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l. RESUMEN 

(J/~jeth·o. Determinar mediante prcdictorcs tomogrit.ticos la transformación hcmorrágica en 

pacientes con infano agudo de la arteria cerebral media 

J\létotlo. Estudio Transversal analítico con 1 00 pacientes ingresados por infarto cerebral 

agudo de la ancria cerebral 111cdi¡1. 28 prcscntnron transformación hcmorrágica. Existieron 

variables demográficas como la escala de egreso hospitalario GOS (Glasgo\.v Outcomc 

Scalc) Los pacientes fueron evaluados con estudio de tmnografia al ingreso a urgencias e 

intrahospitalarin. 

lle.te11/1111/n . ..;. 58 mujeres y 42 hombres. con edad promedio 40 a 50 años. y los siguientes 

antecedentes: 50 (50'!-ó) hipertensión. 28 (28'!/o) hipcrcolcstcrolcmia. 30 (30o/o) Tabaquismo. 

13 ( l 3o/o) Diabclcs l\1cllitus. 17 ( 17°/o) antecedente de EVC. 2 (2%) migrafia. 44 (44o/o) con 

tiempo de evolución n1cnos de 6 horas. 56 (56~'0) de 6 a 12 horas de evolución. con estudio 

de Totnogralia Computada (TC) los cuales presentaron los siguientes signos 

tomogritficos: 

25 (25~0) presentaron hipcrdcnsidad de la ACJ\.L 60 (60°/o) borramicnto de la insula. 

5 l(S l~'Ó) atenuación de nltclco lenticular. 53 (53°/o) borramiento de surcos. 78(78º/o) 

hipodcnsidad del parénquima. 18 ( 18~/o) compresión ventricular. 52 (52°/o) con predominio 

del ktdo izquierdo. del total de 100 pacientes :::!8 prcsc111aron translOrmación hcmorrit.gica 

Se observó una alta incidencia en el gC.ncn.1 fc111cnino. el antecedente de 1-lipcncnsión 

Ancrial Sistémica. hipcrcolcstcrolcmia. tabaquis1110. diabetes mellitus no tubo V•tlor 

signilicativo. El borramiento insulm· fue significativo ( 006). borramicnto de surcos (.000). 

compresión ventricular (.008). la presencia de mas de 3 signos tomográficos (.000). menor 

de O o igual a 3 signos tomogr3.licos tempranos presentes (.036). Ati.!cción total de la 

Arteria Cerebral l\1cdia (ACi\1) (.013). ACi\1 superficial •mtcrior (.035) 

c:Ol"CLUSJC)~. El VRlor de los signos tomog.ráficos tempranos dd intb.no cerebral nos 

ayuda a identificar el r·icsgo de TI 1 en pacientes con E"\'C de la ACl\.1. y permitirá al clínico 

ser cauteloso en el usn de agct11cs antitron1holiticos. as1 con10 anticoag.ulantcs y de esta 

fi..nma dis1ninuir el riesgo de transformación hcmonis.gica 
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11. INTRODUCCIÓN 

La incidencia de sangrado intracrancal después de un infarto cerebral agudo varia entre el 

18 y 7lo/o. de acuerdo a hallazgos de autopsia y Tomografia Computada (TC) <1 .2-"'-> siendo 

los infanos cmbólicos los mús frecuentes de S 1°/o a 70%<4
• La translbrmación hcmorrágica 

del evento cerebral isquétnico agudo se le denomina conu'.mmcntc infono hcmorrágico (11-1). 

o hctnatoma pan;nquinmtoso (l IP) secundario. El infitrto hcmorrágico puede presentarse 

con10 sangrado petequial irregular o hcmatom<1 parenquimatoso. lo que representa la 

extravasación mulliti..'lcal de sangre de capilar·cs o vcnulas cuya apariencia en TC es 

heterogénea con altas y bajas densidades. li111itúndosc cstrictarncntc al territorio vascular 

del inHtno. La Transft . .,nnación l lcmorrágica (TI 1) involucra predominantemente sustancia 

gris. nl1clcus de la base. concza con distribución gil"itOrmc. tallo cerebral y cerebelo. El 

hc111ato1na parenquimatoso se presenta como colección densa de sangre. que ejerce efecto 

de n1asa y puede extenderse más ¡dlú de la supcrticic ventricular.("'' La transíormación es 

rara en las pri111cras 6 horas de evolución del infano la cual es detectada solamente 

alrededor del 5~·0 de inti.1nos de origen cardiocmhólico en los estudios de tomografia 

con1putada rcaliJ'..ada dc-ntro de las primeras :2--t horas t:'·"·
7 ·s> 

Fi!->hcr y Adams en 195 1 rcponaron una ¡1lt~1 incidencia de lntbnos Hcn1orrágicos en 123 

autopsias con diagnóstico de embolismo cercbntl 

En aquellos casos con infarto blanco anCmico encontraron un c111bolo con obstrucción de la 

arteria proximaL y obscn·an.u1 que en los quc no había oclusión de la arteria proximal se 

observaron th1gmcmos cmbólicos en los infitnos distales y una zona hcmorrágica 

proximal al área di! i11fono. Lo anterior hizo suponer que la transtbrn1ación hcmorrágica 

ocurre cuando el embolo migran pcnniticndo la apenura del vaso previamente 

exponiendo el cerebro necrótico a la tücrza completa de la sangre arterial. l'.J.IO> 

--------·-~------
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Es conocido que los vasos ocluidos se recanalizan más en los ictus 

cmbólicos< 11 • 12 · 1 =-· 1 ""· 1 ~· 1 c.· 17· 1 "> que en los trombocmbolicos. lo que provoca restauración del 

flujo sanguíneo. diapédesis a tr;tvCs de un endotelio isquCn1ico y ruptura de los vasos 

sanguíneos alrededor de un 3.rea infanadn~ ocasionando el infbno hemorrágico 

La restauración del flujo sanguíneo en un úrea de infarto trombocn1bolico es también 

frecuentemente seguida por hemorragia. y generalmente ocurre dentro de las prin1eras dos 

sc111anas después del ictus.(l•>.::o.::?i Los fitctores prcdbponcntcs responsables de la TH no 

han sido bien definidos aunque se menciona como condicionante a la propia ctiologia 

trombotic¡t Vs embolicas. asi como el grado de ci1·culación colateral .. hipertensión ancrinl 

sistémica, tanmño de la lesión y el uso de anticougulantes tron1boliticos. C:ZIJ 

La presencia de signos tempranos de isquemia cerebral· en la TC aumenta 

proporcionalmente d riesgo de hemorragias después del uso de tibrinoliticos. 

Ln TC c.s el estudio estúndnr de diagnostico para i<lentilicm· sangrado cerebral. <::?::?> Los 

factores prcdisponcntcs de transformación hcmorr<lgica son: el tamaño de la lesión. niveles 

de ahcrnción de la glucosa sCrica y niveles de colesterol (2.1.::?-i.::?~)l 

En las conclusiones del análisis sccund~1rio del ECASS 11 se ha confirmado la 

importancia de la extensión dt...• la hipoatenuación como un fhctor de riesgo para TH severa. 

este halla/.!,!<' tumhien sugiere que los pacientes mús ancianos y aquellos que han usado 

aspirina ante:-- del ictus tienen un rie:--gn mús alto de TI 1 severa. en los pacientes que usan el 

~1cti.,..ador del plasrninogcno tisular rcco111bin~1do (rTPA). <2
'•) 

l .a utilidad potencial de los agentes tromholiticos en el ictus isquémico agudo a 

incrementado el intcrCs concerniente a los datos clinicos y radiológicos de la 

uansfOrmación hcmorrúgica. como los detectados en la TC. 

Los ag.cntc-s tromholiticos no solo aumentan el riesgo de hemorragia sistén1ica y del 

Sistcnrn Ncr ... ioso Central (SNC) sino quc- tienden a inducir Transtbrn1ación l-lcn1orrñgica 

temprana del infi:tno cercbrat con mayor frecuencia a Ja obscn.rada en la evolución 

espont:."lnc-a. 1 ::? 71 

El prcdictor tidcdigno de la Transformación hemorrag.ica (TH) de un infarto es la 

,-aloracion clinica 11
-1

1 Lns estudios de TC pucdc-n sugcri1· el n,ccanismo de infarto 

~-----------~ 
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embolico.<2 to1> el gran tamaño del infilno<lM> y la presencia de efecto de masa en muchas 

ocasiones con el consecuente desarrollo de herniación <2
to1> pudiendo ser predictores de TH. 

Se han rcportndos otros prcdictorcs de TI 1 ta1 como el realce del contraste anormal en la 

aplicación de altas dosis del rndiopaco. con un retardo en la adquisición de las imágenes en 

los estudios tomográticos <:?XJ 

En los repones concernientes a la ctiologia. la librinolisis con Activador del plasminogcno 

tisular (tPA). se demostró que la hemorragia es dependiente de la presión del flujo 

snnguineo por lo que la reducción fhrnmcnlógica de la hipcncnsión durante la fibrinolisis 

puede reducir el riesgo de la trnnslbnnación hc111ornigica. c:i·» 

Las aseveraciones sobre ht repcrfusión. posterior n un infarto cerebral. se han utilizado los 

estudios de Resonancia l\.1agnética (Rl\.,1) con aplicación de Gd-DTPA y se han encontrado 

que en el 82o/o presentaron realce como indicativo de rcpcrfusión.P0 > asi como daño 

cndotclial tcmprano. 011 

En el presente trabajo presentamos nuestra experiencia en los casos de transfornmción 

hemorrágica en infi1nos agudos de la Arteria Cerebral i\1cdia (ACI\.'1) mediante predictorcs 

tomogrúficos del infarto agudo. 

