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RESUMEN 

Se practicó un estudio de tomograf1a computada secuencial, 

hasta 2 horas después de inyectado el medio de contraste en 10 en­

fermos con infartos cerebrales y 1 con una malformación artero-ve­

nosa de flujo moderado. El reforzamiento por el medio de contraste 

en los infartos, cuya densidad no disminuye a lo largo de las 2 h~ 

ras fue distinto al de las malformaciones vasculares en las cuales 

la densidad empieza a disminuir desde los 15 minutos de inyectado 

el medio de contraste. En los infartos cerebrales el comportamien­

to es típico de las lesiones con daño de barrera hematoencefálica, 

y en las malformaciones vasculares es similar al que se observa en 

los tumores extraaxiales, en los cuales la densidad de contraste -

tiene una alta correlación con la cantidad de contraste circulante 

en el organismo. 
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INTRODOCCION 

Los hallazgos en los infartos cerebrales con el medio de -

contraste están bien documentados (1-7). Sin embargo no hay refe-­

rencias al análisis en razón del tiempo de la densidad del reforz!!_ 

miento por el contraste. Con el presente trabajo tratamos de acla­

rar algunos datos respecto al significado del reforzamiento por el 

medio de contraste y su uso en el diagnóstico diferencial entre i!!:. 

fartos cerebrales y malformaciones arteriovenosas. 
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MATERIAL Y HETOOOS 

A 10 pacientes con infartos cerebrales y a uno con una mal­

formación vascular (fístula arteriovenosa) se les practicó una to­

mografía computada a dos horas, con la siguiente metodología: ini­

cialmente se hicieron cortes simples (sin medio de contraste) en -

toda la extensión del cráneo. En los cortes infraventriculares el 

espesor fue de 5 mm., con 5 mm. de recorrido de la mesa, y en los 

trans y supraventriculares de 8 mm. de espesor con 8 mm. de reco-­

rrido. Posteriormente se inyectaron 150 mL de contraste al 30::! en 

tres minutos (Conray 30, que equivale a 21. 75 grs. de yodo) e inm.!:. 

diatamente se repitieron los cortes. Se inyectaron otros 150 ml. -

de medio de contraste en el mismo tiempo y se volvieron a repetir 

los cortes. A los 15, 30, 60, 90 y 120 minutos de terminada la se­

gunda inyección de medio de contraste se practicaron cortes en las 

áreas de reforzamiento. En todos los enfermos había reforzamiento 

intenso por el medio de contraste en las áreas patológicas y en -

esas áreas con el RO! 11 estadística irregular11 se midió la densidad 

para abarcar toda el área patológica y poder comparar cortes a la 

misma altura. 

Los eatudios se practicaron en un equipo Somatom DRH con m.e. 

triz de 512 x 512. 

Se practicó, además, con técnica convencional, con 300 ml -

de medio de contraste al 30% (Conray 30) un estudio en un infarto 

hemorrágico para ver la distribución del medio de contraste, pues 

se incrementaba notablemente la densidad. 
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Posteriormente se trazaron curvas de la impregnación por el 

medio de contraste en razón del tiempo y se compararon las densid_! 

des en las zonas patológicas con las áreas totales de las lesiones 

para observar la relación que pudiera existir entre la extensión -

de la lesión (área reforzada) y la densidad. 

La etiopntogenia de las lesiones y la edad y sexo de los e!!_ 

fermos están expresadas en la tabla l. 

Todos los pacientes tienen de 3 a 4 estudios de tomografía 

computada más (aparte del de 2 horas); por lo menos uno anterior y 

uno tard{o, y a todos se les practicaron ecocardiograf{as y a 4 P!! 

cientes estudios angiográficos. 

En 1 paciente se hicieron cortes en abdomen para obtener -

curvas en razón del tiempo en aorta, higado y riñón. 

Se practicó un análisis de correlación de rangos de Spear-­

man entre los valores de la sumatoria de las áreas lesionadas y el 

incremento de densidad que tienen las lesiones con el medio de co.!!. 

traste. 
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RESULTADOS 

En la tabla 2 están expuestos los valores medios de densidad 

y su desviación standard obtenidos en las áreas reforzadas de los 

infartos cerebrales y en la malformación vascular. En la tabla 3 -

se expresan los valores de aorta, riñón e hígado. 

