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. 1 NTRODU ce ION 

Cuando existe un cuadro cl.1nico que se puede encuadrar como un::i.­

enfcrmedad cerebro-vascular, la tomograf1a computnri~ada forma -

parte del examen ftsico del individuo, Su c::i.pacidad de discernir 

entre pequefins diferencias de coeficiente de atenuaciOn de la 

radiación, la hace un m6todo ideal para hacer diagnóstico dife­

rencial entre las dos principales entidades capaces de producir­

~ste cuadro cl1nico: infarto y hemorragia .cerebral (1), El infa!. 

to es, habitualmente, una imagen hipodensa (3), en cambio, la 

hemorragia cerebral, es una imagen hiperdensa cuyo coeficiente 

de atenuación de la radiación varta entre 40-lZO unidades Houns­

field (9). M!s dificil, es hacer el diagnOstico diferencial en. 

tre infarto hemorrágico y hemorragia cerebral. Existen algunos 

par4metros para llegar a conclusiones cl1nico-radlol6gicas: en 

primer lugar, el perfil cltnico del cuadro (1), y desde el punto 

de vista radio16gico, la topografta y la morfolog!a de las lesi~ 

nes hemorr4gicas, son los dos principales parAmetros que permi-­

ten orientarse en el diagnóstico diferencial de estos cuadros. 

Desde luego, ya sentado por mOltiples autores (Z), el perfil el! 

nico tiene una especificidad menor del 85\ pues enfermos con he· 

morragios cerebrales no muy extensos, no presentan un estado de­

coma, que probablemente sea el elemento cl1nico de mas peso en 

el diagn6stico diferencial entre infarto y hemorragiu cerebral 
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(10). Por otra parte. infartos cercbral~s muy extensos, tumores­

hernorrágicos y otras entidades patol6gicas, pueden tener un cua­

dro cl1nico id~ntico al que presenta una hemorragia espontánea. 

El presente estudio. incluye una correlaci6n cllnica-radiol6gica, 

de casos que tenlan hemorragias cerebrales de diferentes tipos.­

Excluimos las hemorragias traumáticas, hemorragias subaracnoi· -

deas puras. y las hemorragias del recién nacido, pues de hecho,­

constituyen entidades patol6gicas totalmente distintas. 
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!-IATERIAL Y ~tETODOS 

Se estudiaron aleatoriamente 61 casos que ten1an como caracter1! 

tica 1 presentar en la tomograí1a computarizada, imagen de hemo·­

rragia parenquimatosa, abierto o no a sistemas ventriculares, o· 

a espacios subaracnoideos. 

Las edades de estos enfermos oscilaban entre 13 y 92 a~os, con • 

una media de 60, y para lns hemorragias secundarias a hiperten·· 

si6n arterial, la edad de presentaci6n mas frecuente, fue de 70-

u 79 anos. 

En la grdíica NOm. 1 1 estd expuesta la distribución por cdadcs.­

Vointisl!is enfermos eran del sexo masculino y 35 del sc:Xo femeni­

no (Gr~fica NOm. 2). 

En el presente estudio, no se incluyeron las hemorragias del re· 

ci6n nacido, tampoco las traumdticas, ni las hemorragias subara~ 

noideas puras, pues constituyen entidades cl1nico-pato16gicas 

distintas. 

A todos tos enfermos se les practic6 estudio de tomograf1a comp~ 

tariiada simple, y a 19 casos, se les introdujo 300 ml.· de mate­

rial de contraste hidrosoluble (Conray 30) intravenoso, que co­

rresponden a 90 gramos de Jodo. Los estudios contrastados se 
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realizaron entre 11 horas y 50 dlas después de iniciado el cua-­

dro cllnico. 

El cuadro cllnico de todos los enfermos, fue anotado desde el 

dta de su ingreso, estudiándose In evolución intrahospitalarin.­

En 4 enfermos se re~itid el estudio entre 2 y 3 dlas posteriores 

al primero. Se realiz6 uno correlncidn entre el cuadro clinico -

y los datos observados por tomografla computarizada-: 

Los cortes tomográficos fueron practicados entre O y 25 grados -

de inclinación, con respecto a la ltnea cantomeatal. con un esp~ 

sor de corte de 2mm. para regiones infraventriculares, y de 8 mm 

para c~rtes transventriculores y supraventriculares. El tiempo -

de barrido del equipo (Somoton DRH) es de 2 segundos. 



