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Utilidad de las secuencias potenciadas en susceptibilidad paramagnética (SWI) para diferenciar crisis somestésicas de accidentes isquémicos transitorios en angiopatía amiloide cerebral
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INTRODUCCION

La angiopatía amiloide cerebral (AAC) es una entidad neurológica de causada por la acumulación de β amiloide en la pared de los arterias de pequeño y mediano calibre (1). Clásicamente, la AAC puede producir hemorragia subaracnoidea e intraparenquimatosa, quedando remanentes depósitos de hemosiderina en el cerebro, los cuales pueden ser observados en las secuencias de gradiente Echo en Resonancia Magnética (RM) potenciada en T2 (T2* GE) (2). Dicha secuencia es susceptible a sustancias paramagnéticas como son, la hemosiderina y la deoxihemoglobina, por tanto sirve para diagnosticar tanto hemorragias crónicas como agudas. La AAC también puede producir eventos neurológicos transitorios focales, síntomas tipo aura migrañosa, deterioro cognitivo o demencia.  


(2-4) MACROAUTO EN.CITE   Se han publicado episodios neurológicos transitorios debidos a microsangrados por AAC, erróneamente considerados y tratados como accidentes isquémicos transitorios (AITs) mediante tratamiento antiagregante o anticoagulante, en algunas ocasiones con consecuencias nefastas 


(3, 5, 6) MACROAUTO EN.CITE . Nuevas secuencias de neuroimagen avanzada como son las secuencias potenciadas en  susceptibilidad paramagnética (SWI) son capaces de detectar microsangrados cerebrales, tanto agudos como crónicos, en un 25% más de los casos que en los que solo se emplean las secuencias T2* GE 


(7, 8) MACROAUTO EN.CITE .  
Describimos en este artículo un caso que ilustra como crisis somestésicas pueden simular AITs secundarios a microsangrados por AAC. Las RM seriadas, incluyendo las secuencia SWI, nos permitieron el seguimiento de los microsangrados secundarios a AAC. 

CASO CLINICO

Paciente varón de 78 años de edad, con antecedentes personales de hipertrigliceridemia e hipertensión arterial que acudió al Servicio de Urgencias por desarrollar de manera súbita afasia motora. La Tomografía Computerizada (TC) llevada a cabo 3 horas después del inicio descartó la existencia de hemorragia intracraneal. (Figura: panel superior, imagen 1)  El eco-doppler transcraneal fue normal y el eco-doppler carotídeo mostró placas ateromatosas que  producían una estenosis menor del 30% en bifurcación carotídea derecha. El examen cardiológico fue normal. Se inició tratamiento con Clopidogrel 75 mg/día y Atorvastatina 40 mg/día. La RM cerebral realizada dos días después mostró un ictus isquémico en circunvolución media del lóbulo frontal izquierdo (Figura: panel superior, imagen 3). En SWI-RM se objetivaron depósitos de hemosiderina en los espacios subaracnoideos en ambas regiones frontales y a nivel córtico-subcortical con una distribución difusa supratentorial   (Figura: panel superior, imagen 2)