-. 



111. ANTECEDENTES 

HJ.\TORl.-1: 

En 195 1 Admns y Fishcr publicaron que la predilección de transfonnación hcmornigica en 

un alto porcentaje se presentaban inf..,rtos cmbolicos. 

1953 Globus y Epstcin y en 1963 Saku Describieron el tan1año de la lesión isquémica. 

Se siguieron estudios de Adnrns y Vandcr Eccken. en 1969.<3 1> 

La Tomografia computada fue introducida por Godfrcy J-lounstictd en 1972 quien recibió el 

premio Nóbd por este descubrimiento. 

Un año dcspuCs Ambrose y Cols incorporaron la TC en el diagnostico de las af"cccioncs 

encefálicas retiriCndosc a la utilidad de esta en infartos cerebrales agudos. 

Fdix Bloch y sus colabontdorcs en la Stanlbrd Univcrsity. y Ed\.vard M. Purccll tüeron los 

primeros en publicar artículos sobre la Resonancia l\.1agnética Nuclear. Pero en 1973 Paul 

C Lautcrbur publicó la pritnera imagen por Ri\1N 

En 1983 se rcp(lf'tO como signo tomogrúfico temprano la hiperdcnsidad de la r'\rtcria 

Cerebral i\lcdia COlllll un rctlejo de la odusión 11 ~ 1 

Egaz l\.1onit/. fue quien introdujo la angiogratia cerebral. otro n1étodo de estudio que 

describe las altcracinne~ vasculares en los infi.tt1:os cerebrales. 

En 1934 Irene Jolict·Curic y Frcdéric Jolic reportaron la producción de Radioactividad 

attilicial u~ando radioacti\"o:-. natunllcs. fue hasta 1974 que se realizaron estudios en 

humanos en el PETT 111. y en 1976 dos imponantes mic1nbros del grupo de l\.1ichacl Phcps 

y Edward l loflinm1 así con10 111icn1bros de la UCLA i\1cdical School desarrollaron la 

Tomogratia por Emisión de Positrones (PET) 

Le\"y y cols En l lJlJ-1 mucs11·an los avances de la tomogratia pnr c1nisici · Je protón único 

SPECT (poi· sus siglas en ingles Singlt: Pho1011 cn1isión Con1puted Tomography Study <·'°' 11 
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La enfermedad vascular cerebral (EVC) representa en el mundo industrializado la tercera 

causa de mucnc. Es tambiCn la primera causa de incapacidad en los adultos y la segunda de 

demencia en el 111undo. En f\.1éxico representa la quinta causa de mucnc según cifras del 

INEGI y es la primera de hospitalización por causas neurológicas. 

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es una causa de muerte in1portantc. en especial en 

los paises desarrollados De 14.3 millones de muertes cada año. 4.5 millones son 

consecuencia de EVC sccundar·ia a una enfermedad atcrornatosa o bien de origen 

cardiocmbólico. Alrededor del 5'!.'á de esta población tiene cerca de los 65 allos en>. 

El registro de la Organización l\..1undial de la Salud (01\..1S) y el grupo MONICA 

(f\.1ultinational l\1onitoring of Trcnds and Dctcnninants of Cardiovascular Discasc) 

observaron. que uno de cada cuatro pacientes con infano cerebral. fallece y la n1onalidad 

aumenta según los factores de riesgo cardiovasculares asociados <',,> 

Durante lns últimns 15 años. se registró un descenso significativo en la incidencia de la 

EnlCnncdad ·vascular Cerebral en los puiscs industrializados, pero aún conserva el tercer 

sitio entre las causas de 111uenc '\41 Esta disminución significativa en el nUmero de 

accidentes no puede explicarse sin el empico de diversos tratmnicntos preventivos. junto 

con el control adecuado de los fhctorcs de riesgo cardiovascularcs Las secuelas secundarias 

;1 un accidcntc vascular cerebral son la principal causa de incapacidad crónica en el 

paciente 

Debido u la i1nportancia que demostrada en nuestro pais es necesario definirla con10 

··enfermedad vascular ccr-ebral'' a todos aquellos trastornos en los cuales se daña un área del 

cerebro en fonna pcrrnanentc o transitoria a causa de la isquemia cerebral o hemorragia ( ya 

sea cerebral o subaracnciidca). y en los cuales uno o mas vasos sanguíneos cerebrales 

presentan una alteración prinmria por alglin proceso patológico.(l~._\c» .. 

l .a cnfcnnedad vascular cerebral se puede presentar como isquemia o hen1orragia. La 

isqucn1ia proviene de una disminución del apone sanguineo cerebral en formn total 

(isquemia global o difusa) o parcial (isquemia focal). El daño puede ser funcional~ esto es, 

que solo se altera el n1ctabolismo neuronal sin llegar a la destrucción, como los accidentes 

6 



isquCmicos transitorios. pero lo rnás frecuente es que la lesión tisular llegue al infano 

cerebral (IC). La hemorragia es la presencia de sangre en el parénquima cerebral 

(hcn1orrngia cerebral) o en el espacio subaracnoidco (hemorragia subaracnoidea); es posible 

que se presenten juntas o con hemorragia hacia el sistcn1a ventricular. 

Del total de los accidentes ccrcbrovascularcs. el 80 a 90% son infartos cerebrales y 1 O a 

l 5o/o son casos de hemorragia cerebral o subaracnoidea estas cifras demuestran la 

importancia de esta patología. esto basándonos en estudios previos que hacen resaltar esta 

incidencia tan alta de los infonos ccrebralesYn.Hq 

A partir de 1955 la enfermedad vascular cerebral se convirtió en el objeto principal de 

múltiples estudios para lograr una definición y clasificación adecuadas. así como para 

conocer sus nspcctos clinicos-patológicos generales. La clasificación más actual y 

específica es la que se realizó en 1990 En ella se consideran tanto los aspectos clínicos 

con10 los patológicosc.lr,, y los diferentes clcn1entos de estudio siendo estos los descritos a 

continuación: 

1.- Evahmción clínica y !~.!.r.: .. o.!ógica. ~ - lnvestiµaci911 de los factores de riesgo y-su 

prevención. 3 .- Valoración de estudios de laboratorio y gabinete. 4.- Estado y evolución del 

p¡tcicntc. ~--Aspectos anatómicos. 

Existen algunos conceptos que es prl.!ciso definir de acuerdo a la Organización Mundial de 

la Salud (OMS) 

Evento vascular cerebral.- Es un sindrome clínico fi .. --,cal de instalación rñpida que s origina 

por un infano o hc111orragia cerebral. hay alteración füncional cerebral de 24 horas por lo 

menos (a menos que se intern1mpa por cintgía o mucncc•J<..i>. 

Ataque isquc.!mico transitorio: Son breves episodios que se caracterizan por una alteración 

t"i,cal de Ja función cerebral a causa de isqucn1ia. Tic.:ne las características siguientes: 

7 
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1.- Localización es acorde con el territorio vascular que se afectó. 

2.- Duración es menor de 24 horas. casi siempre entre dos y 15 minutos. 

3.- El inicio de la sintomatologia es ritpida y se puede presentar en forn1a repetida. 

lnfano cerebral (isquémico) es debido ¡ll cierre súbito de una aneria cerebral y con menor 

frecuencia por la disminución del flujo sanguineo distal secundaria a una estenosis ancrial 

imponante. El origen de la estenosis u oclusión es una enfermedad de grandes vasos. 

enferrncdad cardicmbolica o alteraciones hcmatológicas«·UJ>. 

Los gn1pos más aceptados de subtipos de infarto son 

1 .- Enfermedad de grandes vasos (ateroesclerosis). 

2.- Cardioembolia. 

3.- Enfermedad de pequeños vasos !acuna. 

4.- otra ctiologia. 

5.- causas indeterminadas. 

6.- hemorragia ccrchrnl 

Ln enfermedad de grandes vasos: La ntcrocsclerosis es una enfennedad de las arterias de 

mediano calibre. en 1958 un grupo de estudio de la OI\15 determinó que Ja atcrocsclerosis 

es una combinación variable de cambios en la capa íntima vascular. Estos cambios 

consisten en acumulación localizada de Jipidos. complejos de carbohidratos. productos 

sanguineos. tejido tihn""lso y dcpósitos de calcio 

Las cstr·ias lípidicas a nivc;l de la intima l!'volucionan y desarrollan placas atcron1atosas. 