RESULTADOS 

La densidad, expresada en unidades Hounsficld (U.11.). y medida -

on 19 enfermos con hemorragia cerebral, oscil6 entre 40 y 79 U.­

H., con una media de 65,31. (Fig. 1) 

De los 19 estudios que se realizaron con material de contraste,-

13 (68.4\) presentaron reforzamiento pcrilcsional (Figs. Z y 2a) 

mientras que 6 (31. 5\), no mostraron realce. (Tabla Nlim. Z) 

Parte de los resultados se exponen en forma de gr4fica y tablas· 

para un andlisis mas adecuado, 

Cuarenta y nueve enfermos presentaron efecto de masa, y 12 no lo 

presentaron. El efecto de masa estuvo siempre en relación al vo­

lumen de la hemorragia (tabla Nam. 3), Veintidos pacientes pre·· 

sentaron alguna les_ión acompaftantc, de tipo atrofia cortical, 

atrofia subcortical. atrofia cerebelosa o hidrocefalia. Un enfeL 

mo presentó calcificación del g1obus pallidus¡ otro mostr6 Z zo­

nas de infarto no reciente de localizaci6n tcmporo·parietal der! 

cha, y otro enfermo mlls, presentó una aneurisma m_ayor de 1 cm. • 

en la bifurcaci6n de la arteria carótida interna derecha, obser­

vado por tomograf1a computarizada. 
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Las lesiones en los enfermos, por su ubicaciOn hemisférica, se 

enc.ontraron 18 en hemis.fcrio i?.quicrdo, 24 en el derecho, y 19 

lesiones bilaterales o_ centrales, con extensión predominante hc1-

cia un lado. 

En el 95\ de los enfermos, existiO una correlaciOn entre los da­

tos cl1nicos y la lesl6n observada, tanto desde el punto de vis­

ta de la topografia de la lesión (de acuerdo a un criterio loca­

li?.acionista), (tabla Ntim.1), como a la extensión de la misma 

(estado de coma en extensas hemorragias cerebrales). Las peque-­

nas hemorragias limitadas a t~lamo, a parte de lenticular o a la 

cabe?.a dcl,nficleo caudado, no presentaron alteración en el esta­

do alerta, ni alteraciones motoras importantes, a excepción dcl­

caso con una pequcna ?.ona de hemorragia taldmica pura, que pre-­

sent6 hemiplejia, con séptimo par craneal involucrado. 

De los 40 enfermos con hemorragia cerebral secundaria a hiper-· 

tensi6n arterial, 15 estaban en estado de coma, sin respuesta a­

estimulos dolorosos (Fig. 3)¡ 7 presentaban una alteraci6n impoI 

tantc del estado de alerta, pero conservaban respuesta a estimu· 

los dolorosos; Z enfermos presentaban estupor, y 16 no presenta~ 

ban ninguna o muy poco altcrncir5n del estado de nlert,a, 

Solo 3 de los enfermos con hemorragias ventriculares, no estaban 
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en estado de coma. Uno de los enfermos con una hemorragia to.lfiml 

ca izquierda, en el momento de realizarle el estudio tomogrdfico 

no presentaba s1ntomas cltnicos ni signos neurológicos. Este pa­

ciente ho.bia presentado parestesias de hemicu~rpo derecho que 

hab1o. desaparecido. 

En los infartos hemorrl1gicos, s61o l enfermo, con un extenso in­

farto hcmorrl1gico bilatcrnl lFig. 4 y 4a.), presentaba estado de 

coma profundo; de los otros 1 enfermos, uno presentaba estupor, y 

los 6 restantes no presentaban altcraci6n en el esto.do de alerta 

en el momento de realizar el estudio tomográfico. 

Todos los enfermos con aneurismas rotos a par~nquima cerebral, -

que ademl1s presentaban hemorragia subaracnoidca, estaban en est~ 

do de coma, o presentaban una alteración importante en el estado 

de alerta. 

En 3 casos no hubo correlnci6n cltnico-radiol6gicn: hemiplej1a,­

afasia, y agrafia, en un infarto hemorrl1gico parietal posterior­

izquierdo. En otro infarto frontal izquierd·o, involu~rando lirea­

motora y premotora, no se presento ning6n signo cl1nico. Un en-­

fermo con infarto hemorrAgico por embolismo secundario a valvul~ 

• pat1a mitral, de localizaci6n occipital derecha, presento hemip~ 

resia izquierda pero de instalaci6n lenta. 
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En hemisferios cerebclosos, se observaron cuatro hemorragias se­

cundarias a hipertcnsi6n arterial (Fig. S), otra hemorragia sc-­

cundaria al uso de anticoagulantes '· y un infarto hcmorr~gi'co. 
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NOm. Casos 
1 

13 

12 

11 

10 
9 

8 

7 
6 

s 
• 
3 

2 

1 .... 

