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"INTRODUCCION

Cuando existe un cuadro clinice que se puede encuadrar como una-
enfermedad cerebro-vascular, la tomograffa computarizada forma -
parte del exumen fisico del individuo., Su capacidad de discernir
entre pequefas diferencias dec coeficiente de atenuacisn de la -
radiacifn, 1a hace un método ideal para hacer diagnéstico dife-
rencial entre las dos principales entidades capaces de producir-
¢éste cuadro clinico: infarto y hemorragia .cerebral (1). E1 infay
to es, habitualmente, una imagen hipodensa (3), en cambio, 1a -
hemorrapgia cerebral, ¢s una imagen hiperdensa cuyo coeliciente -
de atenvacién de la radincién varfa entre 40-120 unidades Houns-
field (9). Mis dificil, es hacer el diagnbstico diferencial en -
tre infarto hemorrigico y hemorragia cercbral. Existen algunos -
parnmetrés para llegar a conclusiones clinico-radiolégicas: cn -
primer lugar, el perfil clinico del cuadro (1), y desde el punto
de vista radiolbgico, la topografia y lz morfeologfia de las lesio
nes hemorrfigicas, son los dos principales parimetros que permi--

ten orlentarse en el diagnfstico diferencial de estos cuadros,

Desde luego, ya sentado por nOltiples autores (2}, el peffil cli
nico tiene una especificidad menor del 85% pues enfermes con he-
morragias cerecbrales no muy extensas, no presentan un estado de-
coma, que probablemente sea el elemento clinico de mis peso en -

el diagn6stico diferencial entre infarto y hemorragiu ccrebral -

1.



(10). Por otra parte, infartos cerebrales muy extensos, tumores-
hemorrigicos y otras entidades patolégicas, pueden tener un cua-

dro clinico idéntico 2l que presenta una hemorragiz espontinea.

El presente estudie, incluye una correlacifn ciinica-radiolégica,
de casos que tenian hemorragias cerebrales de diferentes tipos,-
Excluimos las hemorragias traumiticus, hemorragias subaracnoi- -
deas puras, y las hemorragias del recién nacido, pues de hecho,-

constituyen entidades patolbgicas totalmente distintas,



MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron aleatoriamente 61 casos que tenfan como caracteris
tica, presentar en la tomografia computarizada, imagen de hemo--
rragis parenquimatosa, abierte © no a sistemas ventriculares, o-

a espacios subaracnoideos.

Las edades de estos enfermos oscilaban entre 13 y 92 aflos, con -
una media de 60, ¥ para las hemorragias secundarias a hiperten--
516n arterial, la edad de presentacibn mas frecuente, fue de 70-

u 79 afies.

En la grdfica Ndm. 1, estd expuesta la distribucidén por edades.-
Veintiséis enfermos eran del sexo masculino y 35 del sexo femeni-

no {Grifica Nam, 2).

En el presente estudio, no se incluyereon las hemerragias del re-
cifn nacido, tampoco las traumiticas, ni las hemorragias subarac
noideas puras, pues constituyen entidades clinico-patolbgicas -

distintas..

A todos los enfermos se les practicé estudio de tomograffa compu
tarizada simple, y & 19 casos, se les introdujo 300 ml. de mate-
rial de contraste hidrescluble (Conray 30) intraveneso, que co-

rresponden a 90 gramos de Jodo. Los estudios contrastados se -



realizaron entre 11 horas y 50 dfas despuds de iniciado el cua--

dro clinico.

