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lNTRODUCCION 

El occidente vascular enccfólico (AVE) isquémico es por de

finici6n un déficit neurol6gico secundario a un daño pro-

ducido por un infarto cerebral. La isquemia cerebral trnnsi-

torio es un episodio de déficit neurol6gico, debido a tras

tornos de la circuloci6n cerebral y que desaparece en 24 

horas. 

En algunos pDclentes, el déficit neurol6gico dyra más de 

24 horas, pero en el curso de los dlos b semonos desaparece 

sin dejar secuelns. En éstas condiciones, se habla de 

déficit neurol6gico isquémico reversible, se supone 1¡ue 

no existe infarto cerebral. 

Lo causa mhs frecuente de AVE o de los déficit neurolbgicos 

secundarios a isquémia 

ésto varia ent.rc los 

es lo orterioesclerosis; sin e~bargo, 

pDlscs con alto y bojo desarrollo: 

causas son otras Umeroh ( 1970) informo 

con oclusibn de un va.so cerebral, s6lo 

En Africo Central la• 

que de 32 pacientes 

en cuatro la causa era arterioescler6tica (7). 

El AVE constituye una de las patologlas 

frecuentes en el adulto. de manera que es 

de muerte en los paises desarrollados. 

neurolbgicas más 

lo tercero causo 

lo pobloc16n Danesa 

de los 70 años (lJ). 

es de 518/100,000 

Su prevalencia en 

hobitentes despu6s 

Hatsumoto 

o 70J por 

y su col, ( l 97Jf colcularon prevalencia 

100,000 en habitantes de Rochester, Hinesota 

de 538 
(12). 

El AVE de tipo esquémico tiene un perfil cllnico que permite 

hacer el diogn6stico la mayor parte de les veces; sin embargo, 

Gurdjian y sus Col., (1960) (29) 
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han informado que pacientes con heantomos intrncrcncnles, 

AVE hemorr-ágicos e incluso t.umOr"es 0 se pueden confundir con 

isquémia cerebral; por otro parte la clínica del AVE isquémico 

no siempre es carncteristicn pues el déficit neurol6gico 

que en general ocurre rnpidamente se puede dar en semanas 

y simular otros 

tico de bstos 

cuadros clínicos, por ésta causa en el diagnós

pncicntcs es• necc?snrio utilizar otros métodos 

complementarios. 

En los paises desarrollados la cnfcl"meJad cerebro vascular 

es la tercera causa de muerte. La cn{ermcdnd isquémica 

constituye el 85% de las cosos J se incrementa con la edad. 

Los enfermos que sobreviven permanecen con alguna incapacidad 

permanente la mayor parte de las veces. 

El infarto produce una zona 

cerebral lo cual pueda ser 

de hipodensidod en el par~nquime 

detect:ada por T .C. después de 

cuatro horas del accidente vascular y lo mús tnrdiarnente 

e los 10 di.as de ocurrido (l. IO. 9 0 24). 

Esta imagen de J1ipodensidad lu co•ponen dos partes: 

Jlipodensidod propio de lo lesi6n isquhaica y lo hipodensidad 

del edema pcrilesionol, el edema puede ser tan importante 

que convierta el infarto cerebral en un proceso expansivo 

Y de lugar a enclavamiento. Esto puede comprimir los vasos 

arteriales y ocasionar uno isquc•ia secundo ria. Estos 

lesiones isquémicos secundarios son .Por lo senerol infartos 

hemorr&gicos y tienen un mol pron6stico (10). 

La "circulación de lujo" es 

tomograf{o computada y que 

medio de co-ntraste yodado a 

un fen6aeno que se observa en 

corresponde e uno coptaci6n de 

nivel de una zona isquémica. 

Se considero como consecuencia de una ruptura de la barrera 

hematoencefAlicn y tiene la particularidad de ser transitoria. 
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Este fon6meno de hiperdensidnd s~ observo o partir de la 
segunda y hustn lo octavo semana después de haberse presentado 

el occidente vascular isquémico (8, 5, 27) • 

. •·'·· 
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MATERIAL Y METODOS 

A 75 enfermos, que ingrcsoron .o éste centro hospitolnrio 

"Hospital General 20 de ~oviembrc''• con el diagnbstico clínico 

de infarto cerebral, se le prnctic6 tomogroflo computado 

(TC) simple y contrastada, exceptuando de introducir medio 

de contraste yodado a los pacientes en que lu tomogrof!a 

simple mostraron hemorrogio cerebral y en un coso cun alergia 

al medio de contraste. 