Se puede observar que el comportamiento del reforzamiento -

con el medio de contraste era similar en todos los casos de infar­

to cerebral: después de terminada la inyección de la última dosis 

de contraste la densidad sigue aumentando 15 ó 30 minutos más (en 

tres casos aumentó hasta los 60 minutos) y a partir de entonces -

tiene un ligero descenso. Sólo en dos casos, la densidad a las 2 -

horas fue menor que al final de la inyección de los 300 ml. de me­

dio de contraste. 

En la malformación vascular la densidad decae inmediatamen­

te después del final de la inyección de 300 ml. de contraste. En -

los órganos abdominales: riñón 1 hígado y en la aorta ocurre lo mi! 

mo que en la malformación (tabla 3). 

Las desviaciones standard al inyectar el contraste en los -

infartos, se incrementa notablemente. En los infartos cerebrales, 

en el estudio sin contraste, la hipodensidad oscila entre 23 y 33 

UH en toda el área, con una desviación standard de 2.55 hasta - -

6.30, pero al inyectar el contraste, se introduce un elemento de -

alta densidad en el área hipodensa y la desviación standard aumen­

ta hasta valores de más de 20 UH; debido a que el contraste se di!_ 

tribuye, con el tiempo, de una forma homogénea en las lesiones, a 
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las 2 horas no rebasa las 12 UH y las imágenes del reforzamiento -

tiene un aspecto visual de mancha homogénea. También se puede oh-­

servar que esta mancha se extiende en un área mucho mayor que a -

los 300 ml. ó a los 15 minutos de terminada ln inyección del con-­

traste (figs. - 7). 

En el infarto hemorrágico, en el cual se midió la densidad 

antes y después de la inyección del contraste, se observó un incr.=_ 

mento de 13 UH. la densidad sin que el contraste se pudiera se­

parar visualmente de las áreas hemorrágicas. 

La correlación de rangos de Spearman entre las sumas de las 

áreas en los infartos y el incremento de densidad con el medio de 

contraste fue de r
8 
•0.522 para p(0.05. 
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DISCUSION 

En un trabajo reciente (8), señalamos las diferencias exis­

tentes en el comportamiento con el medio de contraste a dos horas 

entre lesiones intraaxiales (gliomas, metástasis y abscesos cere-­

brales) y extraaxiales (meningiomas y neurinomas del VIII par). 

Son similares a las que se observaron entre reforzamientos 

por el medio de contraste entre infartos y malformaciones vascula­

res. Se puede afirmar que los infartos cerebrales se compartan - -

igual que las lesiones intraaxiales y las malformaciones de una -

forma similar a las extraaxiales. Este es un argumento para plan-­

tear que la imágen de contraste en los infartos cerebrales corres­

ponde a daño de la barrera hematoencefálica: el contraste pasa a -

través de las juntas endoteliales abiertas y regresa al endovascu­

lar muy tardiamente. La curva de los infartos en razón del tiempo 

no tiene correlación con la curva de contraste en aorta, hígado o 

riñón, las cuales tienen una alta correlación con la dosis de con­

traste en el organismo (9). 

Todos los infartos, independientemente de su etiología se -

comportaron de la misma forma con el medio de contraste. La impre_s. 

nación y su grado depenrlen más de las dimensiones del infarto (10) 

y del tiempo de evolución (7) que de factores patogénicos y etiol§. 

gicos. 

En el presente trabajo se observó que el tamaño del infarto 

tiene coorrelación con la densidad de impregnación por el medio de 

contraste. 
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Inoue y cola. (7) habían observado que el contraste a las 3 

horas de inyectado ocupaba un área mucho mayor que inmediatamente 

después de la inyección, eso significa que el contraste que salió 

al extravascular debido al daño de barrera infiltra el cerebro en 

un área más extensa en razón al tiempo; sale del intravascular CO_!! 

tinuamente y en realidad la cantidad de contraste que sale hacia -

el intersticio cerebral es mayor cada vez, pues si se miden las -

áreas impregnadas finalmente desde el primer momento, la densidad 

total es la misma a los 120 minutos que a los 15 minutos. 

