPECT para reorientar las imégenes, filtrarlas y
realizar cuantificacién en las mismas.

Las técnicas radioisol6picas mas empleadas para el
estudio gammagréfico de la perfusién cerebral han usa-
do los dos radiofdrmacos HMPAO e "*'I-IMP marcado el
primero con ™Tc, El procedimiento gammagrifico en la
cédmara gamma consiste en administrar por via endove-
nosa al paciente una dosis del radioférmaco realizdndo-
se pocos minutos después la llamada tomografia radioi-
sotépica monofoténica (SPECT), en la que se obtienen
gammagrafias axiales, sagitales y coronales del cerebro.
Ambos radiofdrmacos son fijados por la corteza cerebral
viable en proporcién a la cuantfa de la circulacién cere-
bral regional. La interpretacién de los hallazgos
patolégicos requiere del conocimiento de las caracteris-
ticas de un SPECT normat de cerebro. Los cortes transa-
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xiales del SPECT muestran simetria de la fijacién corti-
cal del radiofdrmaco en ambos hemisferios (Fig. No. 1),
apreciéndose mayor captacién del radiofdrmaco en la
corteza gris, los ganglios basales y las dreas taldmicas.
La distribucién de la actividad del radiofdrmaco en el
cortex sigue una estructura giral, y la cisura de Silvio es
claramente apzrente. Si los ojos del paciente estén abier-
tos durante la administracién endovenosa del radiof4rma-
cO, entonces se aprecia una prominente captacién del ra-

Figura No. 1

diofdrmaco en la corteza visual (l6bulos occipitales).
Los cortes coronales muestran simetria hemisférica de la
captacién cortical y en las estructuras profundas del ce-
rebro (Fig. No. 2), mientras los cortes sagitales son iti-
les para pesquizar la distribucién del rCBF en el territo-
rio de la arteria cerebral media. Los cortes axiales, en
cambio presentan la distribucidn de la perfusion cercbral
en todo el volumen del 6rgano (Fig. No. 3).

Figura No. 2
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En los sujetos con anormalidades de la perfusién ce-
rebral, la captacién cerebral del radiofdrmaco puede ser
clasificada en: ausente, reducida o aumentada, compa-
rando la intensidad de captacién en cada drea del cere-
bro, con relacién a dreas adyacentes o simétricas del he-
misferio contralateral, o comparando el patrén gam-
magrifico de un paciente con los patrones normales co-
nocidos. Aunque habitualmente se examinan los cortes
axiales, todas las vistas ortogonales (axiales, coronales y
sagitales), deben ser evaluadas para verificar la presen-
cia de anormalidades. Las diferencias en la rCBF obser-
vada en grupos de pacientes con diferentes edades me-
diante la técnica con '*Xe, son practicamente no aprecia-
das con *Tc-HMPAO o IMP. Los sujetos de edad avan-
zada tienden a presentar menos captacién del ra-
diofdrmaco en la sustancia blanca y en zonas periventri-
culares, pero sin cambios evidentes en la materia gris.

Las aplicaciones principales de la gammagrafia de la
perfusién cerebral serfan:

Evaluacién de la enfermedad cerebro-vascular (In-
farto, hemorragia, isquemia cerebral transitoria).

Evaluacién de desérdenes neurosiquidtricos, inclu-
yendo demencias.

Evaluacién del trauma craneal (agudo y crénico).
Evaluacion de desérdenes convulsivos (epilepsia).
Evaluacién de las funciones cognitivas.

Enfermedad Cerebro-Vascular

La evaluacién del flujo sanguineo cerebral regional
(rCBF) puede tener un importante rol en ¢l estudio de las
manifestaciones clinicas de la enfermedad cerebro-vas-
cular (ECV). Los neurdlogos que manejan estos pacien-
tes deben centrar su interés en el diagnéstico diferencial,
determinar la ubicaci6n topogréfica de la lesién, asf co-
mo la viabilidad tisular, el prondstico del caso y su ma-
nejo clinico y terapéutico.