El cuadro clinico de todos los enfermos, fue anotado desde el -
dia de su ingreso, estudiindose la evolucidén intrahospitalaria, -
En 4 enfermos se repitid el estudio entre 2 y 3 dias posteriores
al primeroc. Se realiz6 una correlacifin entre el cuadro clinice -

y los datos observados por tomograffa computarizada;

Los cortes tomogrificos fueron practicados entre 0 y 25 gfados -
de inclinacién, con respecto a la linea cantomeatal, con un espe
sor de corte de 2mm. para regiones infraventriculares, y de 8 mm
para cortes transventriculares y supraventriculares. El tiempo -

de barrido del equipo (Somaton DRH) e¢s de 2 segundos,



RESULTADOS

La densidad, expresada en unidades Hounsfield (U.H.), y medida -
en 19 enfermos con hemorragia cerebral, oscils entre 40 y 79 U.-

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

De 1os 19 estudios gue se realizaron con material de contraste,-
15 (68.4%) presentaron reforzamiento perilesional (Figs. 2 y 2a}

mientras que 6 (31.5%), no mostraron realce. (Tabla Nam. 2}

Parte de los resultados se exponen en forma de grifica y tablas-

para un anfilisis mfis adecuado.

Cuatrenta y nueve enfermos presentaron cfecto de masa, ¥y 12 no lo
'preéentaron. El efecto de masa estuvo sicmpre en relacién al vo-
lumen de la hemorragia (tabla Ndm. 3}, Veintidos pacidnhes pre--
_sentaron alguna lesi6én acompafiante, de tipo atrofia cortical, -
atrofia subcortical, atrofis cerebelosa o hidrocefalia. Un enfer
mo presentd calcificacién del globus pallidus; otro mostr6 2 zo-
nas de infarto no reciente de localizaci6n temporo-parietal derg
cha, y otro enfermo mis, presentd una aneurisma mayor de 1 cm, -
en la bifurcacién de la arteria carbtida intetna derecha, obser-

vado por tomografla computarizada,



Las lesiones v¢n los enfermos, por su ubicacidn hemisférica, se -
encontraron 18 en hemisferio izquierde, 24 en el derecho, y 19 -
lesiones bilaterales o centrales, con extensifdn predeominante ha-

cia un lado.

En el 95% de los enfermos, existif una correlaciém entre los da-
tos clinicos y la lesién observada, tanto desde el punto de vis-
to de la topografia de la lesibn (de acucrdo a un cr?tcriu loca-
lizacionista), (tabla NGm.1)}, come a 1; cxtensibn de la misma -
(estado de coma en extensas hemorragias cerebrales). Las peque--
fias hemorragias limitadas a t4lamo, a ﬁnrte de lenticular o a la
cabeza del nficleo caudado, no presentaron alteracibn en el esta-
do alerta, ni alteraciones motoras importantes, a excepcifn del-
caso con una pequefin zona de hemorragia talfimicn pura, que pre--

sentS hemiplejia, con séptimo par craneal invelucrado.

De los 40 enfermos con hemorragiao cerebral secundarian a hiper--
tensién arterial, 15 estaban en estado de coma, sin rTespuesta a-
estimulos dolerosos (Fig. 3); 7 presentnﬁan una alteracibtn impor
tante del estade de niertn, pero conservaban respuesta a estimu-
los dolorosos; 2 enfermos presentaban estupor, y 16 no presenta-

ban ninguna o muy poco alteracibn del cstado de alerta,

Solo 3 de los enfermos con hemorragias ventriculares, no estaban

6.



en estado de coma. Uno de los enfermos con una hemorrapgia talimi
ca izquierda, en e¢l momento de realizarle el estudio tomogrifico
no presentaba sintomas clinicoes ni signos neurclégicos. Este pa-
ciente habfa presentado parestesias de hemicucrpo derecho que -

habfa desaparecido.

En los infartos hemorrigicos, s6lo 1 enfermo, con un extenso in-
farte hemorrfigico bilateral (Fig. 4 y 4a.), presentoba estado de -
coma profundo; de los otros 7 enfermos, une prescntaba estupor, y
los 6 restantes no prescntaban alteracifn en el estado de alerta

en el momento de realizar ¢l estudio tomogrifico.

Todos los enfermos con aneurismas rotos a parénquima cerebral, -
que ademfis presentaban hemorragia subaracnoidea, estaban en esta
do de coma, o presentaban una nlteracidn importante en el estado

de alerta.