Estas sc caractc-ri7<tn poi· un cstrcchnmicnto de la intima y forman un centro grisáceo 

cubicno por una plac<t fibrosa caracterizada por cClulas inflamatorias y células musculares 

alteradas Con el tiempo la placa atcromatosa puede calcificarse a nivel de la parte fibrosa. 

ante lo cual la pared arterial pierde su elasticidad. Puede sobrevenir diferentes 

co1nplicaci0ncs como fi..1r111ación de un tro1nbo y origen de un c111bolo. ulceración de la 

placa. he1norragia y oclu~iún del vaso '"' 1 
• 

Las lesiones ati:rnesclcroticns se encuentran en la bifUrcación y curvatura de las grandes 

arterias (intracrancalcs y cxtracranc;ilcs) son ta principal causa de infano isquémico y son 
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1nas frecuentes en las arterias cxtracraneales.<-'·\) Existen diversos factores de riesgo que 

inlluyen en la patogenia de la atcrocsclcrosis siendo cstos:P-'> 

a).- Edad 

h) - hipencnsión 

e).- diabetes 

d).- hipercolcsterolcmia 

e).- tabaquismo 

1) - Obesidad 

g) - Enfcrn1cdad coronaria 

h).- Presencia de infono al miocardio. 

Se describe como una estenosis u oclusión a nivel de las arterias extracrancales (arteria 

carotida interna) o en las arterias intracraneales largas (arteria cerebral media .. cerebral 

posterior. y arteria basilar). en ausencia de otras causas.<4 :!> 

Los infonos también pueden originarse por un émbolo arterial de origen distal .. n1ecanismo 

que suele dcno1ninarsc enfermedad arterial en tftndc111. Asimismo.. es posible que los 

fragmentos embólicos provengan de las arterias cxtracranealcs con alguna estenosis.0 -'·4 -'> 

Curdiocmbolia En la actualidad se establece el diagnóstico de infarto de origen 

cardioembólico con mayor frecuencia que en años anteriores~ debido al desarrollo de 

mllltiplcs tCcnicas que identifican d origen del infarto. el infarto de origen cardioembó1ico 

se debe a la oclusiOn de una ancria intracranea1 por én1bo1o secundado a un trastorno 

cardiaco cspL·citico ('' 11
cn1110 la prcsL·ncia de un trombo o tumor intracardiaco. estenosis 

nlitral reu111ática. prótesis de la vúlvula 111itn1l o aónica. endocarditis. fibrilación auricular. 

sindrome del seno enfermo. aneurisma del ventriculo izquierdo o acinesia después de un 

inlhno dd miocardio. info1·to agudo del miocardio (menos de tres meses). hipocinesia de 

otras causas.<4
: 1 

En los paises dcsarro11ados cerca del 20~/a de los intb.nos cerebrales y Ja presencia de 

ataques isquémicos transitorios son de origen cardioembólico: la alteración cardiaca 111ás 

frecuente es la fibrilación auriculart-'·'> antcdorn1ente se consideraba con10 una causa poco 

imporHtnte de infono: sin embargo. ahon1 se sabe que tal vez el 25 o 30~0 de todos los 
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infünos isquCmicos son secundarios a fibrilación auricular. En pacientes jóvenes es la causa 

del 23 al 36º/o de los infonos cerebralcs<.Ui El diagnóstico de fibrilación auricular no 

rcun1ática se estableció en 10 a 16o/o de los individuos mayores de 80 años.<J:l) 

Ln embolia paradójica casi siempre se vincula con la persistencia de la ventana oval; su 

presencia se dcn1ucstra en cerca del 4o/o de los adultos jóvenes con infanos de causa 

indctcnninada. 

l\1cnos de Jº/o de los infartos de origen cardioembólico son secundarios a infecciones en las 

vúlvulas car-diacas. Otras causa rara son los tumores cardiacos primarios (mixon1as); el 

cuadro clinico del infl1110 cerebral se presenta c...·n 20 a 45% de los pacientcs<.H> 

El diagnóstico de un infarto cerebral de origen cardioembólico se caracteriza por: 

1 .- Episodio súbito 2.- Ausencia de ataqm::s isquCmicos transitorios en el n1ismo territorio 

vascular 3.- caracteristicas neurológicas de infarto tanto superficiales corno profundas 4.

Evidcncia de infanos previos en otros territorios arteriales 5.- Exan1cn neurológico anormal 

6.- Ausencia de una fuente arterial de embolia un otra causa de infano. 

Los estudios de iniagen incluyt.!11: a) - La presencia de un infano cerebral o hcmorrágico en 

el territorio anc.-ial cortical en la tomogratia o imagen por resonancia magnCtica. b).- La 

presencia de una causa de embolia en estudios especificas cardiacos e).- Oclusión de ramas 

¡'ncT"ialcs el Dopplcr tnu1scrancaks. la 1 csonancia magnética o la angiogratia descanan el 

origen en1bólico proximal en la arteria cxtracrancal 

Enti.:rmcdad de pcquc1los v¡isos Fisher introdujo el ténnino di.:: laguna en 196SP·') dcspuCs 

de las diversas investigaciones prcvi¡is de Pierre '.\ tarie ( 190 l )(.l.\ 
1 

Un infarto en el territorio de las arterias pcrtL-,rames profundas suele ocurrir en pacientes 

cnn hipertensión y diabetes, a causa de cnfenncdad de pequeños vasos sin la presencia de 

otro li.1ctnr etiolngico \' \) 

Lo~ infartos lacunarcs son profundos (subconic¡t)cs) y afcctm1 ganglios basales~ cápsula 

interna. tálamo y tallo encefálico. Su diámetro n1áximo es de 15111111 y su volumen es de 0.2 

a l Smm' (se deben a daño en las ancrias pcrforantcs. las cuales tienen un diámetro luminal 

de 40 a 50111111). 
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Cuando el diámetro del infarto excede los 15 111111 se llaman infartos lacunares grandes. 

Existen 5 sindromcs clínicos lacunarcs: 1.- Déficit 111otor puro 2.- Déficit sensitivo puro 3 -

Déficit scnsoriomotriz 4.- Sindron1c de ataxia-hemiparcsia 5.- Disimetría de la mano torpe 

1 lay otras causas las cuales se pueden presentar a cualquier edad son las debidas a 

enfermedades sistémicas. inflamatorias (a nivel del sistema nervioso central). traun1atis1110 

o radiación. o en enfermedades hereditarias como la de Fabry<.H> o Causas indeterminadas 

El diagnóstico de infarto por causa desconocida (infarto criptogénico) se establece dcspuCs 

de realizar un estudio minucioso del paciente. en el cual no fue posible identificar alguna de 

las causas que se trutan....,n.(HJ 

Dos tipos de lesiones ccrcbrovasculares pueden provocar un ictus: La isquemia y las 

hemorragias cerebrales En poblaciones caucitsic¡1s el SS~ó de los c¡isos de ictus es resultado 

de i~qucmia cen:brnl. d1..~ estos el 60c% se debe n la atcroesclerosis de vasos cerebrales de 

calibre mayor en el cuello o en su curso intracrancal. un 20% a la atcroesclcrosis de 

pequeños vasos que ocasionan lesiones de tipo lacunar. un l 5o/o son alteraciones en1bólicas 

de origen cm·diaca y 5°-'ó restante se debe a otras causas poco usuales. como la vasculitis 

lupica o snn de origen desconocido. El l 5<?'ó de todos los ictus vasculares es de naturaleza 

hcmorrúg.ica 

lnfanos rojos o hcn1orrñgicos: Son lesiones cerebrales de origen arterial oclusivo que 

prcscnt;1n hemorragia petequial. la cual se atribuye hipotCticamcnte a algunas de las 

~iguientcs anormalidadc-s. n!abcnura temprana de la arteria. oclusión arterial incon1plcta o 

d1..·scm·ga dL• hipnpl.·rti.1sió11 cu.ando la arteria pcnn<tnl.'CC oduid<t 

Con respecto a la rcca11;1lización de la arteria, los estudios angiográficos repetidos en 

pacicntes con afecciones ccrebrovasculares isquCmicas demostraron oclusiones arteriales 

ha~ta en 00° ó de lns casos. siempre y cuando la angiogralia se p1·acticara dentro de las 

primeras 1 :! horas posteriores al inicio de los sinto111as Una 2da angiogratia en estos 

pacientes obtenidas ::;6 horas mas tarde demostró una dis111inución considerable en el 

pon;enH1jc de oclusiones arteriales• u 1 

La particularidad de Jos infartos rojos (arteriales) es la presencia de nun1crosas petequias 

aisladas que en general permanecen conlinadas en las estructuras de la sustancia gris 
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En necropsias el porcentaje de infartos rojos fue considerablemente 111ás elevado en 

pacientes con cmbolisn10 verificado (53%) que en los casos de origen trombótico (23o/a)~ en 

este estudio 1¡, nmyo1·ia de los émbolos (88o/o) se originó en el con.tzón. co, 

Los infartos cc1·cbnlles variun mucho en el grado de congestión y hemorragia c¡uc se 

encuentra dentro de tejido ablandado. Algunos de los infiirtos están desprovistos de sangre. 

y por tnnto son pálidos (infi:u-to pálido); otros 1nanitiestan congestión leve (dilatación de los 

vasos sanguíneos y escape de eritrocitos).. en especial por sus bordes; Otros 1nás 

nrnniticstan extravasación intensa de sangre desde n1uchos vasos pequeños en el tejido 

infartado (infarto n.""ljn n hcmorrúgico). La explicación mús plausible de los infitrtos 

hemorrúgicos consiste en <1ue la prcsencin del material embolico .. dcspuCs de obstruir una 

arteria y producir necrosis isqué1nica el tejido cnccfúlico se desintegra en fragmentos que 

emignm en st.:ntido distal desde su sitio original Esto permite la restauración al n1enos 

parcial de la circulación en la zona infartada y la sangre escapa de los vasos lesionados 