La ECV es un proceso patolégico que interfiere con
el flujo normal de sangre regional a las distintas partes
del cerebro. Estas interferencias pueden ocurrir distal-
mente al sistema vascular cerebral (arterias carétidas in-
ternas) o proximalmente, dentro de la vascularizacién
arterial cerebral (arterias cerebrales). El metabolismo
oxidativo asociado con la actividad cerebral requiere un
adecuado flujo sangufneo para ¢l suministro de oxigeno
a las células nerviosas. En las personas normales hay un
acoplamiento entre el flujo sanguineo y ¢l metabolismo
del tejido nervioso, de tal manera que la autorregutacion
y la reserva vascdilatoria permiten dar respuesta a la de-
manda metabélica del sistema nervioso central. Cuando
ocurre un déficit regional cerebral, parcial o total, se en-
cuentra mediante estudio de PET un aumento de la
extraccion de oxigeno por el tejido nervioso, pero cuan-

do el flujo sanguineo disminuye a un punto en que el au-
mento de la extraccién de oxigeno no puede mantener la
actividad metabélica cerebral, entonces se producen
déficits neurolégicos (1, 2).

La tomograffa computarizada (CT) y la resonancia
magnética nuclear (MRI) proveen una excelente visuali-
zaci6n de la apariencia estructural de un infarto, asf co-
mo aportan medios indirectos para evaluar los efectos de
un evento cerebro-vascular sobre la funci6n cerebral.
Actualmente esta evaluacién es posible realizarla mas
directamente mediante las imdgenes funcionales con
WXendn-, CT contrastada mediante xenén, tomografia
positrénica (PET) y tomografia monofoténico (SPECT)
mediante un radiofirmaco marcado con ™ Tc.

Los estudios gammagréficos SPECT mediante *Tc-
HMPAQO o “I-IMP, asi como mediante *FDG (Fluor-
deoxi-glucosa) (Fig. No. 4), muestran, en ciertos pacien-
tes con infarto cerebral reciente, la presencia de “per-
fusi6n de lujo”, indicando que ¢] flujo sangufneo es ma-
yor que las necesidades metabélicas del tejido nervioso
dafiado por el accidente vascular encefélico, lo que pare-
ce deberse a falla de la autorregulacin vascular normal
del cerebro en el periodo post-agudo del infarto (3). Por
otro lado, se ha identificado un segundo tipo de altera-
cién del balance entre la perfusién y el metabolismo ce-
rebral, llamado “perfusion de miseria”, que ocurre en zo-
nas isquémicas unas dos semanas después del accidente
agudo, donde la rCBF estd disminuida y la extraccion
fraccional de oxigeno estd aumentada, implicando un
flujo sanguineo insuficiente para satisfacer la demanda
metabélica del tejido cerebral dafiado.

La Fig. No. 5 ilustra el patr6n tipico gammagréfico
encontrado en accidentes vasculares encefélicos (AVE).
En el plano clinico, en pacientes con diagnéstico presun-
tivo de hemorragia intracerebral, tumores cerebrales, he-
matoma subdural o epidural, e hidrocefalia, 1a tomo-
graffa computarizada (CT} y la resonancia magnética
nuclear (RMI) son los procedimientos de estudio inicia-
les de eleccién (4). La gammagrafia (SPECT) de la per-
fusién cerebral ofrece una elegante manera de correla-
cionar el territoric dafiado por la lesién vascular con el
déficit funcional ocasionado por el accidente vascular
encefilico (5-7). Sin embargo, se han descrito discrepan-
cias entre los hallazgos mediante im4genes con CT y
SPECT. Asfi, la imagen de SPECT puede ser positiva pa-
ra lesién isquémica o trombdtica cerebral pero con CT
negativo, en ¢l periodo de 48 horas después del infarto
cerebral, debido a que las anormalidades estructurales
no se han desarrollado tan tempranamente (8). En algu-
nos pacientes la evidencia de infarto o isquemia cerebral
puede no ser reconocido nunca mediante CT. Se ha en-
contrado (9) que el CT revela las lesiones vasculares fo-
cales en un 40 % de los casos con ataques de isquemia
cerebral transitoria (TLA) o con déficits neurolégicos is-
quémicos reversibles (RIND), y en un 35 % de los pacien-
tes con accidente vascular encefédlico con minimo residuo.
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Se ha observado que las lesiones vasculares isquémi-
cas cerebrales presentan mayor tamafio en la gamma-
graffa (SPECT) que en el CT o la RMI (10-13), 1o que se
ha atribuido a la reduccién de la funcién cerebral asocia-
do al insulto isquémico en las dreas peri-infarto. Se ha
comparado la RMI, CT y SPECT cerebral en la detec-
cidn de la enfermedad cerebro-vascular crénica (14), re-
portdndose los resultados en un grupo de pacientes con
diagnéstico de enfermedad cerebro-vascular crénica es-
tudiados mediante RMI, encontrandose en el 91% de es-
tos pacientes alteraciones al SPECT cerebral, y en el
79% lesiones en el CT. Nuevamente se reporté que el ta-
maiio de las lesiones fue mids extenso con €] SPECT que
en la RMI, y menor en €l CT que con los dos métodos
anteriores.

