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signos y síntomas que sugieren disección de la
arteria carótida interna, en los cuales la TAC o la
RM realizadas de una forma precoz no muestran
evidencia de infarto [7,17].
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Osificación fisiológica
de la hoz del cerebro.

Hallazgos en resonancia magnética

La osificación de la hoz del cerebro es un
hallazgo incidental y muy frecuente. El uso del
término calcificación resultado inapropiado,
aunque se emplea mucho en radiología. Es
muy conocida en TAC, y menos en RM.

Se ha demostrado que esta densa calcifica-
ción representa osificación de la hoz y corres-
ponde a un proceso fisiológico, sin significa-
ción clínica [1]. En las secuencias de spin-eco
potenciadas en T1 se presenta como una ima-
gen hiperintensa, circunscrita, que puede con-
fundirse con un hematoma (Figs. 1 y 2).

En nuestro hospital hemos encontrado va-
rios casos utilizando un equipo de RM de 0,5

T. Aparecen como una imagen de morfología
lenticular, en la que se diferencian los compo-
nentes característicos del hueso: una capa hi-
podensa de hueso cortical que rodea un tejido,
similar en las distintas secuencias al hueso
esponjoso del diploe [2].

La alteración de la señal de la médula grasa
fácilmente se identifica tanto en T 1 como en T 2.
Esta osificación frecuentemente es pequeña,
redonda u oval. En algunos casos se demuestra
más de un foco. Las imágenes en T2 revelan
hiposeñal del tejido central (Fig . 3), en com-
paración con las imágenes potenciadas en T 1.
En densidad protónica aparece como una ima-
gen de hiperseñal (Fig . 4).

Mediante el microscopio electrónico se
han observado, en estos focos de hueso hete-
rotópico, células adiposas entre células he-
matopoyéticas, incluyendo precursores eri-
troides, mieloides y algunos megacariocitos
dispersos [1].

Esta entidad se asocia frecuentemente con
trastornos endocrinos, síndrome del nevo ba-
sal [3,4] y pseudoxantoma elástico, aunque es
un hallazgo idiopático.

No debe confundirse con otras entidades
que se localizan en la región de la hoz, como
meningioma, metaplasia mieloide, metásta-
sis, infiltración leucémica u osteosarcoma pri-
mario de la hoz. En los meningiomas es fre-
cuente la isoseñal respecto al parénquima
encefálico en T1 y T2 [5], mientras que en las

Figura 1. Figura 2.

Figura 3. Figura 4.
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metástasis osteoblásticas de la hoz se demues-
tran áreas centrales de hiperseñal en T1 y T2

debido al componente de médula grasa.
En nuestra opinión, la RM confirma que

algunas áreas representan metaplasia de hueso
y no una simple osificación; además, los ha-
llazgos no deben confundirse con otras entida-
des de gran significado clínico, especialmente
los hematomas.
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Diagnóstico invasivo frente
al no invasivo

en la enfermedad carotídea:
una discusión fuera de foco

Hemos leído atentamente el editorial del Dr.
Estol [1] sobre el diagnóstico de la enfermedad
carotídea y queremos hacer algunas reflexiones
respecto del caso clínico presentado al inicio
del mismo. Nos preguntamos, por un lado, ¿qué
entendemos hoy por estenosis carotídea sinto-
mática (ECS) y asintomática (ECA) después
del NASCET y el ACAS, respectivamente? Sin
duda, en éstos, el concepto de estenosis carotí-
dea (EsC) no es etiopatogénico, sino operativo;
y por otro lado, ¿son los infartos lacunares (IL)
solamente la expresión de enfermedad de pe-
queños vasos? Creemos que la respuesta es no.