(Fishcr y Admns).t 4
·H 

El inti:irto ct.:n:bral se constituye búsicamentc. dos procesos tisiopatologicos: Una la 

perdida de la provisión de oxigeno secundaria a oclusión vascular. y en segundo lugar. una 

distrihuciún dt.: c;:unhios en el mcHtbolismo celular consecuentes al colapso de los procesos 

pnlductorcs dt.: cncr·gía. con desintcgrnción de las mcn1branas celulares. (-t~> 

i\.natll1nica111cntc el cerebro recibe cuatro ejes vasculares (dos carótidas internas dos 

vcrtchralcs las cualt.:s SI! unen para li....,rmnr el trollCll basilar). Cada carótida irriga los dos 

tercios antc1·illl es dt.: cada hc111isferio cerebral. mientras que el sistcn1a vcrtcbrobasilar irriga 

el tc1·cio postt.:1-io1· dt.: los ht.:111islCrios. grmt panc de los túlamos. tronco cerebral y cerebelo 

entn: los ejt.:s vasculares principales se establecen numcros;1s nnastomosis y redes de 

cin:uhu.:iún coh1tcn1I. cn la :-;upcrficic cónico-meníngea se establecen anastomosis entre 

tLHh1s ILlS tcnitlll"illS artc1·i;tles (en la circuh1ción artc1·i¡1J cntn: ct.:rebrnl anterior-cen.:bral 
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n1cdia-ccrebral posterior). En la circulación posterior entre las ancrias ccrebclosas superior. 

media e infl.!rior existen a nivel del cuello. globo ocular. en h:t base de cerebro mediante el 

poligono de \Villis. anatómicamente la arteria cerebral media {i\Ci\1) es ta nlnyor de las dos 

ramas terminales de la aneria carotida interna. la ACi\1 nutre la mayor pane de la superficie 

lateral de los hemisferios cerebrales esto explica porque la isquemia y el infi.trto ocurren 

nlús frecuentemente en este territorio va:-.cular. Anatómicarncntc la ACi\:t se divide en 

cuatro scg111entos !\.11 segmento horizontal, i\12 Segmentos insulares, i\13 Segmentos 

opCrcularcs. 1\14 Ramas corticales. tmnhiCn denominadas segmentos de 1\14~ a su vez el 

segmento l\11 se ~ubdividc en p1·e y postbif"urcación el tronco principal de ACl\1 se bifurca 

en el 78°./0 y se trifurca en el 12°/o y en un 1 O~,'O se divide dando lugar a mültiplcs troncos~ 

del segmento i\ 11 nace un nlimern pequeño pero importante ·de anerias pcrforantcs. 

denominadas arteria~ lenticuloestriadas para nutr·ir a los núcleos de la base y oras 

cstn1cturas prollmdo:1s del cerebro. rama!' corticnlc!' en nunH,:ro de dos o nms troncos~ y la 

arteria temporal anterior que nace normalmt.:-nte de i\t 1 sin introducirse a la cisura silviana 

FI seg.n1cnto i\12 se componen de 6 a 8 m·1cri¡1s principah:s que se cncucntrnn en la insula . 

El segmento l\13 orercularcs, Scgmentt.l i\1-l Segmentos conicalcs da ramas que se 

clasifican en anlerioL medio y posterior Anterior Ancria orbitofrontal (frontobasal)~ rmnas 

intcrmc(fots (centrales) da la arteria precentral del surco (prccentral, prerrolándica) y la 

arteria centt·al del surco ( central. rolandicn) y la arteria parietal anterior (poscentral del 

surco). ramas postcril)res a11:eria parietal postcrior. ar·teria temporooccipital, ancria 

temporal posterior. ar11..-1·ia temporal intermedia (temporomedial) 

Esta arteria por 1111..-dio de sus rmnas corticales. dega la pane lateral del hemisferios 

cerebral. Su territorio abarca· 1 ).- la corte.1:a y sustancia blanca de las porciones lateral e 

interior del lúhuln frontal con inclusión dc las úreas 1notoras 4 y 6. los centros 

1..·ontr::l'>ersivos p¡ffa la mirada lateral. y el úrea motora del habla de broca (hcmistCrios 

dominante). ::? ) ~ Corteza y sustancia blanca del lóbulo parietal con inclusión de la coneza 

sensitiva y las circunvoluciones angular y suprmnarginal. por últin10 • 3).- porciones 

superiores del lóbulo temporal y de la insula . con inclusión de las áreas sensitivas del 

lenguaje de \Vernicke. Las rmnas pcnctrnntes de la arteria cerebral media riegan el 
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putaincn , a una parte de Ja cabeza y el cuello del núcleo caudado, a la parte exterior del 

globo patido, a la rmna posterior de la capsula interna y a la corona radiada. Tanto el 

tamaño de Ja arteria cerebral inedia con10 la pune que riega son de n1ayor tamaño que los 

de la arteria cerebral anterior y posterior.(4 ~> 

111/~TOOOS IJ/," l.>IA0N0.\"/1COS: 

La tomogratia cornputada por su gran difusión y su fiabilidad es el examen esencial en la 

patologia vascular ccrcbra1<4
hl y debe ser i111pcrativamentc realizada antes de tomar 

cualquier decisión de utilizar antitrornboliticos (Adams y cols 1997. Schrigcr y cols 1998). 

la Tomogratia cornputada sirve para dcsca11ar el origen no vascular que corresponde cerca 

del 5 al 20°/o de los pacientes evaluados en el servicio de urgencias por sospecha de evento 

va~cular cerebral <·171 

Tomograticamentc· Dos tipos de signos pueden ser encontrados: a).- Las anomalías 

intravasculares (hiperdensidad intraancdal) y b).- las anomalias parenquin1atosa.s 

(atenuación del contraste y d efecto de masa) Estos signos parc11quin1atosos incluyen: 1.

La atenuación del c1..Hlln1ste en el pan!nqui111a y el 2 - El edema cerebral (Z\.1anclfo y col 

t 'JtJ.J) 1 ~a atenuación del contn1stt: Corresponde a una pCrdida del contraste 

cspontancamcnh: visible. cm 1 e las dcnsidadc~ de la sustm1ci¡l bhmca y sustancia gris. En 

condiciones tisiológícas. la sustancia blanca es 1nús hipodcnsa que la sustancia gris en el 

borde del nmnto conical y de los núdcn~ grise~ de bús¡lles. La hipodensidad del infarto. se 

dctinc con10 una des;1paricion comph.:ta de la delimitación de estructuras cerebrales y el 

estadio último de la atenuación del contraste Pueden ser identificados algunos estadios 

lcsiúnales intermediario~ que conc~pondcn a un grado n1il.s o 1ncnus marcado de la 

evolución de la isquemia Este gntdo tiene la rnisma fünción. a la vez de la susceptibilidad 

local a lu isquemia (tenitorio arteri;1I terminal n compensación por una red de colatcralidad 

dicaz) y de la duración de la isqucn1i;l El elCcto de masa es puesto en evidencia por la 

compresión ejercida sobre l;ts cstrucnu-us de refc1·encia: El sistema ventricular. las cisuras y 

los surcos corticales •471 
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Las 1nodificacioncs histopatológicas del infarto cerebral han sido bien establecidas (Davis y 

col 1975) y son responsables de los signos tempranos en la TC por isquemia cerebral. La 

hipcrdensidad anerial espontánea es explicada por la trombosis ancrial como lo han 

demostrado los estudios angiográficos hasta en un 80% de las isquemias cerebrales 

annlizadas en las primeras 6 horas debido n la oclusión de alguna ancria intracraneana<"<-> 

En las primeras horas siguientes al inicio de una isquemia cerebral se desarrolla un edema 

citotóxico responsable del aumento del 3~0 de la proporción en agua de la zona 

isquCmica.t4
1oi Este edema citotóxicn es responsable de ·los signos tempranos de la isquemia. 

Después de las 24 horas, la nJptura de la barrera henmtoenccfalica secundaria a la isquemia 

conduce a la producción de edema vasogénico que puede ser el principio de un efecto de 

masa (13rant-Za\.vadski y col 1987) El aumento del contenido de agu¡¡ en el territorio 

isqué1nico reduce el coeficiente de atenuación del tejido. que en su 111itximo corresponde a 

una hipodcnsidad franca. Una baja de casi 2 5 unidades l lounsticl l IU es constatada por 

cada aun1cnto de J~ó del contenido de agua en el tejido cerebral La visualización de un 

infarto se hace evidente cuando la hipodensidad corresponde a casi 20 - JO UI l. (-&hl 

Según la localización de la atenuación de contraste. han sido descritos difenmtcs signos. El 

borramicnto del núcleo lcntif<.-,rn1'..·. co1Tcspnnde a una atenuación que afCcta a este núcleo y 

su intensidad podria estar asociada a la demora de la reali..-.. ación de la TC (Ton1ura y cols 

l 9S8) Este sig.111..l~ se encuentra principalrm.:1111. .. • en las oclusiones de la arteria carotida 

interna o de la aneria cerebral mt..•dia 1nús arriba de las arterias lenticulocstriadas (Awad y 

col. 1986) El borramicnto de la corteza in~ular «parece con10 una pérdida de la definición 

entre la sustancia gris y la sustancia hl«nca de la insula (Tru\.vit y col 1990) El borramicnto 

de Jos surcos conicalcs se traduci: por una moditic«ción del contraste del nmnto cortical que 

ai.:~trn .. ·ara una pérdida de la diforenciacion entre la sustancia gris I blanca_ Otras estructuras 

pw:r.h:n estar potencialmente afoctadas. tales cnn10 el túlan10. cabeza o cuerpo del nUclco 

caudado. (Dit.valos y col J 992). En un estadio último. la ¡Ucnuación de contraste se 

transfi..,rma en una franca hipodcnsidnd conico subconical y constituye un signo de certeza 

di:! int'ano cerebral l..a detección de una hipodcnsidad es rnús dilicil en las cstn1cturas ya 

\..·~pontúneamcntc hipodensas con10 el hnt/.o postc1·ior de la cúpsula interna o centro oval. 
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El efecto de masa (cden1a cerebral): Una discreta compresión ventricular que afecta al 

cuerno frontal parece 1nás frccuentcn1cnte encontrada con el bor-ramicnto del núcleo 

lentifonnc (Von Kummer y col 1994) El borranticnto de la corteza insular. puede ser 

asociado a etCcto de masa. que se traduce en una modificación de visualización de los 

espacios subnracnoidcos de la ínsula y un borramiento del valle silviano. El efecto de masa 

secundario al borran1iento de los surcos conicales se traduce a una compresión que abarca 

los surcos conicalcs. 