Los estudios de la perfusion cerebral mediante
SPECT con radiofarmacos ha permitido observar 1a lla-
mada didsquisis cerebelosa cruzada en algunos pacientes
después del accidente vascular encefdlico agudo (15),
atribuyéndose este fenémeno a la disrrupcién de fibras
cértico-ponto-cerebelosas, aunque este dato fisiopa-
tolégico no tenga ain un claro significado clfnico. La
frecuencia y severidad del fenémeno de la didsquisis ce-
rebelosa es mayor en casos con infartos cercbrales del
territorio de la arteria cerebral media.

La “perfusién de lujo”, encontrada en los estudios
gammagréficos con PET, '""Xe asi como mediante *=Tc-
HMPAQ, es raramente encontrada en las gammagrafias
mediante "*IMP. La explicacion de este fenémeno inclu-
ye la alteracién de los factores locales debido al acciden-
te vascular, y debido a ello se alega que la visualizacién

Figura No. 5

de dreas con déficits de irrigacién sanguinea tras el AVE
se obtiene m4s apropiadamente con la gammagrafia me-
diante '"*IMP.

Aplicaciones de las Imagenes
Gammagraficas del rCBF en la
Enfermedad Cerebro-Vascular:

Infarto No hemorragico

El accidente vascular encefélico trombético es de
aparicién subita, resultando en una reduccién significa-
tiva o total del flujo sanguineo en el territorio de la arte-
ria afectada. El déficit neurolégico inicial estd determi-
nado por las funciones neurolégicas de la regién cerebral
afectada. En el infarto cerebral el midximo déficit neu-
rolégico ocurre durante ¢l comienzo del episodio agudo,
seguido de un periodo de estabilizacién y mejorfa,

El accidente vascular encefdlico trombo-embélico es
la forma mis comin de accidente vascular agudo cere-
bral, siendo debido mas frecuentemente a placas atero-
matosas en la arteria carétida interna, siendo la arteria
cerebral media la mas afectada por este proceso pa-
tolégico. El accidente vascular puramente embélico tie-
ne un rapido comienzo pero también una recuperacitn
rdpida, en contraste con el accidente complicado por un
origen wrombético. El diagnéstico del infarto cerebral se
basa en el cuadre clinico y usualmente no ofrece mayo-
res dificultades, de manera que los neur6logos no estdn
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mayormente interesados en la imagen de SPECT para la
localizacién del drea disfuncional, pero en cambio si
estdn interesados en establecer el prondgstico del caso. Se
ha reportado (16, 17) la relaci6n existente entre el
prondstico a largo plazo de pacientes con isquemia cere-
bral transitoria (TIA), la enfermedad isquémica neu-
rolégica reversible (RIND) y el infarto cerebral con la
determinacién de la rCBF mediante radiontclidos en la
fase subaguda de la enfermedad, encontrdndose que pa-
cientes con déficits severos neuroldgicos pero con defec-
tos moderados de la rCBF en la zona afectada, tienen
més probabilidad de recuperacién. Sin embargo, en pa-
cientes con infarto hemorrigico no se encontré co-
rrelacién entre los resultados de la gammagraffa y la
evolucién favorable del paciente.