Estas T.C. se practicaron desde el primero de enero hasta 

el primero de septiembre de 1987. A cuatro pacientes, se 

les realizaron dos T.C., y o dos en[ermos tres. 

Los estudios fueron realizados en un aparato SOMATON DR. 

Con motriz de 256X256, con dos segundos de barrido y 120 

K"• 

Se usaron 300Hl de Conruy 30 (yodotolnmoto de meglumine al 

30%) en infusibn r&pido: entre 5 y 7 minutos. 

Se practicaron 10 cortes simples y 10 contrastes de 2 mm, 

de espesor en planos infroventriculores y de 8 mm. en trons 

y supravcntriculores. 

En 10 casoa se hicieron multiplcs cortes coda 2 mm. y en 

plano infraventricular o codo 8 mm. trons y supra.ventricular 

paro hacer uno buena reconstrucei6n. 

A estos 75 enfermos se les tomaron los datos cllnicos: Edod, 

Sexo, Fecha de inicio de padecimiento, Fecho de lo reolizaci6n 

del T.C., se observ6 el tipo de lesi6n, región de afecc16n 

y su comportomiento con le inyección del medio de contraste, 

edema con o sin efecto de masa, densidad de la lesi6n, etc. 

La valorncibn del edema cerebral, es muy dificil en el 

infarto, pues ambhs entidades son hipodcnsas, por lo tanto 

4 
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el edema se v11tor6 de acuerdo al efecto de mnsn producido, 

Se clasific6 el edeir.n en tres grados: Ligero, cuando s6lo 

hablo efecto de masa sobre ventr1culos laterales. Mediano 

cuando habia otras estructuras desplazadas, sin herniaci6n 

y grado tres cuando habla herniaci6n. 

Lo nlrofln cerebral se valoró en una escalo de al IV. 
En el grado y 1 I s6lo hubo surcos oumenta.dos en números 

y anchura y el grado 111 y IV se agrcg6 dilatación \'CRtricu

la r. 

Debemos indicar que lo T.C. fueron practicadas por un 

diagn6stico cl1nico, por lo tent.o hay un número de enfermos 

que no tenlnn un infarto cerebral sino otra entidad: Las 

hemorragias no abiertas 

deos pueden tener una 

cerebral. 

a ventriculos o a espacios 

el lnica indi.stinguible de 

subaracnoi

un infarto 

Todos éstos datos fueron llevados a gr&ficas para estu<liarlos 

anal1ticacuente. 



R E S U L T A D O S 

De los 75 enfermos inclul.dos en .este estudio, 41 (54.66%) 

fueron femeninos, 34 (45.33%) fueron masculinos. 

l.as áreas que resultaron más lesionadas en forma individual 

fueron! L6bulo parietal 12 (13.79%). N6clcos basales 

8 (9.19%). llcmisfcrio completo 4 (4.59%), otras 9 (10.39:), 

La afección de vari'os reRiont!s en el mismo enfermo fueron 

un total de 54 (62.06%), representando este el mayor n6mero 

de casos, siendo asi el 

dominio del hemisferio 

gráfica número 1). 

total de áreas afectadas 87 con pre

dcrecho sobre el izquierdo, (Ver 

Las configuraciones geomltricos d~ 

Irregular 29 (38.66:). Rectangular 

11 (14.66%) y otras 17 (22.66%), 

las lesiones fueron: 

18 (24%). Ovalado 

siendo dentro de éstus 

Últimos cuatro (4) hemisferio completo. Las lesiones ovaladas 

correspondieron n hemorragias del hipertenso ya que estaban 

en lo región de los núcleos basales. (Ver ¡;;r6f1cn número 

2). 

El comportamiento de captación del medio de contraste deo 

acuerdo al tiempo de lo instalación del cuadro cllnico y 

la realización del T.C. [ub lo si¡¡;uicnte: Antes de las 

48 horas se realizaron 16 (19.75%) T.C. de las c'uales 

3 (18.75%) captaron, contra 13 (82.25%) no lo captaron. 