Frecuencia en la observación de los signos tempranos: En el curso de las primeras 24 horas 

y la tasa de detección de estas anomalías varia de 56 a 94%. Dentro de las 6 prirncras horas 

en teoría deberían ser menos identificadas 3 1 a 92o/o (Tomura y col 1988). Esta 

variabilidad ha sido puesta en evidcnci¡1s en los estudios de trontbolisis: De 5 a 63% en los 

estudios de c..~trcptokinasa El estudio i\lulticcntrico del ataque agudo Tratado-ltalia 

(l\IAST-11 1995) 

Otro 111Ctodo de estudio es la angiogrntia con catCtcr. la cual se utiliza cada vez 111ás 

durnmc la fase aguda del infarto cerebral. sobre todo cuando se contempla el tratamiento 

trombolitico. Si..::ndo los signos angiograticos del infano cerebral aquellos que incluyen 

alteración del tic111po d..:: circulación. la cual se describe como el rctrazo en el vaciamiento 

arterial. tlujo antcrogrado lento y una colmnna pcn11anentc El tiempo de circulación 

ccrcbnll local puede csHu- n1uy dis111inuido o faltar en la región del cambio bquémico. es 

posible el llenado retrógrado de las n1mas distales. Puede observarse otras ano111alías corno 

~on oclusión ,·ascular con o sin menisco. drenaje venoso precoz. cortocircuito 

m1criovl.!11oso. arcas ·desnudas· o no pcrtbndidas. tinción capilar o hiperemia en la zona de 

penun1bra isquérnica (~o> 

Los estudios de Resonancia ;\tagnCticor Es otra de las modalidades de estudio que han 

cobrado intcrCs por las n1últiples secuencias ofrecidas. las cuales dan infonnación en los 

primeros minutos de habi.:rse instaurado el evento isquéntico cerebral. La tisica de estos 

estudios se basa en la presencia de hidrógenos de agua. y la acumulación precoz del agua 

en el encéfalo isquCmico se puede demostrar con esta técnica. asi como la Tomogratias 

computada Sin cmb;u-go la Ri\1 es mús sensible qu..:: la TC p;1rn demostrar pcqucf1os 
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incf"ernentos~ en la propot"ción de agua y por tanto en las regiones de int11no durante las 

pri111ct"as horas de cvolución.<·UC) En pacientes con diagnóstico clínico de infarto agudo. aquí 

el 82% de las Resonancias l\1agnéticas. dcmucstf"an alteraciones en las primeras 24 horas 

del ictus. en con1paración con el SSo/o de las TC. <4
H) la RM define mejor la extensión del 

infano <-'"). Sin embargo las secuencias cstHndar de R~1 pueden fallar en el 10-20o/o de Jos 

pacientes con infano agudo '"'>:' Datos recientes sugieren que las imágenes de recuperación 

de la invef"sión con atenuación de fluido (FLAIR) son n1ús sensibles. que lns imagenes 

ponderadas en T::! o densidad protónica. para demostrar pequeños incf"emcntos de la 

proporción de agua en el tejido ccrchn1l con un infarto agudo HK) El Finir (Inversión de la 

recuperación de liquido) y sus variantes eco de spin rápido o turbo pt"oducen irnagenes nluy 

ponderadas en T2 con supresión de seiial de LCR. La utilización de Gadopcntato de 

dimcglumina puede amnentar la sensibilidad de la Rf\1 a Ja hora de describir la isquemia 

cerebral aguda<·•si El realce arterial es el hallazgo mils precoz y puede detectarse a los 

primeros minutos del cornienzo de los sintomas de isquemia. considerándose este realce 

corno resultado de flujo h:nto (colatcrnl) anterógrndo y retrógrado<"'s, Otras de las 

secuencias es la Ang.iogralia por· Resonam..:ia magnética. la cual es el 111Ctodo n1ás 

con1únmentc usado en ~D y tiempo de vuelo las que sc puedc...•n obtenerse después del 

estudio de perfusicin de Rl\. t de esta 111~1m:ra ~e reduce d efecto de saturación y el realce que 

proviene del flujo lcnto sanguinet.' 1-t.'S hallaYgl'S de Rl\t son henmtoma intn1mural con 

cstrcchmnicnto de lumen. falta de flujo o sef1al de vacio. Existe a lo largo del segmento 

cstenótico. pscudoancurisnrns. irregularidades luminales. el colgajo en la íntin1a es 

raramente idcntiticadn a causa del limite de la resolución espacial de la angiogratia por 

Rl\1. La identificación del 1 hematorna mural y del doble Jun1cn son signos fidedignos de 

disección Obscr·vando el cstt·echainicntn dd lumen como menos inespecilico que el 

incf"emento del diámetro de Ja aneria externa. En la disección el seudo estrecha111icnto del 

lun1en puede ocurrir a causa de la trombnhsis parcial espontanea del hcmaton1a intran1ut"al 
1
"'''' El hematorna aparece alrededor ya sea curvilinco o en fonna de media luna en el borde 

pcrianerial la intensidad de..· ~eñal es variable dependiendo de la edad del hematoma. 

Inicialmente el hematorna intraurtcri~I es isointenso a ligeramente hipointenso en mnbas 
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secuencias T 1 y T2 ponderada. DcspuCs de algunos días. el hematoma incrementa su señal 

de intensidad en ambas secuencias TI y T2 ponderada y el resto hipcrintcnsa por 

aproxi111adan1entc 2 n"lcscs. 

Si es necesario puede usarse con precaución en 30 la angiografia por resonancia en 

tiempo de vuelo y la proyección de mitxi111a intensidad de la angiografia por RM los datos 

no son adecuadamente diferentes entre el flujo y el tron1bo intrmnural por lo que las 

inuigenes de 3D deben de ser cuidadosamcmc cvaluadasM')' Las imitgcncs de ·r1 

ponderado axial con supresión grasa pueden ser obtenidas de forma adicional en las 

imágenes de 31.J ticn1po de vuelo parn ser usadas como seguimiento de disección. Los 

hallazgos de resolución de la disección incluye estenosis. hematoma intran1ural residual. 

irregularidades en la intima. Corno ya se mencionó antcriorn1ente la desventaja de la 

técnica de tiempo de vuelo JD incluye pobre sensibilidad ni flujo lento<"'')) La forn1a de 

entrada a la b¡sse del hueso o su paso al hueso adyacente tal como el seno cstCnoidal. 

pueden ser un campo susceptible a tener zonas inhomogeneas resuhando artilicios y 

simulando disección arterial. Usando un 1..•co con tien1po corto. preferentemente bajo 2.5n1s 

se pueden 111inimizar estos artificiost·NI lnrng.en de Resonancia t\.1¡sgnética Difusión Es 

sensible al 111ovimicnto microscópico de los protones del agua. Nos remite al ni.ovimicnto al 

azar de las 111olCculas que viajan por la energía ténnica. La imagen ponderada de Difusión 

puede dctcctm· los can1bios isqué1nicos a los 15 minutos de la oclusión de la .. '\C:\1(~•n Los 

cl;:ctos de la difusión en señal de H.:\ 1 fi.11.!ron observadas después del descubri111icnto de la 

R:\ 1 Y subsecucmentcnte el desarrollo de la tCcnica de difusión tomo su nacimiento en 

l 980s 14
º)) Fue descrita por LeBihan l_.,,, Aunqut.! la difusión y la función cerebral pueden 

parecer no estar estrechamente unidos. nun1crosos estudios tienden a demostrar cambios del 

aparente coeficiente de difusión (ADC) en el Infarto agudoH''' Lil tCcnica de IPD utiliza 

g1·~1dicntcs di: difi.1sión que son scnsibt..·s a las alteraciones de la movilidad del agua u·as los 

cambios en el estado de energía de las células infanadas. El encCfalo con pcrfi.u•ión norntal 

posee patrones de 111ovi111iento nipido. que son son1ctidos a atenuación de señal. y que por 

lo tanto ap¡irecen oscuros (hipointesos) en la IPD. En contraste las áreas lesionadas 

apan.:ccn hipcrintcnsas en la 1 PD y corresponden a zonas con difusión del ugua 
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restringidas. De acuerdo con la teoria actual. estas ñrcas hiperintcnsas reflejan la presencia 

de agua que se ha dcspla7.ado desde el espacio cxtravascular. donde la difusión es 

relativmnentc libre. hasta el medio ambiente intravascular mas restringido. Las causas de 

estas variaciones en el equilibrio del agua se debe probablemente a la disminución de la 

actividad de la bomba de N" -K ·• producida por el descenso de las reservas de trifosfato de 

adenosina en las células isquémicas.<~11 ' 