EDAD 

GRAF!CA SUM. 1 

DISTRIBUCION POR ED.\rES 

lllPERTENSION ARTERIAL 

rnFARTO -c:r 

al1os 

ANEURISMAS g3 
OTROS . JZZZZa 

EL TERMINO "OTROs' COMPRENDE: Z CASOS SECUNDARIOS A USO DE ANTICOAGU· 

LA~'TES, 1 POR TRC,.!BOCITOPENIA Y ANEMIA APASTICA, 3 DE ETIOLOGIA NO -

PRECISADA, Y l EN RELACION Al. PARTO. 
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Ntlm. 

13 
12 

11 
10 

9 

8 

7 

6 

s 

• 
3 
2 

l 

EDAD 

Casos 

GRAFICA SUM. 1 

DlSTRlBUClON ron l\ll.\l'l:s 

lllPERTENSlON ARTERIAL -
1 NFARTO C:=J 

anos 

ANUURISMAS 5l!!1 
OTROS . JZ22'Ll 

EL TlH~MlNO "OTROS" COMPRENDE: ? CASOS SECUNDARIOS A USO DE ANTICOAGU· 

LANTES, 1· POR TRC..IBOCITOPENIA Y ANEMIA APASTICA, 3 UE ETIOLOG1A NO • 
PRECISADA, Y 1 l!N RELACION Al. PARTO. 
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NUM, DE CASOS 

21 
20 

lS 

s 

SEXO 

GrtA¡: 1 CA Nll~I. 2. 
. IHSTIU BUCJON POR SEXO 

HASCIJl.JN'O 

HI PMTENSION ARTEllIAL -

1 Nf1\RTO c=:J 

·FEMENINO 

At-:EURJSMAS UnI1D 
OTROS E3 
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LENTICULAR 

TAi.AMO 

CAUDADO EXTENDIDO A 
LOBULO FRONTAL 

TALAMO Y LENTICULAR 

LE~TICULAR y 

CAUDADO 

TABLA NUM. 1 
TOPOGRAFJA DE LESIONES 

ENF HIPERTENSIVA INFARTOS llEJ.IORRAGICOS ., No abiertos a ventrlc!!, 
tos. 

[1 extendido a lObulo te~ 
poral. 

10: 4 Abiertos, 6 no . . 
abiertos 

(2 extendidos a 16bulo . 
tempora 1) 

t: Abierto a ventrlcutos 

6': (1 abierto a ventrtcu-
los) (1 extendido a -
pedunculo cerebral) y 
(2 a 16bulo temporal~ 

1 No abierto 

OTROS 

!. Lenticular 'º" 
Temporal 
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!.OS 3 NUCLEOS 

LOS 2 TAi.AMOS 

FR.01\TAI. 

PARl ETAI. 

FHONTO-PARIUTAl. 

r:RoNTO-Tf:MPO!lAt 

Tf,MPO-PAitif:TAL 

rr~IPORO-OCCJ P1TA1. 

; 

TABLA NUM, 1 

TOPOGRAFIA DB l.1\ tESION 

ENF llIPERTl;NSIVA 

nbiertos (l extendido " ot:c.!. 
pi tal) (1 extendido a temporal) 

1 abierta • ventrtculo.s 

; ' (1 abierto u ventrieulos) 

l no abierto a ventr1c:utos 

1 no abierto n vcntrtculos 

l no nbicrto a ventr1culos 

1 no abierto u ventricutos 

lNFARTOS HEMORRAGlCOS OTh.OS 

l Caso no nbierto S: (3 1.1bi1n·- -
tos n ven-
trieulos) 

1 caso no nbierto 

l cuso no abierto 2 casos no 
abiertos 

1 caso no 
abierto 
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TABLA HW·I, 1 
TOPOGRAFIA DE LESIONES 

ENf.. IUPERTENSIVA INFARTOS HEMORRAClICOS 

lloja. Na111. J 

OTROS 

llft.IISFERJCO 1 no abierto a vcntr!culos ' casos no abiertos 2 casos no abiertos 

CERE8ELO " 2 abiertos 1 caso no abierto 1 caso no abierto 
2 no 11b iertos a ventr!· 

culos 

MAS º" 1 LOCAl.1 ZA· 2 casos no abiertos 
CTON 

1 NTERUEt.11 SFERICO 
CON TODOS ESPACIOS 1 caso no abierto 
SUSARAC~OIDEOS 

El TERMINO "OTROS" COMPRENDE: 2 CASOS StCUNDARIOS AL USO DE ANTICUAClULANTES,· 
I POR TROJISOCJTOPENIA Y ANENJA APLASTICA, l DE llTJOLOGIA DESCONOCIDA (:\O PRE~ 

CISADA). I r.oN REl.ACION CON r:r. PARTO y 6 POR ANEURISMAS 

IJ •. 