Su trastorno motor del lenguaje mejoró en las siguientes 12 semanas, permaneciendo leve déficit de la denominación. Seis meses más tarde, el paciente acudió de nuevo al Servicio de Urgencias refiriendo desde los dos días previos, cinco episodios de entumecimiento de la mano izquierda de unos 5-10 minutos de duración. La exploración neurológica únicamente mostró  ligero déficit de denominación secundario al ictus previo. La TC cerebral reveló una tenue hiperdensidad (5x2 mm) en surco central derecho (Figura: panel central, imagen 1).   La RM cerebral, que incluía secuencias SWI, llevada a cabo 24 horas después del ingreso, mostró una hiposeñal en dicha región por microsangrado agudo ( hallazgo no presente en SWI previo) (Figura: panel medio, imagen 2). Las secuencias de RM FLAIR mostraron intensa leucoaraiosis (Figura: panel central, imagen 3). La angio-RM no detectó estenosis arteriales ni la presencia de aneurismas. No hubo cambios en los hallazgos de eco-Doppler transcraneal y carotídeo. El electroencefalograma (EEG) no mostró alteraciones. El tratamiento con Clopidogrel 75 mg/día, fue sustituido por Acido Acetil Salicílico (AAS) 100 mg/día debido a la necesidad de mantener antiagregación por los factores de riesgo vascular y el antecedente de ictus. Durante las siguientes tres semanas, el paciente presentó seis nuevos episodios de 5 minutos de duración similares a los previos con la salvedad de que en esta ocasión, la hipoestesia se iniciaba en la mano izquierda pero ascendía por toda el brazo extendiéndose a la zona más proximal de muslo ipsilateral. Una nueva TC no mostró signos de hemorragia aguda (Figura: panel inferior, imagen 1), sin embargo, las secuencias potenciadas en T1 y FLAIR mostraron una pequeña extensión medial del microsangrado previo hacia la cisura central derecha (Figura: panel inferior, imágenes 2 y 3). Los episodios fueron considerados como crisis epilépticas sensitivas con propagación Jacksoniana secundarias al microsangrado contralateral en el surco frontal central derecho.  El paciente inició tratamiento con Lamotrigina 100 mg/día y la dosis de AAS se redujo a 50 mg/día. Dieciocho meses después el paciente está libre de episodios. 

CONCLUSIONES

Este caso indica la importancia de diferenciar entre  crisis epilépticas  focales y AITs en pacientes con AAC. Las crisis somestésicas aquí descritas eran clínicamente indistinguibles de AITs, pero la remisión completa tras tratamiento antiepiléptico apoya su naturaleza epiléptica. 


(3, 6, 9) MACROAUTO EN.CITE  La normalidad del EEG en crisis parciales simples, no excluye el diagnóstico de epilepsia (10).
La literatura previa describe que  algunos pacientes episodios neurologicos transitorios  asociados a AAC  pueden responder al tratamiento antiepiléptico 


(3, 5, 6, 11, 12) MACROAUTO EN.CITE , por lo que tenemos la impresión que los eventos transitorios en pacientes con AAC, son  causados más frecuentemente de lo esperado por microsangrados corticales. Además, los pacientes con AAC que reciben tratamiento antiagregante o anticoagulante,  tienen potencialmente un incremento en el  riesgo de complicaciones hemorrágicas recurrentes, indicando, que un diagnóstico preciso, es crucial (3). En el caso de que las secuencias SWI de RM no hubieran estado disponibles en nuestro centro, podríamos haber diagnosticado erróneamente los episodios del paciente como AITs incrementado el tratamiento antiagregante y, probablemente, aumentando el riesgo de sangrado cerebral.  Por ello, queremos resaltar, que en pacientes con AAC que presenten síntomas focales transitorios, incluso con presencia de síntomas negativos además de AITs,  debemos considerar el diagnóstico de crisis epilépticas. Las secuencias de neuroimagen avanzada, incluyendo la secuencia SWI-RM, pueden ser muy utiles para identificar microsangrados agudos o depósitos de hemosiderina debidos a sangrados por AAC. Además, en estos pacientes, el  tratamiento antiepiléptico, podría ser efectivo, tal y como se ha descrito  


(3, 5, 6, 11, 12) MACROAUTO EN.CITE . Proponemos además que, en estos casos, es prudente valorar la reducción o supresión de tratamiento antiagregante para evitar ulteriores complicaciones (6) dado que la AAC asociada a elevado número de microsangrados y antecedentes de accidente cerebrovascular isquémico, especialmente de distribución lobar, pueden tener mayor riesgo de sufrir una hemorragia intraparenquimatosa  


(13, 14) MACROAUTO EN.CITE . No obstante, son necesarios estudios prospectivos para clarificar este riesgo así como el beneficio del tratamiento antiagregante en personas con microsangrados cerebrales y de la frecuencia de AAC en población adulta. 


(13, 14) MACROAUTO EN.CITE .