Espectroscopia. Es un método habitualmente no invasivo de Resonancia l\1agnética. que es 

útil para medir las concentraciones 1nilimolares de los mctabolitos cerebrales. como el 

lactnto. los an1inoácidos grasos. los 111ctabolitos de los fósforos y otros con1pucstos 

metabólicos relevantes. como los neurotransmisores <4
M> Existe incremento en la 

concentración del lactato. el cual representa el metabolismo anaerobio del tejido isquémico 

en la fose aguda. el N-Acctilaspanato CNAA) se encuentra disminuido y representa una 

baja población neuronal. en algunos estudios se rcponan una disnlinución del nivel de 

crcatina y colina El IL:,sforo en la espectroscopia por Rl\1 puede proveer impo11antc 

infl."'lnnación sobre el metabolismo de la encrgín y el pi 1 del tejido cerebral El incremento 

de la proporción del fosfato o foslt.1cn . .'atina inorgánica. dcplcción de ATP y una 

disminución de pH del tejido han sido dc~crito!-. cn animales y humanos 

La itnagen de la perfi..1sión del tejido es obvü11ncntc de gran valor diagnóstico para el infano 

agudo Cuantitativamente las imilgcncs de perfusión pueden ser gcncrahnente más 

realizadas por las tCcnicas de medicina nuclear (ejemplo: Tomogratia computada por 

emisión de fOtón lmico SJ>ECT) y (Ton1ogrnlia por emisión de positrón PET) aunando a 

estos métodos el uso de marcadores r·adioactivos Las ventajas de la Perlusión con 

Resonancia ~1agnCtica sobre estos estudios es el costo. alta resolución espacial y una 

con1paración tcn1prana con i1nitgenes anató111icas \-N) 

TESIS cc_--
FALLA n~· -'---·-,r 
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IV. PnEGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

1.- ¿Cuáles son tos signos tomogrñficos tempranos en infartos cerebrales agudos de la 

arteria cerebral media? 

2.- ¿Cuáles son los beneficios de conocer estos signos tomográticos tempranos? 

V. llll'ÓTESIS 

1.- I\.1cdiantc la identificación de los signos totnográficos tempranos poden1os calcular el 

riesgo para la transforn1ación hcn1orrágica en pacientes con eventos vascu)a¡-es isquérnicos 

agudos de la AC~1 

VI •. 1 USTI FICACIÓN 

La transfonnación hc1norrúgica del infarto agudo cerebral es una entidad dínica frecuente 

y es causa común de mal pronóstico en el paciente tanto en su evolución como en la 

calidad de vida. Los criterios diagnósticos to111ogrúticos han sido establecidos 111cdiantc 

largas series~ en base a que la TC es d estudio de escrutinio para la cnfcnncdad vascular y 

una auxiliar en definir el tipo de evento ya sea isquémico o hcmorrá.gico. Los resultados 

que prcscnHunos nos ayudarán a tomur en cuenta los signos tomográticos tempranos en el 

infarto isquC111ico. así tonmr medidas de prevención en Ja terapéutica a seguir. 

TESIS C ·~. 7 
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VII. OH.IETIVOS: 

1. Determinar n1cdiantc prcdictorcs tomográlicos tempranos la transtbrmación 

hcmorrágica en pacientes con infono de la arteria cerebral media. 

2. Determinar el valor corno factor de riesgo de los signos tempranos tomográficos 

asociados a transformación hcmorrilgica en el infhrto agudo cerebral de Ja AC~1 

3. Conocer el valor pronóstico de los signos tomogrüticos tempranos en la evaluación 

clínica de los pacientes con infarto agudo cerebral de ACl\..1 

4. Dctcnninar los signos tc111pranos 1omog.rúlicos presentes en infartos de ta ACl\.1 en 

las primeras 12 horas de evolución 

TESTS 
FALLA r.:;: - -"~ 21 



VIII. l'ACIENTES Y METODOS 

l'ACJF:NTES 

1. Se trató de un estudio clínico ambispcctivo. 

2. Se incluyeron todos los pacientes que se presentaron en el servicio de urgencias con 

datos clínicos de infono cerebral agudo de la ,.\Cl\1 

3. Los pacientes fltcron son1ctidos a estudios de TC al ingreso a urgencias en un 

equipo Toshiba Somaton de tercera GcncJ""ación inicialn1cntc y postcriorn1entc se 

realizo otra TC de control a las 24 horas siendo analizadas las in1ágcncs por dos 

ncurorradiólogos en el dcpanamcnto de Ncuroimagcn del Instituto Nacional de 

Ncurologia y NcuJ""ocirugia. 



Criterios de lnclusiún 

1. Pacientes de ambos sexos mayor de 18 años 

2. Diagnóstico presuntivo de infhrto de ACi'vt por evolución clínica scgün la definición 

del neurólogo trntnntc en urgencia 

3. Evolución clínica menor de 12 horas desde el inicio de los síntomas hasta su llegada 

al 1 nstituto (realización de la TC) 

4. Signos tomogrñficos tempranos de infarto agudo cerebral de la ACl\1 

Conscntitniento inforn1ado de la rcafor.ación de la TC 

Criterios de E~clusiún 

1. Pacientes con cuadro clinico de infarto en otra localización (territorio 

Vcrtebrohasilar. 1\CJ> o ,.\CA) 

2. Otras enfermedades concomitantes que aumenten el riesgo de hemorragia 

(trastornos en Ja coagulación enfermedades linfoprolifcrativas. scpsis. hepatopatia 

alcohólica u otrn. trau1natismo crancocnccfñlico. sospecha de EVC por an1iloidosis. 

tun1ores intracrnncalcs u en otra localización. debido a la probabilidad de 

111ctústasis. etc) 

3. No aceptación de panicipación en el protocolo 

Criterios de elhuinaci{m 

1. Que el estudio 1omogriltico o de resonancia magnCtica rca1izado 48 horas dcspuCs 

del ic1us demuestre infarto en otra localización (error diagnóstico inicial) 
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·récnica 

Una vez en el servicio de urgencia siendo evaluados los pacientes por el neurólogo se les 

solicita estudio ton1ogritfico antes de iniciar alguna terapia. 

Los estudios se realizaron en el servicio de Ncuroilnagcn en el equipo Toshiba y Sien1ens. 

colocándose al paciente en decúbito dorsal. en el ~ic axial con una angulación de J 5 a 20° 

del gantry respecto a la linea cantomeatal. Esta angulación disn1inuye la irradiación de los 

ojos. 

Con un grosor de corte de l 0111111 y desplazamiento de 8111111. 

Las imágenes de TC se realizaron y revisaron en sentido caudoccfiílico tomando en cuenta 

los signos tempranos de infhno cerebral agudo de la AC~1. anotándose el número de 

signos ton1ogrúticos tempranos del infüno cerebral agudo. 

Postcriorn1entc fueron trasladados a la sala de urgencias para su ntanejo y control. 

EfCctuándosclcs otros estudios de ton1ogralfa con1putada sin1plc. utilizando Ja técnica 

antes descrita. con el objetivo de valorar la evolución de los infanos cerebrales y la 

prc~cncia de signos de Transformación hcmorrúgica (Tl-1) 

H.ccolección de datos y Sl"J:ui111icnto 

Se revisaron los registros n1édicos de los pucicntes obteniéndose los siguientes datos: Edad~ 

scx1..>. antecedentes de hipencnsión. hipercolcsterolc111ia. tabaquismo. diabetes nlcllitus. 

~dcnholis1110. antecedente previo de EV'C. migraña. el tiempo de evolución . 

.-\1 interpretar los estudios tornogrúticos se registraron los datos tomográficos tempranos de 

infa110 ccn:hral agudo. h:nitor·in ufcctado Arteria cerebral inedia superior. arteria cerebral 

i\ lcdia en parches. arteria ccrcbral nlcdia profunda. arteria cerebral i\ 1cdia superficial 

amcrior y arteria cc1·cbrnl i\ h:dia supcrticial posterior. 

Posterionncntc en la tomogratia de control se registró la presencia de la transtOrn1ación 

hcmonúgka 

J .as sccut:las se evaluaron n1cdinnte GOS ( Glasgo\V Out come Sea le) 
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l>efinicioncs 

Infarto (del Latin lnfarcirc ··rellenarº") Oclusión vascular que produce la muerte del tejido. 