Entre las 48 horas y lo segunda semana se hicieron 20 (24.69%) 

T.C. de los cuales 7 

13 (65%) no captaron.· 

hubieron 22 (28.39%) 

mientras 1 (J'!.78%) no 

hasta el último mayor 

(35%) captaron medio de contraste y 

Entre la segunda y le cunrla semana 

de las cuales 15 (65.27%) captaron, 

lo hicieron. Desde la cuarta semana 

nG.mero de dlRs que fub de 84 hubieron 

23 (28.39%) T.C. tic las cuales 15 {65.21:) no captaron }' 

6 
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B, (34. 78%) si captaron, La mayor captación de contraste 

se registr6 entre la segundo ln cuarta semana. El número 

de to111ogrnfias fueron 81 mientras t¡ue el número de pacientes 

fueron 75, ésto se debe a que hubo más de un paciente que 

se le reoliz6 mlis de uno. vez la T.C. (Ver gráfica número 

3). 

El coc
1

ficiente de atenuoci6n de la radiaci6n que encontremos 

rué: 62 (82,66%) que correspondieron a áreas de hipodcnsidad 

y fueron dio~nosticados como infartos blancos, .Mixtas 10 

(13.33%), se diagnosticaron como infartos hcmorrlígicos, 

llipcrdcnsas 8 ( 10.66%) de los cuales 5 (6.66%) se dingnosti-

caron como hemorragias 

tcnlan antcccJcntcs 

del llipertenso, 

cllnicos 

ya que dichos pacientes 

(1.33%) r "¡; isodenso q"e 

de hipertcnsi6n cr6nico, 

cuando se le introdujo medio 

de contraste se obscrv6 el &reo afectada que en la tomogroflo 

simple no se vela el área de lesi6n. (Ver Br&fica número 

4). 

De los 75 enfermos 38 (50.66%) no presentaron efecto de masa, 
mientras que, 37 (50.66%) si lo presentaron, de los cuales 

correspondlon 14 (18.66%) correspondieron al hemisferio dere

cho 23 (30.66%) paro el izquierdo, y 2 (2.66%) sobre el torcer 

ventriculo de estos 6 (8%), correspondieron o herniaci6n 

de lo circumbolici6n ctnguladn. 

Del total de enfermos 49 (65.33%) pr~sentaban atrofia cerebral 

de los cUoles 31 (41.33%) fueron grado I, mientras que 

11 (14.66%) fueron grado 11 y 6 (8%) grado IV, y éstos fueron 

los que presentaron la hernioci6n cingulodo. 
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FIGURA l 

A 

B 

A) T.C. simple, hipodcnsidad del n6clco cnudodo, pu tomen 

y lenticular en hemisferio derecho. t.~ 

B) T.C. contrastada; hiperdcnsidad dlfuso en los núcleos 

basales (circulnci6n de lujo). -~ 
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FIGURA 2 

Infurto tcmparaporientnl izquierdo con enclavo111icnto del 

cingulus y colapso del sistema ventricular izquierdo.~ 



D l S C U S 1 O N 

El Único dato biol6gico atlpico que se observ6 en este estudio 

fué la distribuci6n por sexo, pués el 45.3% de los enfermos 

eran del sexo masculino y la mayor part.e de los enfermos 

fueron del sexo femenino paru un 64.6%. 

La mayor parte de los infartos fué debido a uterocsclerosis 

aunque en los menorea de 15 años hay un caso de enfermedad 

de Hoyo-Moya y en el otro un tromboembolismo en uno enfermedad 

mitral, comisurotomizad1.1s. !lay dos en[er-mos con meningitis, 

uno de ellos tuberculosa; 1¡uc hicieron infur-tos cercbr-ales 

y uno más con cfermedad de Chogas. 

Lo media de edades en enfermos con AVE isquémico en estudios 

en Africa Centr-ol fué de 27 años lo cual habla de un gran 

número de isquemias cerebrales secundar-tas a enfermedades 

infecciosas. (7). Bhargava S. (4) por otro parte mencionan 

que el 30% de los enfeC"mos con meningitis tubeC"culoso pre

sentan un infarto ccr-ebrnl y S~nchez C.J. y otr-os han observa

do en México, un 15% de frecuencias de infartos cerebrales 

por vesculitis en tuberculosis mcningea. (8). En este estudio 

s6lo obser-vamos un paciente con infarto cerebral por meningi

tis T.B. y uno más en enfermedad de Chagns (debe señalarse 

que el Hospital 20 de Noviembre es un hospitol de concentrn

ci6n que recibe enfermos de lodo el pa!s. 

La mayor- parte de los infartos cerebrales son secundarios 

e fen6menos tromboemb6licos, por lo cual casi en todos existe 

la probabilidad de pr-oducir-se infartos hcmorr6gicos. 