En 3 casos no hubo correlacifn clinico-radiolégica: hemiplejia,-
afasia, y agrafia, en un infarto hemorrigico parietal posterior-
izquierdo. En otro infarte frontal izquierdo, involucrando frea-
motora y premotora, ne se present$ ningln signu-clihico. Un en--
fermo con infarto hemorrigico por embolismo secundario a vnlvﬁlg
patia mitral, de localizacibn occipital derecha, presentd hémibg

Tesia izquierda pero de instalaciébn lenta.



En hemisferios cerebelosos, se observaron cuatro hemorragias se-
cundarias a hipertensi6n arterial (Fig. 5), otra hemorragia se--

cundaria al uso de anticoagulantes, y un infarto hemorrigico.
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TABLA NUM. 1

TOPOGRAFIA DE LESIONES

ENF. HIPERTENSIVA

INFARTOS HEMORRAGICOS

QTROS

6: No nbiertos a ventricuy 1. Lenticular con
los, Temporal
LENTICULAR (1 extendido a 16bulo tem
poral,
10; 4 Ablertos, 6 no - -
abiertos
TALAMO

(2 extendidos a 16bulo -
temporal)

CAUDADO EXTENDIDO A
LOBULO FRONTAL

t: Ablerte a ventriculos

TALAMO Y LENTICULAR

&1 (1 abjerto a ventricu-
los) (1 axtendido a -
peduncule cerebral) y

(2 a 16bulo temporal) -

LERTICULAR Y
CAUDADO

1 No abierto

11,




TABLA RUM. 12
TOPQGRAFIA DE LA LESION

ENF, UIPCRTENSIVA

1 no abierte a veutriculeas

1 caso no abierto

INFARTOS HEMDRRAGICOS DTRQS
L0S 3 NUELEOS 3 abiertos (1 extendido s occi
pitul} [1 extendido a temporal)

10§ 2 TALAMOS 1 abjerta & ventriculos

FRONTAL 3: (1 ablerto o ventriculos) 1 case no abierto 51 (3 abiey--
tos o ven-
tricutas)

PARTETAL

FRONTO-PARIETAL

I no ablerto a ventriculos

FRONTO- TEMPORAL

t no nbierte s ventricules

TEMPO- PARS ETAL

1 na abierto a ventriculos

1 cuso pe abierto

T

2 cagds no
abiertos

TEMPORQ-OCCIPITAL

1 caso no
shierto

Car.




TABLA NIV, 1

TOPGGRAFIA DE LESIONES

ENF. HIPERTENSIVA

IKFARTOS HEMORRAGICOS

Hoja NGm. 3

OTROS

HEMISFERICO

1 no abierto a ventriculos

-
-

casos no ablertos

2 casos no abjertos

CEREHELO

4: 2 ablortos
2 no abiertos a ventri-
culos

1 caso no ablerto

1 caso no gbierto

MAS DE 1 LOCALIZA-
CTON

2 cases no ablertos

INTERHEMISFERICO
CON TODOS ESPACIOS
SUBARACNOIDEOS

1 caso nc abierto

EL TERMIKO "OTROS'' COMPRENDE: 2 CASOS SECUNDARIOS AL USQO DE ANTICUAGULANTES,-
1 POR TROMBOCITOPEXIA Y ANEMIA APLASTICA, 3 DE LETIOLDGIA DESCONOCIDA (NO PRES
1 CON RELACION CON EI. PARTO Y 6 POR ANEURISMAS

CISADA),

5. .



TABLA NUM. 2

RECFORZAMICGNTO POR EL MEDIO DE CONTRASTE

NUM.

REFORZAMI ENTO NO REFORZAMITNTO TOTAL
CASO0S :

13 6 19

14,



TABLA NuM. 3

CEECTO DE MASA ¥ EDEMA

EFECTO DE KO CFECTO DE
MASA MASA
HUM.
49 12
CASOS
EDEMA KO EDEMA
PERILESTONAL
NUM. 3
55 6
CASOS

15.



