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signosy sintomasquesugierendisecciéndela
arteriacarétidainterna, enloscuaeslaTACola
RM realizadasde unaformaprecoz no muestran
evidenciadeinfarto[7,17].
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Osificacionfisiologica
delahozdel cerebro.
Hallazgosenresonanciamagnética

La osificacién de la hoz del cerebro es un
hallazgoincidental y muy frecuente. El uso del
término calcificacion resultado inapropiado,
aunque se emplea mucho en radiologia. Es
muy conocidaen TAC, y menosen RM.

Se hademostrado que esta densa cal cifica-
cionrepresentaosificaciondelahozy corres-
ponde aun proceso fisiolégico, sin significa-
cion clinica[1]. Enlas secuencias despin-eco
potenciadas en T; se presenta como unaima-
gen hiperintensa, circunscrita, que puede con-
fundirse con un hematoma (Figs. 1y 2).

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

Figura 1.

Figura 3.

T. Aparecen como unaimagen demorfologia
lenticular, enlaquesediferencianloscompo-
nentes caracteristicos del hueso: una capa hi-
podensade hueso cortical querodeauntejido,
similar en las distintas secuencias a hueso
esponjoso del diploe[2].

Laalteracion delasefial delamédulagrasa
féacilmenteseidentificatantoen T1comoenT ».
Esta osificacion frecuentemente es pequefia,
redondau oval. Enalgunoscasos sedemuestra
mas de un foco. Las imagenes en T, revelan
hiposefial del tejido central (Fig. 3), en com-
paracion con lasimagenes potenciadasen T 1.
En densidad protoni caaparece como unaima-
gendehipersefial (Fig. 4).

Mediante el microscopio electrénico se
han observado, en estosfocosde hueso hete-
rotopico, células adiposas entre células he-
matopoyeéticas, incluyendo precursores eri-
troides, mieloidesy algunos megacariocitos
dispersos[1].

Esta entidad se asocia frecuentemente con
trastornos endocrinos, sindrome del nevo ba-
sal [3,4] y pseudoxantomael astico, aunquees
un hallazgoidiopético.

No debe confundirse con otras entidades
que selocalizan en laregion de lahoz, como
meningioma, metaplasia mieloide, metasta-
sis, infiltracion | eucémicau osteosarcomapri-
mario de lahoz. En los meningiomas es fre-
cuente la isosefial respecto al parénquima
encefdlicoen Ty T2 [5], mientrasqueen las

Figura 2.

Figura 4.
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metastasi s osteobl asticas de lahoz se demues-
tran areas centrales de hipersefial en T1 y T2
debido al componente de médulagrasa.

En nuestra opinion, la RM confirma que
algunas éreas representan metapl asiade hueso
y no una simple osificacion; ademas, los ha-
Ilazgosno deben confundirsecon otrasentida-
desdegransignificado clinico, especialmente
los hematomas.
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Diagnosticoinvasivofrente
a noinvasivo
enlaenfermedad carotidea:
unadiscusi 6nfueradefoco

Hemos leido atentamente el editorial del Dr.
Estol [1] sobreel diagndstico delaenfermedad
carotideay queremoshacer al gunasreflexiones
respecto del caso clinico presentado al inicio
del mismo. Nospreguntamos, por unlado, ¢qué
entendemos hoy por estenosis carotideasinto-
maética (ECS) y asintomética (ECA) después
del NASCET y el ACAS, respectivamente?Sin
duda, en éstos, el concepto de estenosis caroti-
dea(EsC) no esetiopatogénico, sino operativo;
y por otrolado, ¢sonlosinfartoslacunares(IL)
solamente la expresion de enfermedad de pe-
guefios vasos? Creemos que larespuestaes no.