Como se 

cllnico 

ha 
de 

descrito desde hace más de JO años el perfil 

isqul!micas no 

es totalmente 

lesiones cerebro 

cnracter!stico pues 

14 

vascular<?s 

hemor-rngins cerebrales, 
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hematomas intradurnlcs ''cspont6noos'' pueden cursar con un 

perfil clinico similar nl AVE isqu~mico {29). 

En nuestro estudio In acusiocidad diognisticn del grupo 

c:li.nico fu~ mayor pues solnmentc cinc.o enfermos de 75 ten!on 

hemorrnsin cerebral 6,6% cuatro de ellos debido a hipcrtcnslbn 

arterial a nivel de n6clcos basales y en un coso un ancuri&ma 

de cerebral media roto al parénquima cerebral. 

l.u 

de 

po< 

inr.icnsn mnyor!n 4c las vcct;?S la T.C. prcccdi6 a 

mnnipul~ct6n instrumentado, incluyendo punii6n 

lo cual lns hemorragias subur6cnaidcos no fueron 

todo tipo 

lumbar, 

dct<!cto-

das cuando se cnvi6 al enfermo n T.C. 

A las tres cuartos portl!S de los enfermos s<! les proctic6 

T.C. después de 111s ~8 horns de iniciado el cundro c.llnico 

debido principalmente, a que no acud!an al hospital en los 

dos primeros dins. 

Po< eso tenemos pocos dntos en lus cuarenta ' ocho horos. 
Po< otro parto en los 16 enfermos • 1 os cuales se los rcali.z6 

la T.C. en !ns 
era muy grande 

probabilidad de 

En 

de 

uno dll' éstos 

la coptaci6n 

primeras •a horas, 1u ext~nsi6n del infarto 
y sabido que ente infnrtos .. , grandes la 

observar &reas de hipodcnsidnd y/o efecto 

casos (primeras 46 horas) se observb aumento 

del medio de contrnst.e en anillo; coiucide 

ésle dato con una gran cx~ensi6n del 1nfnrto, hecho citado 

por (JO) que refiere que grandes infartos pueden tener hiper

capt.ación precoz. En este grupo de 75 enfermos con clínica 

de enfermedad cerebro vascular isquémic.a. solamente dou c:asos 

no presentaban hipodcn!lidad en las primll'ras 48 horas, lo 

cunl dá un porcentajo de 2.66%. 
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\.os recientes generaciones de opo'rot.os Je 'f.c. pueden ·diag

nosticnr probablemente más de 75-BOX de las lesiones pro

ducidos por el infarto cerebral de las primeros 24 horas • 

. e 211 • 
t.anto 

Usando 

de uno 

equipos de 

definiciú11 

generaciones anteriores 

bastante menor, varios 

y por lo 

autores 

refieren sensibilidades tan bttjus como el 10% en los primeros 

24 horas posteriores el inicio del cuadro clínico (30,33). 

Las primeras monifestociones del inlorto cerebrul suelen 

ser áreas de hipodcnsidod o efecto de maso. Ambos dotas 

se observon t.ombihn en los modelos de infarto experimental 

en difcrl'.!nt.cs animales, pues en ellos se ha visto que hay 

un aumento importante del agua en el tejido infartado (17). 

Este aumento del ugua ocurre por dos mecanismos secuenciales: 

o) Alteraciones en lo bomba de sodio pot.osio que ocasiona 

un paso de 11 2 O y N~8 del compartimiento extra ol int.1·a 

celular, se cstoblcce entonces por gradiente osmbt.ico entre 

el extra celular y el espacia intravascular un paso del 

aguo de los capilares al espacio ext.rocclulor. Se ha demos

trado que un incremento de J% de 112 O en peso en el tejido 

cerebral produce isquemia en la rcgibn afectada (20, 18). 

Tres de los 75 enfermos presentaban lesiones que clasificamos 

como infartos hemorr6.gicos, debido a que las lesiones eran 

córtico subcorticales. 

Se clasificaron 8 hemorragias en 2 grupos: tres como 

infartos hemorr6gicos y 5 como hemorragias espontáneos del 

hipertenso casi siempre secundarios a ruptura de vasos 

peÍ'forantes (2.7) que irrigan principalmente núcl~os basales. 