La Organización t\1undial de la Salud (0:\1S) define a la cnícrmcdad ccrcbrovascular 

(conocida como apoplc_jia. ntm¡ue cerebral. nccidcntc ccrcbrovascular)como una atCcción 

C.."línCtcri7..ada por el rápido desarn.--dlo de los signos dinicus lhcalcs (en ocasiones globak."S) 

de :alteración de las funciones ccn:hralcs. con una duración mayor de z..¡ horas o de curso 

f'Utal. sin otra c;n1sa aparente d1s11nta de la vascular' ;.l, 

Infl1rto cerebral (IC): Déficit ncur·ológico de más de 24 horas de causa isqut!mica. 

demostrada por la ausencia de hcrnorragia en la ton1ografia o resonancia 

1nagnt!tica. o por la presencia di.." un infi.1no cerebral en Jos estudios de in1agcn con 

correlación topogrillica dinica 

Accidente isquémico transitorio ( AIT) DClicit neurológico de menos de 24 horas 

de duración. ckmostn1da por· la m1scncia de hetnorragia en ta tomogratia o 

resonancia magnética o au:-.cncia de un infono cerebral en los estudios de 

;\:curoinmgcn con correlación tl'lpltgrática 

Jnfm10 1 h:111orragico Se dctinf.! como un infono isquémico en la cual existe un 

arca de sangrado dentro d1.."l tejido cerebral nccrosada. 

Transl\.~rmación J lcmorr;1gica· St: dctinc como un úrea del parCnquirna cerebral con 

incrc1ncnto de la densidad ckntro de un iu-ea con baja atenuación en la distribución 

tipica vascular en TC sin co1111·as1e 

Hiperdcnsidad de ta ACi\1 Pr·cscncia de hipcrdcnsidad de la ACl\1 cxp1icada por la 

presencia dr.:I trombo 

Borra111icnto de surcos· Existe una moditicaciún del contraste del manto cortical que 

acarrea pérdida de la ditCrcnci¡tción entre la sustancia gris-blanca. 

l lipodcnsidad del parCnquima Se dclinc como una desaparición completa de la 

dclimit¡u;ión de cstn.1c1uras cercbrnlcs y el estadio último de Ja atenuación del 
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contraste. l~ccordando que en condiciones fisiológicas la sustancia blanca es más 

hipodcnsa que la sustancia gris. en el borde conical y de los núcleos básalcs. 

• 1-lipodcnsidad del núcleo lenticular: Existe una atenuación de este núcleo en 

condiciones normales se observa con aumento en su densidad. 

• Borran1icnto de la insula: Se observa como una perdida de la definición entre la 

sustancia gris-blanca de la insula 

• Cornprcsión ventricular: Afecta predominantemente al cuerno frontal. asociada al 

efecto de masa del edema cerebral. 

An:ílisis est:ulistico. 

Estudio Transversal analitico con 100 pacientes ingresados por in fano cerebral agudo de la 

ancria cerebral media. 28 presentaron transtbnnación hen1orrágica. Existieron variables 

dcrnogrriticas como la escala de egreso hospitalario GOS (Glasgo·w Outcomc Scalc). Los 

pacientes fueron evaluados con estudio de tomografia al ingreso a urgencias e 

intrahospitalario 



IX. 1-tcsuluulos 

Se incluyei-on 100 pacientes. SS mujeres y 42 hombres con una edad promedio de 57.8 ± 

17.5 años (rango entre 16 y 85 años) con inliu10 cerebral agudo de la arteria cerebral media 

(AC~1). de los cuales 28 tuvieron tran~formación hcmorrilgica. La mayoria de los pacientes 

tenían mús de 40 años (S2~ú) 

Los antecedentes de comorbilidad mús frecuentes fuei-on hipencnsión ancrial sistCmica 

(SOo/u). talmquis1110 (30~~1), hipc1-colcstcrolemia (::?:S~ó). evento isqur.!mico cerebral pr-cvio 

( 17%). uso frecuente de alcohol ( 16'%) y diabetes mellitus ( 13~ó) (ver ~rabia 1. 

El Instituto de Ncurologia y Neurocirugia recibe gcnernln1entc pacientes por referencia de 

otros 111édicos o Instituciones de salud. lo que ocasiona un retrazb en el tratmniento de la 

cnfcnnedad vascular cerchrnl. y son pocos nquellos pacientes con la posibilidad de recibir 

un tratamiento agudo dentro de las pri111cras 4 o 6 horas de evolución. Lo anterior provoca 

que nuestra población sea de pacientes con inf:'lr1os extensos. y sin una ventana terapéutica 

favorable Solo el 44~·0 de los casos ~clcccionados llegaron mltes de las 6 horas de 

evolución, la gran mayoría despuCs de 3 horas. Esta característica poblacional también 

propicia mayor frccuenci~1 de transfonnaciones hemoi-rúg,icas y poi- lo tanto también con 

peor pronOstico funcillllal 

Lo~ estudios de imagen ~on n .. ·~ilizados por especialistas ncurorradiólogos y neurólogos. lo 

que favorece la idcntilic~tciún de los signos tomogritticos tcn1pranos del infono cerebral. 

l .a información clínica utilizada para la intcrp1·ctació11 de los estudios tomogr-áticos. fue el 

genero. lo sospecha del infono en el territorio de la cerebral media y la lateralidad de los 

sintomas y signos 111..~urológicos. 

TESIS C: 
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llip'-•rre11.<ti1i11 SO 

lliperLWlt!.<tler11/e111i11 28 

A11teL·e1/e111e ... 1!t.• Ah·11lt11li.<o11111 1 ó 

1i1/1111111is1110 30 

/Ji11here ... · /\,fel/i111 ... · 13 

A 11tece1/e111e . .,. 1/e E V<.: pre1•i11 o A IT 1 7 

~\ligr111i11 2 

T11h/11 J. A11tt.•c1..•d1..•11fl! .... de conu.n·bilidad 

Los sínto111as tomo.gráficos que fueron identificados se cnlistan en la Tabla 2 

Si¡:11o:rt te1uprun'1s t"n'"Krtifico:<1: ele/ 

Infarto cerebral agudo 

Jlipertlt!11 ... itlt11/ 1/e /11 11rt,!ri11 c·1.•rebr11/ 111t!tli11 

/l11rr11111it!11to i11.\·11/11r 

<..:0111pre.<ti1i11 Ve11tric11/11r 

Ate111111ci1í11 tlel ,,,;,·/eo /e11tic11/11r 

/J11rr11111ie11to tle s11rc·o ... · 

J /i¡1111/e11.<tü/11tl 1/el p11ré111¡11i11111 

7i1h/11 2 .... \~igno.\· te111pra110 ... · '"/"0111ogrc{fico ... · de:/ hifarto L'erehrul agudo. 

TESIS CCH . i 
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El signo temprano tomográlico (STT) más frecuente fue la presencia de hipodcnsidad del 

parCnquima cerebral -lllPOl'AR- (78~ó). borrmniento de la ínsula -BORRINS-(60%). 

horrarnicnto de los surcos de la convc~idad -BORRSURC- (53°./u). atenuación o 

hipodcnsidad de los núcleos lenticulares -ATENNL- {51%). arteria cerebral inedia 

hipcrdcnsa -i\Ci\11 lll'ER- (25'}0) y como signo más tardio Ja compresión ,•cntricular -

C0:\1VENTR- ( J 8•%). Ver Gr:ifica 1. 

100 

90 

80 

70 

60 

50 

40 

30 

~ 

~ 20 

rl 
"' 10 "O 

o z o 
ACl\1HIPE~ /\T!:NNl HUf~k'S 1 1:-..•_-: HIPOPAR AORRINS COMVENTR 
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l.:lHHinuacion se d1..·:-...:rib1..·n pt11 1..·11t-..·r11i. .. ·d.1d .... lll'ltd •. :;1 ah..'ll'•.:scklllt1 .. ·a un 12" ... ..::1rd1n..:1nholísrno 
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La <listrihuciñn de los 1mcicnh.:s por cscnln funcion:.tl dr.: GOS (Glnsgow Outcomr.: Sc:tli.:) ti.u.: asi: 2::0 

'}·;, con GOS di.! l (l'alh.:cimicnto). :;:;•y,, dr.:ntro di: un GOS 2 y J (secuelas con inc:1p:.1cidad 

import:mlr.:). 2 1 '}~. C"-lll GOS ..a )inc:lp:1cidad Ir.:" r.:). ~ un 2.-:;·~~. con hur.:na n.:cupcrnción (CiOS 5 ). 

Gr:Hica 2. 

BUENA RECUPERACION 

23,0°/o 

INCAPACIDAD 

21.0'Y.., 

( irt~/ic11 :!. l·: ... n1/a de e i< ).•.,;al egn·.w1 "º·'!'""/ario. 

MUERTE 

23.0o/o 

33.0°/o 

El ts:nitorin afectado por el infano ccn:hral fue dctcrmi1mdo con el estudio de TC o 

1csu1rnm::ia m;.1gnCtica n:alizado dcspuCs de 4S hrs del evento. Se encontraron dieciocho en 

la :"\C:'\1 n:giún cortical. ') ~olo en ramos proti.uutos de la ACi\1. S con lesiones tnúltiplcs 

liag111c11t;1d;:1s. 1 h con lcsiún cn la rama anterior de la ,,C:'\1. 7 de l;i r;tnt;:1 posterior de la 

A< ·i\1. unu ..:un lcsirnt p1·ofiuu.ta y rmna nnterior de In 1\C:\1 En 7 pacientes 5c cncomró en 

l~11111a 1._·u1h.:01111tantc 1111 ínli11·tu del tcr1·itori1., vcrtchn1 basilar. 