TABLA NUM. 2 

RliFORZAMIENTO POR EL HE010 DE CONTRASTE 

NUH. REFORZAMIENTO NO REFORZAMIENTO TOTAL 
CASOS 

13 6 19 
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NUH. 

CASOS 

NUM. 

CASOS 

1'AUl.A ~UH. l 

IlFECTO (JJ; M.\S,\ V Enl:MA 

EFECTO DI! 
MASA 

•• 

EDEMA 

flERlLESIONAL 

SS 

NO EFECTO DE 
MASA 

1Z 

NO EDEMA 

.. 
lS. 



(FJG 1) llC!morragia tulfimica bilateral sC!cundnri<i e hipertensi6n -

arterial. El coeficiente ·de atenuaci6n dC! la radiaci6n de 

IC!siones, es de 61 U.11. promedio, en dmbos lados. Este es 

un caso attpico de una hemorragia cerebral hipert.cnsiva, -

pues las hcmorragios de este tipo, Cn general son solita­

rias, Es caractcristica la topografia tnltimica (-1,11). 

Los J1cmatomas estdn abiertos a sistemas ventriculares. 
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(Fig. 2 y Za) Estudio simple y contrastado en una hcmorragin dC' · 

baja densidad (40 U,ll,), lS dias despu~s del inicio 

del cuadro clinico, se rculiz6 este estu~io, q11c 

muestra adc!l':is de unn densidad baja del hcmatoina, 

un anillo perilcsion:il, por daño de barrera hemato­

cncef5lica. Est5 referido que este tipo de anillo,­

cs el que se modifica con corticoides (5). 
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(Fin. 3) Se ha medido el di:lmetro de un hematoma (6,5 cm). que in­

volucra casi· todos los nOcleos basales del lado dcrcchq:'. -

AParec1a en 5 cortes tomográficos, con recorrido del cn-­

fcrmo de 10 mm. Se trata de un gran hematoma, que ha san· 

grado a ventriculo lateral iz;quierdo. El cnfc_rmo estaba -

en coma profundo, con signos de dcscerebraciOn, 
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(Figs. 4 y 4a.) En estos 2 cortes tomogr5ficos, se ilustran dos --

infurtas hemorr:i.gicos extensos, mucho mnror el del 

lado izquierdo, produciendo importante efecto de -

mnsa. El enfe.rmo. estaba cuadripl~jico y estuporoso 

n su ingreso, progresando r:ípidamente a un estado-

de coma profundo, 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 
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(Pig. S) Extensa hcmorr.igin en fosa posterior, extendida u ambos~ 

hemisferios cCrcbelosos, de predominio derecho, que ohll 

tcrtl cuarto ,·cntricuto, con ln consecuente producci6n de 

hidroccfalir1, 1.csiOn no Clbicrta u ventr!cuto. 
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DISCUSION 

El reforzamiento anular, con anillo completo o anillo incompleto 

se puede observar desde el mismo d!a de inicio del cuadro cl1ni­

co, y persiste (variable) hasta SO dtas (en uno de nuestros ca-­

sos ), Es muy frecuente (68.42\ en el estudio), y su aparici6n 

predomina alrededor del quinto al octavo d1a. SegOn Laster y -

'Cols., el anillo aparece entre el décimo y vigésimoprimer d1a 

(5), Zimmcrman lo refiere de 6 dias a 6 semanas (12). 

El anillo, qua traduce dafto de la barrera hematocnceí5lica -

(B.ll.E.), está siempre ubicado en el limite externo de la zonn 

de edema, que tnmbi~n es anular. Hay referencias de que el dano 

de barrera disminuye notablemente con el uso de corticoides (5) 1 

pero en este grupo de enfermos no se usaron. 

De hecho, el que exista .edema, también traduce la existencia de· 

dafto de la B.H.E. (existe en el 90\ de los enfermos), pues en el 

edema de tipo vasogénico, las junta$ intercelulares del endote·· 

lio capilar est4n abiertas, pertnitiendo la salida de agua al es· 

pacio extravascular y de distintos elementos, en general con pe· 

so aolecular por abajo dé1 correspondiente a la albd•ina, El da­

fto de 8.H.E. en las hemorragias cerebrales, tiene cier~as parti· 

cularidades, pues, en principio, hay extravasación de sangre, 

21. 



incluyendo elementos formes por ruptura arteriolar, o rJ.e nrte- -

rias de pequeño calibre. 