Esto no es absoluto, pues alrededor del 15% de las hemo-

rragios del 

subcorticales 

hi pertcnso están 

y otro 15% de 

ubicados en regiones 

los hcmorragios cst&n 

c6rtico

en fosa 
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que algunas 

por lo 
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tanto, existe cierto 

lesiones closificadus 
hemorrúgico sean hemorragias de hipertcnso. 

de probal.dlidad 

cumo infarto 

Por otra porte, 

mó's del 50% de los enfermos con uno atcrocsclcrosis severo 

e in[artos cerebrales demostrados tienen hipertensión ortc

rial ( 23). 

Como :ic onot6 en los resultados el reforzamiento por medio 

'de contrnst.c y/o la circulnc:ibn de lujo se observó cn 33 

de los estudios y su máxima frecuencia fué de 65.27% entre 

la segunda y cuarta scma"ª· En los primeros 48 horas sola

mente se observó en un coso de 16 y coincidi6 con un infarto 

muy extenso (21). 

Lo circulaci6n de lujo es debida a hipervosculoridad en 

las zona& próximos al infarto que se establece habitualmente 

entre e1 quinto y décimo dia y puede 

mente (J2), aunque se oLserva aún 

durar 28 dios habituol-

mlis tardinmente. Se 

observ6 1 en este eatudio, en un en(ermo n los 84 dins de 

inicio del cuadro cllnico, con unn hipcrdensidod tan intensa 

en la tomograíla que se sugiri6 descartar un tumor hipcrvos

cular. 

Lo que denominamos hipercaptnci6n o reforznmiento por el 

medio de contraste corresponde al daño de la barrera hemn

toencc[álica que presentan los copilares en 111 zonn del 

infarto, daño de barrero que· condiciona la salido del 

material de c.ontraste por las juntos intercelulares abiertas 

del endotelio vascular y nsl mismo r-esponsnble del edema 

vasogénico existente en los vasos cerebrales. 
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En ocasiones el edema es tnn intenso que produce grandes 

desplazamientos de las 

en el área lesiona} o 

estructuras, colupso 

todo un hemisferio 

de los surcos. 

y puc-dc llegar 

producir hcrniociones cerebrales; nosotros cnconlramos 

3 casos de herniaciones del girus cingulado. 

Lo más frecuente es que éate efecto dl' masa SC'a rnoderlldo 

o leve, produciendo solamente una pequeiia compresi6n del 

ventriculo lateral y unu falla de vJsuulizoci6n de los 

surcos en alguno zona o en todo el hcmisfc.•rio afectado. 

(3). 

La atrofia cerebral acompaña a un gran número de casos de 

infartos cerebrales. Lo presencia de surcos visibles y 

profundos 

pero lo 

probablemente 

m6s f"idedigno 

sea 

son 

el 

las 

primer signo de la atrofia, 

dilataciones ventricularl•s, 

Por eso es que el grado de atrofia fué clasificado en 

y lI cuando sólo ·existía una anchura de los surcos y grndo 

III y IV cuando hobio odem6s dilatación vcntrlculnr. ~tnsún 

enfermo de éste grupo prcscntoba demencia tipo Alzheimer, 

prcscnil o senil. En otro estudio de nuestro grupo se 

observó que en los enfermos con demencia de Alzheimer, sobre 

todo en los prescnilcs, los sistemas ventriculares estaban 

1116s dilatados que en los ancianos con lesiones aterocscle

rótices con y sin infarto que no te11ian demencia. 
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La tomograíia Computuda de cráneo debe ser realizadoj":;e.q,,. 

todo paciente que presente trastornos neurológicos sugcstÍ?<{ 

de infarto cerebral ante cualquier otro procedimiento. 

La T,C, es un método diagnbstico relativamente simple, no 

invasivo y que permite el diognbstico de enfermedad cerebt"al 

lempronamenLc disminuyendo es! la estancia hospitalario. 

Todo paciente (¡ue se someta a una tomografia con sospeche 

de infar-to cerebral, en las primeras 48 horas }' no aparezca 

lesión alguna, hay que someterlo a lomografia de J o li d!as 

después. 

A todo enfermo quo se le observe una área de hipodensidad 

en la tomografía simple, se hoce necesario y obligatorio 

ln introducción de medio de contraste• ya que ésta define 

Hf hay o "º lesi6n con daño de barrero hematoencef&lica. 

Lo e\•oluc!ón de los infartos. en que seguimos, 

(ué igual, por lo cual el patrón de cambios no 

predecir de acuerdo ni a su mor!olog!a ni su 

lS 

no siempre 

os pusible 

topogra r le. 
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