(FIG 1) Remorragia talfimica bilateral sccundaria ¢ hipertensibn -
arterial. E1 cocficiente de atenuacién de la radiacidn de
lesiones, es de 61 U.H, promedio, en 4mbos lados. Este es
un caso atipico de una hemorragia cerebral hipertensiva,-
pues las hemorragias de este tipo, en generul son solita-
rias. Es caracteristica la tepoprafia talimica (4,11). -

Los hematomas estiin abiertos a sistemas ventriculares.

16,



SOMATOM DE [ X
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(Fig. 2 y 2a) Estudio simple y contrastado en una hemorragina de -
baja densidad (40 UMY, 25 dias despufs del inicio
del cuadro clinico, se realizé este ecstudio, que -
muestra aderfis de una densidad baja del hematowa, -
un anillo perilesional, por dahe de barrera hemato-
enceffilica, Estd referido que este tipo de anillo,-

es el que se medifica con corticoides (5).

17.
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(Fig., 3) Se ha medido el difimetro de un hematoma (6.5 cm), que in-
volucra casi todos los nlcleos basales del lado derecho’, -
Aparecia en 5 cortes tomoprificos, con recorrldo del en--
fermo de 10 mm. Sc trata de un gran hematoma, que ha san-
grado a ventriculo lateral izqulerdo. El enfermo estaba -

cn coma profunde, con signos de descerebracifn,

18,
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{Figs. 4 y 44.) En estos 2 cortes tomegrifices, se ilustran dos --
' infﬁrtos hemorrigicos extensos, mucho mayor el del
lado izquierdo, produciendo importante efccto de -

masa. El enfarmo ¢staba cuadripléjice y estuporoso

# su ingreso, progresando ripidamente 2 un estado-

de coma profundo.

19.
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(Fig. S} Uxtensa hemorragia con fosa posterior, extendida a ambos-
hemisferios ceércbeleosos, de predominio derecho, que oblj

tern cuarto ventricule, con 1la consecuente produccifn de

hidrocefalia, lesidn no abicrta a ventriculo,

20,



" DISCUSION

El reforzamiento anular, con anillo completo o anllle incompleto
se puede observar desde el mismo dfa de inicio del cuadro clini-
-co, ¥y persiste (variable) hasta 50 dfas {en unc de nuestros ca--
sos ), Es muy frecuente {68.42% en el estudio), y su aparicién -
predomina alrededor del quinte al octavo dia, Seglin Laster y - -
‘Cols., el anillo aparece entre el décimo y vigésimoprimer dia -

(5}, Zimmerman lo refierc de 6 dias a 6 secmanas (12).

£1 aniilo, que traduce dafio de la barrera hematoencefilica - -
{B.Il.E.), esti siempre ubicado en el 1limite externo de la zona -
de edema, que también es anular. Hoy refercncias de que ¢l dafio
de barrera disminuye notablemente con el uso de corticoides (5},

perTo en este grupo de enfermos no se usaron.

De hecho, el que exista edema, tambifn traduce la existencia de-
dafio de la B.H.E. (existe en el 90% de los enfermos), pues en el
cdema de tipo vasopgénico, las juntas intercelulares del endote--
lio capilar estln abiertas, permitiendo la salida de agua al cs-
pacio extravascular y de distintos elementos, en general con pe-
so molecular por abajo del correspondiente a la albfmina, El da-
fio de B.B.E. en las hemorragias cerebrales, tiene ciertas parti-

cularidades, pues, en principio, hay extravasacifn de sangre, -

21,



incluyendeo elementos formes por ruptura arterielar, o de arte- -

rias de pequefio calibre,

Lo que analizamos como "dafos de barrera hematocncefdlica®, es -
una consecuencia sobre la pared del capilar, que en general e5 -

tardia con respecto a la ruptura vascular,

Laster y Cols. refieren que es rara la aparici6n de reforzamicn-
to antes del décimo dia, y que antes de las 3 semanas, adn ha- -
biendo realce, la histologia no demuest{a angloneogénesis (5}, -
en cambie, despufs del dfa 40, histolbgicamehte se puede demos--
trar tejido de neoformucibn, con gran vascularidad en el drea de

reforzamiento.