En un priml:!r estadio, cuando se empieza a instalar el ede-­

ma, en las áreas de infarto hay un aumento del sodio cerebral y -

disminución del potasio .(11-15). El edema resultante en las prime­

ras 24 horas es una acumulación local de fluidos secretados por -

los capilares. Por lo tanto en ese inicio el edema no es vasogéni­

co y no hay daño de la barrera hematoencefálica. Posteriormente -

aparece el daño de barrera con edema vasogénico y extravasación de 

azul de Evans con un pico a los 6 días de la oclusión vascular - -

(16). Después de ese tiempo es cuando se ve con miixima frecuencia 

el reforzamiento. 

Inoue y cola. (7) refieren que entre 9 y 14 días del inicio 

del cuadro clínico se observa la máxima frecuencia e intensidad -

del reforzamiento por el medio de contraste, que sigue implicando 

daño de la barrera hematoencefálica y probablemente algunas otras 

alteraciones. 
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Las bases fisiopatológicas del reforzamiento son especulat1 

vas. Se ha hablado de daño de la barrera hematoencef5.lica (16, 17), 

perfusión de lujo (18) y neoformación de capilares (19). De acuer­

do a nuestros datos: la permanencia un tiempo anormal del medio de 

contraste en el área, la difusión de este medio a áreas vecinas y, 

con el tiempo, la imágen como mancha difusa, orientan hacia el da­

ño de la barrera hematoencefálica. La proliferación de capilares -

es un importante hallazgo microscópico entre 8 y 10 días después -

del infarto (19). La hipótesis de la circulación de lujo no tiene 

el menor peso. 

Por último, como dato práctico, el estudio a 2 horas de la 

tomografía co111putada es útil en el diagnóstico diferencial entre -

malformaciones vasculares e infartos cerebrales. 
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IDENTIFICACION SEXO 

l. M.R.I. F 

2 H.P.G. F 

E.J.G. F 

V.M.H. M 

H.C.F. F 

6 G.B.M. F 

1 o.o.c.B. M 

8 R.G.S. F 

9 A.O.R. F 

10 E.B.L. F 

TABLA 

EDAD ETIPOATOGENIA DEL INFARTO 

64 años Trombosis. Oclusión de la caróti 
da interna en el origen. Ateroe~ 
clerosis. 

58 años Embolismo a partir de carótidas. 
Ateroesclerosis. 

63 años Oclusión de cerebral media. Tro_!!! 
bosis. Ateroesclerosis. 

44 años Infarto miocárdico 3 años antes. 

30 años Embolo procedente de valvulopa-­
tía mitral. Fibrilación. 

57 años Fibrilación auricular. Trombos -
en aurícula. 

36 años Fibrilación auricular. Trombos -
en aurícula. Trombosis mesentér,! 
ca 1 semana después. 

14 años Arteritis lúpica. 

meses Síndrome de Down. No se aclaró -
la etiopatogenia. 

4 años Oclusión iatrogénica en cirugía 
por craneofaringioma. 
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FIGURA 
l 

FIGURA 
2 

FIG. 1 y 2. Estudio simple y estudio contrastado inmediatamente des- -
pués de haber inyectado 300 ml. la densidad media, con el 
medio de contraste asciende a 73.1 UH. La basal en el est!!_ 
dio simple es de 38.5 UH. 
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FIGURA 
3 

FIGURA 
4 

FIG. 3 y 4. Cortes practicados 15 y 30 minutos despues de terminada la 
inyección de 300 ml. de medio de contraste. Sigue aseen- -
diendo la densidad producida por el medio de contraste - -
(aun sigue saliendo contraste hacia el extravascular. 
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FIGURA 
5 

FIGURA 
6 

FIG. 5 y 6. Después de un ligero descenso a los 60 minutos, a los 90 -
minutos vuelve a ascender hasta 78.7 UH. la densidad. 
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FIGURA 7. La densidad final es de 75. 2 UH. muy ligeramente inferior a 
las anteriores y aún superior a la densidad que se observó -
inmediatamente después de la inyección de 300 ml. de medio -
de contraste. 
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