Deducimos del NASCET [2] que no todos
los eventosisquémicos de | os pacientesincl ui-
dos fueron producto directo de la EsC, de lo
contrario no habria que operar seis carétidas
con estenosis del 70-90% para prevenir un
infarto cerebral ipsilateral en dos afios [3], es
decir, que la EsC indica riesgo, y no causa,
como quisiéramos. Lomismoesvalidoparalas
ECA, el beneficio potencial planteado en el
ACASfued deevitarisquemiasenel territorio
delascardétidascon estenosismayoresoiguales
al 60%, a la postre con un riesgo de infartos
cerebrales ipsilaterales o cualquier infarto o
muerte perioperatoriadel 11% en 5 afios, pero
lareducciéndel riesgo absol utodel 5,9% obser-
vadaentreel grupoquirdrgicoy el detratamien-
to médico no necesariamentefueaexpensasde
gue esos eventos se originaran solamenteen la
estenosis [4].

Respecto alosIL, si bien los antecedentes
deHTA [5], diabetes[6], dislipemia[7] y de
uninfartolacunar previoenel territoriodeuna
carétida, suponemos, sin estenosis‘ significa-
tiva' (entiéndasemayor oigual al 70%) hacen
pensar en enfermedad de pequefiosvasossin-
tomatica, hay evidencia experimental [8] y
abundante epidemiol 6gica[9-13] deunorigen
carotideo o embdlico de IL. Futrell et al [8]
demostraron, en modelos animales, que la
disrupcion endotelial por irradiaci6n produce
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microémbol os plaquetarios causantes de le-
siones cavitadas similaresalL. Horowitz et al

[11] encontraron en unaseriede 108 pacientes
con IL que un 18% se hallaban en alto riesgo
decardioembolismoy queun 32% deaquellos
gue no tenian HTA o diabetes poseian una
etiologiacarotidea o cardiacaposible. Zito et
al [12] establecieron una probable relacién
entrefibrilacion auricular novalvular elL en
ancianos. Enunandlisisrecientequeevaludel

riesgo de cual quier evento cerebrovascular a
cinco afiosenlascardtidascontralateralesalas
operadasenlospacientesincluidosenel NAS-
CET, seencontraroninfartoslacunares(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 EsSC entre 60-99%
(p= 0,0006), este ltimo porcentajeasociado a
un riesgo del 6% en cinco afiosparalL ipsila-
terales[13]. Por otraparte, lapresentacion del

déficit motor, fluctuante durantetresdias, nos
orientaclinicamenteapensar masenunorigen
‘no depegueriosvasos' . TampocolaRM mos-

tré isquemias multiples, mas relacionadas a
HTA diastélica [14], sblo se menciona ‘un
infartolacunarizquierdo’.

Los grandes estudios ECST [15] y NAS-
CET [2], que hoy guian nuestra conducta en
ECS, lograron determinar qué grado de este-
nosis se beneficia de la endarterectomia, in-
cluyendo uno o mas eventos isquémicos del
territorio carotideo, cerebralesu oculares, tran-
sitorios 0 permanentes, y que no causaran
discapacidad seria(ECST y NASCET), exclu-
yendo, entre otros, a los pacientes que ‘no
tenian sintomas propios de lalesién estendti-
ca’ o ‘tenian sintomas de enfermedad no ate-
rosclerética’ [2] y cualquier fuenteembdlica.
Sin laexclusion deinfartos|lacunares, ¢cémo
se podria determinar su origen no carotideo
con certeza? La afirmacion del NASCET y
ECST de ECS es mas por exclusion que por
‘certeza biolégica’ . Tampoco podemos olvi-
dar quequizasel subgrupo depacientescon L
incluidosen el NASCET se beneficiaron dela
endarterectomia a expensas de |os pacientes
con lesiones mayores.

En definitiva, nosotros tampoco hubiése-
mosindicado unaendarterectomiaen este pa-
ciente, no por estar segurosde quelaestenosis

era asintomética —ain no lo estamos— sino
solamente por el contexto clinico en el que se
hall6 la misma: paciente mayor de 80 afios,
HTA no controlada, déficit neurol 6gico pre-
vio grave, epistaxis, diagnéstico por método
no arteriogréafico; inclusive con un cirujano
gue le asegurase un riesgo quirdrgico acepta-
ble. Estamosdeacuerdo, comoloindicael Dr.
Estol [1], que la determinacion del grado de
estenosis es solo uno de los pasos al indicar
una endarterectomia, y que la decision final
surgir& de ponderar las numerosas variables
que trae cada paciente.
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