La gammagrafia (SPECT) cerebral mediante IMP,
realizando imdgenes tempranas y a las 4 horas después
de la administracién del radiofdrmaco mostré un alto va-
lor pronéstico, identificando pacientes con alto, mediano
y pobre recuperacién (18). El valor pronéstico del
SPECT cerebral, para el curso evolutivo de la enferme-
dad en el perfodo 1-2 afios, se hace mds evidente cuan-
do se estudia al paciente en la fase aguda o subaguda del
episodio clinico.

Aplicaciones de las Imagenes
Gammagraficas de la perfusion
cerebral en la enfermedad

Cerebro-Vascular: Infarto
hemorragico

El accidente vascular hemorrigico constituye aproxi-
madamente el 25% de todos los AVE, difiriendo marca-
damente de la forma tromboembélica de la enfermedad,
teniendo un 50% de mortalidad. Su comienzo clinico es
agudo, presentdndose con cefalea acuciante, nduseca,
vémito y contraccién de la nuca. El AVE hemorrégico se
categoriza en subaracnoideo, intracerebral, o el asociado
a malformaciones arteriovenosas.

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es con frecuen-
cia el resultado de la ruptura siibita de un saco vascular
intracraneal o aneurisma de Berry, localizado en una de
las ramas mayores del polfgono de Willis. La extensién
de 1a hemorragia se correlaciona bien con la lesién ob-
servada mediante CT al momento de la admisién hospi-
talaria. Sin embargo, ciertos déficits neurolégicos pue-

den aparecer dentro de las dos semanas siguientes al epi-
sodio agudo, frecuentemente asociados a espasmos de
las arterias cerebrales (19). Este tipo de vasoespasmo ce-
rebral puede causar isquemia tardfa con infarto cerebral.
De tal forma, el vasoespasmo cerebral puede ser un sig-
nificativo factor de hemorragia recurrente después de
ruptura aneurismética. El déficit neurol6gico secundario
a vasoespasmo debe ser diferenciado de los sintomas
ocasionados por el edema, presién intracraneal elevada,
hidrocefalia y desdrdenes electroliticos, que siguen al
accidente hemorrédgico (20).

El CT puede detectar los defectos locales cerebrales
de la gran mayoria de los casos con hemorragia recu-
rrente, edema o hidrocefalia. Si no se observan alteracio-
nes al CT entonces es probable que el déficit neurol 6gi-
co progresivo sea debido a isquemia por vasoespasmo
secundario. La presencia de vasc espasmo puede ser de-
terminado mediante Eco Doppler transcraneal, o me-
diante angiografia invasiva, pero sin embargo estos dos
tipos de exdmenes solo predicen indirectamente el ries-
go de infarto cerebral. Puesto que el comienzo y progre-
sion de la isquemia cerebral producida por el vasoespas-
mo €s un proceso que ocurre a lo largo de varios dias, la
evaluacién periddica del rCBF y el metabolismo cere-
bral son una herramienta valiosa en la evaluacién
prondstica de estos pacientes (21, 22).

El SPECT puede ser usado en el estudic de la rCBF
para ¢l seguimiento de pacientes con hemorragia suba-
racnoidea, encontrindose en muchos de estos casos
cambios regionales de la perfusi6n, asociados a déficits
neurolégicos progresivos (23).

En casos con hemorragia intracerebral la gammma-
grafia (SPECT) del rCBF muestra, durante los controles
evolutivos del paciente, reduccién progresiva del drea
con déficit de la perfusién, acompafidndose de reduccién
progresiva del déficit neurolégico mostrado por el enfer-
mo al momento inicial del episodio agudo hemomégico
(24). Estos autores recomiendan (24, 25) que los estudios
funcionales (SPECT del rCBF) deberfan ser realizados en
estos pacientes si existe un interés especifico en determi-
nar la localizacidn de efectos remetos o distantes de la per-
fusidn relacionados con lesiones observadas en CT.