Lo que analizamos como "c.laf\os de barrera hematoenceflilica", es 

una consecuencia sobre la pared e.le! capilar, que en general es 

tardla con respecto a la ruptura vascular. 

Lastcr y Cols. refieren que es rara la apariciOn de rcforzamlcn-

to antes del décimo din, y que antes de las 3 semanas, aOn ha- -

hiendo realce, la histolog1a no demucst~a angioneog6nesis (S),­

cn cambio, después del dla 40, histológicamente se puede demos-­

trar tejido de ncoformaciOn, con gran vascularidad· en el :1ren de 

reforzamiento, 

Pensamos que en éstas Oltimas condiciones, lo etiologla del re-­

forzamiento sea similar al producido por la pcrfusi6n de lujo 

en los infartos cerebrales, aan cuando en los hematomas no se 

visualiza nunca la exhuberante vascularidad que se observa en 

los infartos que presentan perfusión de lujo,' 

Dentro de las hemorragias talftmicas, hemos observado algunos ca­

sos caracterizados por trastornos motores transitorios, q~e en -

el momento de la realización del estudio tomogrlifico, se encon·­

traban asintom:1ticos. Esto se ha referido (4) en hemorragias ta-

111micas de tipo dorsal confinadas al t41amo, que no involucran -
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cdpsuln interna, e incluso, estos autores refieren un caso con -

el hematoma extendido al brazo posterior de ln c~psula interna.­

en el que la hcmiplcj1a regreso en pocos dtas. Observamos al en­

fermo con hemorragia tnl:imica izquierda, con afnsi;i y hemiparc·· 

sta. La afasia de origen talGmico, es un tema que aGn sigue en • 

controversia (7.8). 

Dentro de los cuadros cllnicos sin coincidencia con las lesiones 

observadas en la tomograíta. correspondieron al 37,S\ de los in­

fartos hemorr~gicos. Desde luego que de acuerdo a una teorta es­

trlctnmen.tc locnlii.acionlsta, una lesi6n parietal posterior iz-­

quierda no puede explicar una hemiparesin con afasia, pero~ en 

estn localización, que es unn ~rea de intcgraci6n, de informa· 

ci6n sensorial, las lesiones producen apractongnosia espacial 

(6), la cual se caractcriia por presentar dificultad en la real! 

zaclón de operaciones cotidianas, que exigen tener en cuenta las 

rclnciones espaciales, y que puede confundirse con una hemipnre· 

sia si no se realiza una exploración neurológica adecudada. En • 

un enfermo con una lesi6n occipi~al derecha extensa, sin altero· 

clones visuales y hemiparesia de una instalaci6n muy lenta, el 

·cuadro podr1o ser explicado por uno compresi6n paulatina del 

ped1culo cerebral derecho. 

La distribución de lesiones secundarias a hemorragia hipertensi· 
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va y a infarto hcmorr!'i.gico, fueron bastante ttpicas. En las he- -

morrogias por hipertensi6n arterial, el 62,5\ ocurrieron en nO-­

cleos basales, con extensi6n a nrcas vecinas en el 47.S\ de los 

casos. El 10\ de las veces fueron hemorragias ccrcbelosns, y el-

20\ fueron hemorragias que no ocupaban nOcleos basales, situa-­

das subcorticalmentc, Como dato at1pico, se observo una hcmorr~ 

gin taldmica bilateral (Fig. 1), En cambio, los infartos hemorr! 

gicos ocupaban regiones cortico-subcorticales, incluyendo nG­

cleos basales en el 12.S\ de las veces. No incluimos en esta 

condici6n, a un infarto hcmorr4gico muy extenso, hemisférico, 

bilateral, que involucraba nOclcos basales (Figs. 4 y 4a.). 

Estos datos coinciden aproximadamente con los observados en la 

literatura m~dica, en hematomas espontáneos de distinta ctiolo·­

gta (9, "101 al igual que coincide la frccu:=ncia de las hemorra--

glas secundarias a hipcrtensi6n, en relación a otras causas co­

mo: infarto hemorrágico, aneurisma roto a par6nquima cerebral,­

uso de anticoagulantes, etc. También corroboramos las diferen·­

cias cltnicas entre hemorragias por hipertensi6n, y de otras 

causas, El SS\. de las hemorragias sccundar
0

ias a hipertensi6n, 

presentaban una importante alteración del estado de alerta. En­

los infartos hemorr!'i.gicos, s6lo el 16\ tuvieron alteraci6n det­

estado de alerta, datos que son similares a los observados por­

Weisberg (10). Asimismo, el déficit neurol6gico global, tenia -

distribuciones similares. 
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