Pensamos que en éstas Oltimas condicienes, la etioleogia del re;-
forzamlento sea similar al producido por la perfusifn de lujo -
en los infartos cerebrales, ain cuande en los hematomas no se -
visualiza nunca la exhuberante vascularidad que se observa en -

los infartos que presentan perfusifn de lujo.’

Dentro de las hemorragias taldmicas, hemos observade zlgunes ca-
sos caracterizados por trastornos motores transitorios, que en -
¢l momento de la realizacisn del estudio tnmoﬁrﬁrico, se encon--
traban asintomfticos. Esto se ha referido (4) en hemorragias ta-

lamicas de tipo dorsal confinadas al t8lamuo, que no involucran -

22,



cfpsula interna, ¢ incluso, estes autoves refieren un casa con -
el hematoma extendide al brazo posterior de la cfipsula interna, -
en ¢l que la hemiplejia repres$d en pocos dias. Observamos al en-
fermo con hemarragia talimica izquierda, con afasia y hemipare--
sia. La afasia de origen tal@imico, es un tema gue aGn sigue en -

controversia (7,8).

Dentro de 1ps cuadros clinicos sin colncidencia con las lesiones
uvbservadas en la tomografla, correspondicron ul 37.5% de los In-
fartos hemorrfgicos. Desde luego que de acucrdo a una teoria es-
trictamente localizacionista, una lesién parietal posterior iz--
guicrda no puede explicar una hewmiparesia con afasia, pero, en -
esta localizacibn, que es una frea de integracibn, de informa- -
cidn sensorial, 13; lesiones producen apractoagnosia espacial -~
(6), la cual se caracteriza por presentar difjcultad en Ia reali
tacién de operaciones cotidianas, que exigen tener cn cuenta las
relaciones espaciales, y que puede confundirse con ung hemipare-
sia si no se realiza una exploracion neuroldgica adecudada. En -
un enfermo con una lesibén occipital dercchg extensa, sin altera-
ciones visuales y hemiparesia de uvna instalacibdn muy lenta, el -
-cuadro podris ser explicado poer una compresién paulatina del -

pediculo cerchbral derecho.

La distribucibn de lesiones seccundarias 3 hemorragia hipertensi-

23,



va y & infarto hemorrfgico, fueron bastante tipicas. En las he--
morragias por hipertensifn arterial, el 62.5% ocurrieron e¢n no--
cleos basales, con extensidén a Areas vecinas em el 47,5% de los
casos. E1 10% de las veces fuercn hemorragias cerebelosas, y el-
20% fuecron hemorragias que no ocupaban nficleos basales, si;ua--
das subcorticalmente, Como dato atipico, se¢ observd una hemorra
gin taldmica bilateral {Fig. 1). En cambio, los infartos hecmorrji
gices ocupaban regiones cortico-subcorticales, incluyendo nd- -
cleos basales en el 12,.5% de las veces. No incluimos en esta -
condicitn, a un infarto hemorrigico muy extenso, hemisférico, -

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

Estos datos coinciden aproximadamente con los observados en la
literatura médica, ep hematomas espontineos de distinta ctiolo-
gia (2, 10) al igual que coincide la frecwencia de las hemorra--
glas secundarias a hipertensi6n, en relacifn a otras causas co-
mo: infarto hemorrfigico, aneurisma rotec a parénquima cerebral,-
uso de anticoppgulantes, etc. También corroboramos las diferen--
cias clinicas entre hemorragias por hipertensifn, y de otras -
causas. El 551.de las hemorragias secundarias a hipertensibn, -
presentaban una importante alteracitn del estade de alerta. En-
los infartos hemorrigicos, s6lo el 16% tuvieron alteracifn del-
estado de alerta, datos que son similares a los obscrvydos por-
Weisberg (10). Asimismo, el déficit neurolégico global, tenila -

distribuciones similares.

24.
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