Deducimos del NASCET [2] que no todos
los eventos isquémicos de los pacientes inclui-
dos fueron producto directo de la EsC, de lo
contrario no habría que operar seis carótidas
con estenosis del 70­90% para prevenir un
infarto cerebral ipsilateral en dos años [3], es
decir, que la EsC indica riesgo, y no causa,
como quisiéramos. Lo mismo es válido para las
ECA, el beneficio potencial planteado en el
ACAS fue el de evitar isquemias en el territorio
de las carótidas con estenosis mayores o iguales
al 60%, a la postre con un riesgo de infartos
cerebrales ipsilaterales o cualquier infarto o
muerte perioperatoria del 11% en 5 años, pero
la reducción del riesgo absoluto del 5,9% obser-
vada entre el grupo quirúrgico y el de tratamien-
to médico no necesariamente fue a expensas de
que esos eventos se originaran solamente en la
estenosis [4].

Respecto a los IL, si bien los antecedentes
de HTA [5], diabetes [6], dislipemia [7] y de
un infarto lacunar previo en el territorio de una
carótida, suponemos, sin estenosis ‘significa-
tiva’ (entiéndase mayor o igual al 70%) hacen
pensar en enfermedad de pequeños vasos sin-
tomática, hay evidencia experimental [8] y
abundante epidemiológica [9­13] de un origen
carotídeo o embólico de IL. Futrell et al [8]
demostraron, en modelos animales, que la
disrupción endotelial por irradiación produce

microémbolos plaquetarios causantes de le-
siones cavitadas similares a IL. Horowitz et al
[11] encontraron en una serie de 108 pacientes
con IL que un 18% se hallaban en alto riesgo
de cardioembolismo y que un 32% de aquellos
que no tenían HTA o diabetes poseían una
etiología carotídea o cardíaca posible. Zito et
al [12] establecieron una probable relación
entre fibrilación auricular no valvular e IL en
ancianos. En un análisis reciente que evaluó el
riesgo de cualquier evento cerebrovascular a
cinco años en las carótidas contralaterales a las
operadas en los pacientes incluidos en el NAS-
CET, se encontraron infartos lacunares (disca-
pacitantes o no) en el territorio de las mismas
en casi un 20% de las EsC menores del 60% y
en un 30% de las EsC entre 60­99%
(p= 0,0006), este último porcentaje asociado a
un riesgo del 6% en cinco años para IL ipsila-
terales [13]. Por otra parte, la presentación del
déficit motor, fluctuante durante tres días, nos
orienta clínicamente a pensar más en un origen
‘no de pequeños vasos’. Tampoco la RM mos-
tró isquemias múltiples, más relacionadas a
HTA diastólica [14], sólo se menciona ‘un
infarto lacunar izquierdo’.

Los grandes estudios ECST [15] y NAS-
CET [2], que hoy guían nuestra conducta en
ECS, lograron determinar qué grado de este-
nosis se beneficia de la endarterectomía, in-
cluyendo uno o más eventos isquémicos del
territorio carotídeo, cerebrales u oculares, tran-
sitorios o permanentes, y que no causaran
discapacidad seria (ECST y NASCET), exclu-
yendo, entre otros, a los pacientes que ‘no
tenían síntomas propios de la lesión estenóti-
ca’ o ‘tenían síntomas de enfermedad no ate-
rosclerótica’ [2] y cualquier fuente embólica.
Sin la exclusión de infartos lacunares, ¿cómo
se podría determinar su origen no carotídeo
con certeza? La afirmación del NASCET y
ECST de ECS es más por exclusión que por
‘certeza biológica’. Tampoco podemos olvi-
dar que quizás el subgrupo de pacientes con IL
incluidos en el NASCET se beneficiaron de la
endarterectomía a expensas de los pacientes
con lesiones mayores.

En definitiva, nosotros tampoco hubiése-
mos indicado una endarterectomía en este pa-
ciente, no por estar seguros de que la estenosis

era asintomática –aún no lo estamos– sino
solamente por el contexto clínico en el que se
halló la misma: paciente mayor de 80 años,
HTA no controlada, déficit neurológico pre-
vio grave, epistaxis, diagnóstico por método
no arteriográfico; inclusive con un cirujano
que le asegurase un riesgo quirúrgico acepta-
ble. Estamos de acuerdo, como lo indica el Dr.
Estol [1], que la determinación del grado de
estenosis es sólo uno de los pasos al indicar
una endarterectomía, y que la decisión final
surgirá de ponderar las numerosas variables
que trae cada paciente.
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