RESUMEN

 Introducción: La angiopatía amiloide cerebral (AAC) se caracteriza por el depósito de β-amiloide en la pared de las arterias de pequeño y mediano calibre, en corteza cerebral y leptomeninges. La sintomatología puede incluir eventos transitorios de diverso origen, pudiendo ser difícil el diagnóstico diferencial.

Caso clínico: Paciente con antecedente de ictus isquémico, que presentó crisis somestésicas secundarias a microsangrado cerebral por AAC, éstas simulaban ataques isquémicos transitorios. Se redujo la medicación antiagregante  y posteriormente se inició tratamiento antiepiléptico desapareciendo los episodios. Las secuencias de susceptibilidad paramagnética en Resonancia Magnética cerebral fueron de gran utilidad para el diagnóstico (SWI-RM)

Conclusiones: Los microsangrados de la AAC pueden manifestarse en forma de crisis simulando déficits focales sensitivos transitorios que pueden ser atribuidos erróneamente a isquemia. Este caso sugiere que, incluso si existe historia de accidentes cerebrovasculares isquémicos, deberían considerarse microsangrados por AACcomo causa posible de pseudoaccidentes isquémicos transitorios.  Las secuencias SWI-RM pueden ser útiles para identificarlos.  De este modo puede prevenirse el inicio o escalada de tratamiento antiagregante o anticoagulante, evitando complicaciones potencialmente devastadoras.

Palabras clave: Accidentes isquémicos transitorios. Angiopatía amiloide cerebral. Crisis somestésicas. Microsangrados. Resonancia magnética cerebral.

The use of SWI-MRI to differentiate between seizures and transient ischemic attacks in cerebral amyloid angiopathy

 ABSTRACT
Background: Cerebral amyloid angiopathy (CAA) is characterized by β-amyloid deposition of small and medium-sized arteries of cerebral cortex and leptomeninges that causes cerebral bleeding.  Clinical presentations may include transient neurological events for which differential diagnosis can be difficult.
Case report:  We report a subject with medical history of a recent stroke who presented somesthetic seizures mimicking transient ischemic attacks owing to CAA microbleeding. Antiplatelet treatment was reduced and after lamotrigine was commenced the episodes disappeared.  Susceptibility-weighted magnetic resonance imaging were very helpful for diagnosis (SWI-MRI)

Conclusions: CAA microbleeding can be manifested in the form of seizures mimicking focal transient sensitive neurological deficits that can be erroneously attributed to cerebral ischemia. The present case report suggests that, despite the presence of a past medical history of strokes, neurologists should consider CAA microbleeding as a possible cause of pseudo-transient ischemic attacks. High-resolution neuroimaging including SWI-MRI imaging can be helpful to identify cortical microbleedings. This way, the beginning or increase of antiplatelet treatment can be avoided and minimize the risk could be potentially fatal consequences. 

Keywords: Transient isquemic attacks;  Cerebral amyloid angiopathy; Somesthetic seizures; Microbleeding; Magnetic Resonance. 
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PIE DE LA FIGURA

Imágenes de RM y TC seriadas realizadas en la primera visita (panel superior), a los 6 meses (panel central)  y a los 7 meses (panel inferior) 
Panel superior: La TC no muestra signos de hemorragia aguda (1). Múltiples depósitos de hemosiderina en SWI (2) y la secuencias de difusión (DWI) que muestran un infarto agudo secundario a un ictus isquémico en circunvolución media del lóbulo frontal izquierdo (3).  Panel central: La TC muestra presencia de deoxihemoglobina secundaria a microhemorragia en espacio subaracnoideo del surco central derecho (1), más clarividente en secuencias SWI (flecha blanca) (2). Leucoaraiosis extensa subcortical  en secuencias FLAIR. 

Panel inferior: La TC no muestra signos de sangrado (1). Las secuencias potenciadas en T1 y FLAIR muestran metahemoglobina extracelular debido antiguo sangrado cortical,  con extensión medial hacia cisura central derecha (2 y 3) (flechas blancas). 