De los 28 c;1sos con transfhnnación hcmorrúgic<:1 (TH) no se encontró mayor prevalencia 

de algún gént.:ro ( 12 hombres. 16 mujeres). aunque con mayor frecuencia de pacientes con 

mús de 40 años de edad (p<0.05). 

De igunl forma st.: hizo evidente que el pnnH."1stico fimcional de GOS fue peor para ¡1qucllos 

sujetl1S con trunsti.11·111ació11 hcnll1rrúgic¡1 (TI 1). en donde 8 fi.1llecic1t.111 de un total dt.: 28 

casos (p 0.001: f/d.._•,\lco111 lf'/1111"•y) Tahht 3. c;r:ifiC'a 3. 

Escala <le <i<J.\' (<.-hugow 7 rc111ifor111t1'-·u>11 .... in tn1nifor111uc.·ic)n 

Outc~111c Sc(l/e) Jle1'1orrcÍJ.:I'" Jr~111orro¡.:1< 11 

H 15 

:1.3 I<> 17 

4 17 

o 23 

Tote1/ /tlfl :::!8 7'2 

1i1h/e1 3. l·i· .. ·c..:11e11cia por J.:1"11/'º ele/ C il JS. 

S1..• 1-calizú un anúlisis univario.ulo de las caractcristicas demogrúticas y clinicus con respecto 

a la p1..:-scnda de transfrw1nación hemorrágica. Ninguna de las variables denu.~gn'ilica!' ti.te 

signilicativa para el riesgo de hcmorrilgia. ·r:.hh1 -'· 
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TRANSHEM 

<,.rt{fica 3. /iox-p/ot para re¡we ... cntar ;.:n~fi<:'1111t•1111..· las d~f'i.:n.!11L'ias ,...,, 1.•/ e i< ),\" 1.:11fl'L' el grupo 

l·o11.1· -''" 1n111.~f<Jr111acui11 lte11101.,.úg1<'ll. 

Variahl~ p I '11/or OR /( · 95"~~ .. 

Etlutl >- .'ifl111io.o,;; . 175 .542 .222 1.323 

·''•"..""" .9J4 .050 .434 :! 539 

llip.-rtt•11 ... hi11 181 .826 .751 .¡ .¡.¡3 

....Jllft'Ct'tft'Jt/i.• ... ,¡.._, .141 .292 .062 1.:n3 

t•t•ento ,.,,_.,,·11/t1r <-''-'rt•hrt1! 

u .... ,, .rr,.,.,,,.,,,,,.. tlt.! ah·ol1t1/ 180 1.768 .657 3.896 

11 ipt•r,:ol '-'-"lc!roh•111i11 .216 .463 .156 1.373 

'/i1b1u·o .206 1.805 .718 -l . .538 

/Jiubcte ... · ,\ lellir11."• .508 1.739 .516 5.860 

,\/i;.:r111i11 1.000 .714 .630 .SIO 



El J"ffincipal nhjetivn del tnthajo es dctcnninar el valor de riesgo de cada uno de los· signos 

tc111pn111os tt.unngrúticos. y postcrionnentc someterlos a un anútisis n1ultivnriado de 

rcgrcsiún logística con el objeto de dctcrrninar cuúl es el que alcan7.a más rcclcvancia cnn 

respecto a la conversión hcmorrágica de un infarto cerebral. 

l .tlS STT 111ús impor·tantcs con10 factures de riesgo en la TJ-1 fueron el borra1nicnto insular. 

el hnna1nicntn de los surcns de la convexidad y Ja compn:siún ventricular. "r;1hl;1 5. 

Variable P J ºu/or OR /( · 95'!-., 

AC,\/ //ip,•rth..•11. .. 11 607 1.294 .-IS-1 3.462 

/lorr11111ie1110 .oo<. .i.3~1 1.490 12.709 

/11.,11/ur 

Ar,•1111uc·i1i11 11'.•/ .7-IX 1 1 S-1 .-IS 1 ~.767 

/\'úclt•11 l.t•11ric11/11r 

llorrt1111ic.•1110 th• .non 6.440 2.199 18.862 

.\'ur«O.'i 

l liJ'otlc!11.'iit/t11/ tic.-/ .602 1.422 .469 4.312 

/'11rélllJUÍlllil 

c_•,1111pre.'iiti11 .. OO.:& 4 • .S.S.S 1.5311 12.91.$ 

Vl!11tric11/11r 

T11hlt1 .~. Factore ... · de rh•.,go 10111ogrt!fh:os 1c.•111prauos para 111 del J·:I ·< •. 



TmnhiCn rue signiticntiva la relación entre el número de s1-r y el riesgo de Tl-I. por 

ejemplo tener Jo 1nús STT eleva el <JU a 6.44 (p IJ.IJO/: /CY5~~ 2. /!.J!.J-18.S,\'2). 

Aunque conocer la intluencia del tratamiento nu se consideró cu1nu panc dd estudio. no se 

encontró 1·clación entre el uso de antiagregmncs o anticoagulantes con la TH (p=O. 189) 

El inti.u-tn de ACi\I total ocurrió en 4J casos. y 18 (41 S~1a) tuvieron TI t con un (JU. de J..33 

(¡F~0.07~ IC9S'~~ 1.359-8.4:::?9). Por otro lado el infarto anterior de la ACi\1 H.1c el que 1ne1u.1s 

riesgo de TI 1 tuvo. Por otro lado se encontró que la presencia de born:unientn insulnr y 

horramiento de surcos de la convexidad prcdccian un infm1o extenso de h1 i\Ci\·1 y por lo 

tanto mayn1· riesgo de TI 1 

Fin:1lmL'l1lt ... • SL' im .. ·lu'.\'L'n.111 los STT significativos en el anúlisis univarindo en un modelo 

multivariollh• dL· regresiún lngistica. teniendo como vadable dependiente a la 

transti.,1nH1í...'"iltll hC"1nlllTÚgica La presencia de borramicnto de tos surcos de la convexidad 

mantuvo MI ~igniticaocia como H.1ctor de riesgo para tntnsfornmción hemurrúgica dcspuCs 

de un infanu ag.udn di.!' ta :\Cl\1 T;1hla {, 

TahlH e, i\.1oddo de re!!1·c~iún logistica de los STT y transfonnación hcmorrúgica del E'-'C. 

r 3.; 
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IX. l>ISCllSIC)N 

Nuestro estudio conlinna que los signos tomográticos tempranos mús frecuentes .son el 

horramicnto insular. horTamicnto de .surcos de la convexidad. contrn-csión ventricular. en el 

~tnálisis univariadn de las can:1ctcristicas dcntográticos y clinicas con respecto n la 

presencia de transflnnt.ación hcmurrñgica. ninguna fue significativa para el riesgo de 

hemorrngia~ aun cuando la literatura describe el cardiocmholismo es un 71 o/o. 

Otro dato Ílnportmnc tomogr:.ifico fue determinar el número de STT resultando que 3 o ntüs 

de 3 de los signos fue significativo. 

L<1 extensión del úrea infartada fi.1c significativa. ya que el evento isquCntico de la Arteria 

Cc1·chral l\1edia Total obtuvo el mayor número de frecuencia. 

De igual fi.1nna la ólS(.H:i:tción del bornunicnto insular y de los surcos de la convexidad 

estuvicn"ln en cstr·cclHt 1·clación a un infhrto extenso de la Artcrin Cerebral Media y por lo 

tanto mayor· ricsg.(1 de TranstOnnación Hcmorritgica. 

1.a ~IStH:iaciún dd géncnl no tuvo prcvalt:ncia. y la frecuencia de pacientes con 1nás de 40 

Hilos ti.al." signifo:ativa 

El pn111úst icn ti.11H.·ion;ll de CiOS (Cil;¡sgov .. Outcomc Scalc) mostró que aquellos pacientes con 

l 1;111 .... ti11111.i..:11111 11..:111<•11 a1•1<..·a h.·:-. fue pctu cn dond..: existió un;¡ •tita n1ortalidad 

c·1llll.:ll1:-.itlll 1·:1 L.":-.tudit1 de ·1·""1n1ogralia Computada es un ntCtodo que aun en hospitnlcs de 

p1 ime1 ni,· ... ·1 ~· dmÍl:as se sigul." utilizando conto el primer recurso p¡lf"n el dingnósticc...., del 

1,.'V\.'lltn vast."ul~u- y<i sea hcmorrúgico o isquC111ico. en nuestro trabajo hc111os continnndo que 

lo:-. sig1Hl!'> tomngratit."ns tc1np1·anns del infarto cerebral agudo nos sirven cante.., prcdictores 

dt..· la u an:-.l~11111at..·il'n hcmnn·úgicu. y aun cu¡u1do existen otros 111Ctodos yn sea por 

Rc:-.unancia '.\. lagn....-ti..:a y su divcrsidnd de secuencias o PET o SPECT. aun no pierde su 

'ªl~n. ya que 1nuc11as Instituciones no cuentan con estos rc-c1u-sns y la TC es el ntCtodo 

diagnu:-.tii.:o a la 11141110 



De los signos 10111ogrúlicos tempranos más relevantes borrmnicnto de la ínsula. 

ho1Tai11icnto de surcos. co1nprcsión ventricular son de n1ayor valor prcdictor en nuestro 

anillisis cstadisticn. 
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