En un 6% de los casos con hemorragia intracerebral
la causa estd constituida por malformaciones arterio-ve-
nosas (AVM) pre-existentes en el paciente. Cerca de la
mitad de los pacientes con AVMs presentaron hemorra-
gias, y un tercio tendran crisis convulsivas y cefalea co-
mo sintemas mds usuales. En algin momento del curso
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clinico estos pacientes mostraron sintomas neurolégicos
focales. La deteccién de AYMs se realiza habitualmente
mediante CT contrastado o arteriografia. Existe un rol
probable para el estudio de casos con AVMs, con o sin
accidente agudo hemorrdgico, mediante SPECT de la
rCBE Se ha encontrado (26) en las imdgenes de SPECT
cerebral en casos con AVMs, alta perfusién y vasculari-
zacién en el sitio de la malformacién arterio-venosa, y
zonas de hipoperfusién cercanas o distantes a la zona
del AVM, las que pueden persistir ain después de la
operacion de estos casos, sugiriéndose que la evaluacién
del grado de hipoperfusién de estas zonas, y su co-
rrelacién con déficit neurolégico progresive, puede ser
un importante factor para decidir la intervencién quirir-
gica.

Isquemia Cerebral Transitoria
(TIA) y Enfermedad Isquémica
neurolégica Reversible (RIND)

TIA y RIND son el resultado de interrupciones u
oclusiones parciales del flujo de sangre a regiones del
cerebro. Se ha reportado (27) que la incidenciade TIA y
de RIND en pacientes con ECV es de 6% y 3% respec-
tivamente.

El TIA se caracteriza por perfodos cortos y transito-
rios de déficit neurolégico, que usualmente manifiestan
debilidad del paciente, disartria y afasia moderada. Si los
sfntomas persisten mas de 24 horas entonces se sospecha
un AVE (28). Pricticamente un tercio de los pacientes
con TIA presentan un AVE completo dentro de los si-
guientes 5 afios, lo que significa un riesgo 10 veces més
alto que el de la poblacién normal. Ordinariamente la
principal causa, estenosis de la arteria car6tida interna se
determina mediante ecograffa y/o angiografia cerebral.
La Ecografia Doppler transcranial puede establecer la
viabilidad de las arterias extracraneales y las del circulo
de Willis. Sin embargo, la viabilidad de las arterias a la
Ecografia no excluye la posibilidad de funcién parenqui-
matosa afectada debido a déficits de irrigacién sangui-
nea. En estos casos 1a determinacién gammagréfica de la
rCBF puede mostrar estos defectos de perfusién y su
localizacién topografica.

En pacientes con TIA de curso crénico con aumento
progresivo de la severidad de la lesi6n arterial ipsolate-
ral, se hace mds evidente a la gammagrafia la alteracién
focalizada de irrigacién sanguinea (29). Por otra parte,

en pacientes con TIA que presentan CT normal y oclu-
si6n severa de la arteria carétida interna, se encontré re-
duccién de la perfusién sanguinea en corteza y ganglios
de la base en el hemisferio afectado (30). En un grupo de
pacientes con TIA a los que se realizé SPECT de la
rCBF antes de transcurrida una semana después del epi-
sodio agudo (31), se encontraron mayor miimero de anor-
malidades al SPECT cuanto m4s tempranamente
después del accidente agudo se estudié al paciente, pre-
sentdndose evolutivamente un AVE en més de 50% de
los casos con gammagrafia positiva mientras que no apa-
recié accidente agudo vascular encefilico en pacientes
con gammagraffa normal, al menos durante 1-2 afios
después del estudio gammagrifico.

Los pacientes que sufren un ataque isquémico cere-
bral sin infarto, y en los que los sintomas toman mas de
24 horas en desaparecer, se identifican como poseedores
de un RIND (32). En estos pacientes se observa una
recuperacién total dentro de las tres primeras semanas
del episodio agudo. En el curso evolutivo crénico del
RIND se ha reportado que el 25-40% de los casos pre-
sentan eventualmente un infarto cerebral.

Con respecto a los hallazgos de las alteraciones de la
rCBF mediante gammagrafia cerebral (SPECT), los re-
sultados en pacientes con TIA y RIND son similares,
mostrando en una gran proporcién de casos las zonas
con déficits de perfusién cerebral. El estudio gam-
magrifico ha mostrado ser de utilidad en la valoracién
prondstica e intervencionista de cada caso.
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