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Objetivos Docentes

Los objetivos docentes de éste poster educativo son:

* Reconocer las principales caracteristicas radiologicas en la TAC cerebral de la perfusion de lujo para
distinguirla de un resangrado tras un accidente cerebrovascular agudo ( ACVA ) isquémico.

* Aprender cuando sospechar una perfusion de lujo y cuando un resangrado y saber elegir los estudios de
imagen mas adecuados para poder establecer un diagnostico.

Revision del tema

Accidente cerebrovascular agudo (ACVA)

ACVA es la denominacion que se emplea para definir una deficiencia neurolégica focal de instauracion
brusca.

Esta deficiencia puede ser pasajera con recuperacion total del paciente en cuyo caso estariamos hablando
de Accidente isquémico transitorio (AIT) o puede ser indefinida, estableciéndose lo que se llama infarto
cerebral y dejando secuelas de mayor o menor gravedad, dependiendo del grado ultimo de lesion en el
parénquima cerebral.

Los transtornos isquémicos de menor intensidad, son el accidente isquémico transitorio (AIT)

y el déficit neuroldgico isquémico reversible (RIND). El AIT se caracteriza porque la duracion de los
sintomas es inferior a 24 horas, el déficit neurologico esta localizado en un territorio vascular concreto y
la recuperacion es completa. 'El RIND es practicamente igual al anterior, aunque la diferencia esta en
que los sintomas duran mas de 24 horas y menos de 3 semanas, con recuperacion asimismo completa.

La importancia de reconocer estos cuadros, estriba en que un 40% de los pacientes que sufren algunos de
estos procesos, desarrollan un infarto dentro de los 2 afos siguientes. El diagndstico radiologico de estos
procesos, viene expresado fundamentalmente por la ausencia de signos, si bien algunos autores dicen que
pueden verse infartos lacunares entre un 18% y un 34% a nivel de la capsula interna en el estudio con
TC. Un hallazgo que puede facilitar el diagnostico de estos procesos, es la presencia de placas
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ateromatosas en la arteriografia.
Cléasicamente los ACVA se dividen en 2 grandes grupos: Isquémicos y hemorragicos.

ACVA isquémico

-La Iesion isquémica por excelencia es el infarto cerebral, que se caracteriza por la necrosis histica. Los
hallazgos en la TC [1] depende de la fase evolutiva en la que se encuentre, puediéndose considerar la
existencia de 3 fases. Una fase aguda, dividida a

su vez en aguda precoz y tardia, una fase subaguda y una crénica.

1)Fase aguda precoz:

Comprenderia las primeras 24 horas siguientes a su instauracion; en este primer estadio no suelen existir
alteraciones en la TC, debido a que todavia no se han instaurado los cambios tisulares necesarios para
tener una traduccion morfologica.

2) Fase aguda tardia:

Estaria comprendida entre 1 y 6 dias después de producido el infarto; morfoldgica mente aparece una
zona hipodensa (20-30 unidades Hounsfield), con una clara distribucion vascular en la mayoria de los
casos. Esta hipodensidad, puede ser debida en un primer momento simplemente a la ausencia de sangre
en la zona del infarto y con ello, una falta de globinas hematicas que son las responsables de la alta
densidad de la sangre. A este factor se sumaria posteriormente, el hecho de que el tejido necrosado
padece una infiltracion leucocitaria y un edema, siendo este hecho, es decir el aumento del agua
intersticial, el que provocaria la hipodensidad[2]. En algunos casos el edema es tan intenso, que la zona
infartada se comporta como una lesién ocupante de espacio, pudiendo producir desplazamientos de las
estructuras vecinas e incluso hernias interhemisféricas o transtentoriales o, con la consiguiente amenaza
que para la supervivencia del enfermo supone este hecho.

Mencion especial en este apartado merece el infarto cerebeloso, que es muy poco frecuente, pero cuando
se produce se suele acompafiar de un importante efecto compresivo sobre el cuarto ventriculo, dando
lugar a la aparicion de una hidrocefalia obstructiva. La administracion de contraste yodado durante esta
fase, demostrara la falta de captacion en la zona infartada.

3)Fase subaguda:

Comprende entre los 5 y los 30 dias siguientes al ictus. Esta fase es idéntica a la anterior, con la
excepcion que en el estudio con contraste puede aparecer captacion en la zona infartada.

Esta captacion es debida a la instauracion de la llamada 'perfusién de lujo' que no es

otra cosa que una proliferacion de capilares y un aumento de su permeabilidad, sobre todo a nivel de la
sustancia gris, como consecuencia de una pérdida del mecanismo de regulacion de estos vasos.
-Perfusion de lujo.

La perfusion de lujo se suele dar en el periodo subagudo, entre los 5 y 30 dias post infarto[3-6]. Se
produce sobre el area de penumbra del infarto, es decir, aquella zona de tejido infartado donde las
neuronas no se han necrotizado y que aun son viables. Surge como consecuencia de la proliferacion de
capilares y venas que se vasodilatan, aumentan su flujo y la permeabilidad, produciendo por ello un
realce o aumento de atenuacion en la zona infartada

Estos hechos se acompanan de una dilatacion venosa (mas manifiesta a nivel subependimario), que
favorece el drenaje de dicha perfusion de lujo. Este fendémeno de captacion suele ser constante en la zona
que afecta al cortex cerebral y de un 60% en la zona subcortical; la captacion de contraste puede ser mas
o menos homogénea en todo el territorio infartado, afectando a los giros cerebrales, dando lugar asi al
llamado patrén giral o en mosaico, que es patognomonico del infarto cerebral. Figura 1.

En otras ocasiones, el contraste se distribuye en la periferia del infarto, dando lugar a la captacion 'en
anillo'.

Esta captacion suele tener una duracion que oscila entre 1 y 4 semanas, pero existen descritos casos en
los que puede permanecer durante varios meses, hecho éste que hay que tener en cuenta a la hora de
establecer diagnosticos diferenciales. Figura 2.

Puede ser dificil distinguir un ACV con transformacion hemorragica, sobre todo si estd mas
evolucionado, de una perfusion de lujo. Necesitariamos establecer un cronograma radiologico, donde
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observasemos la evolucion de la sangre.

4)Fase crénica:

Vendria definida por las secuelas que el infarto produce y que no son otras que las derivadas de la
pérdida de tejido cerebral, que van a dar lugar a un aumento de los espacios subaracnoideos (surcos y
cisternas) que rodean a la zona infartada, asi como a un aumento o dilatacion local de los ventriculos; si
el infarto abarca a un territorio vascular muy grande, puede acompafiarse de un desplazamiento del
cerebro sano hacia la zona afectada. Junto a estos hallazgos, persiste la hipodensidad del territorio
infartado durante afios o de forma permanente. Por regla general, el infarto tiene tendencia a presentar la
morfologia tipica del territorio vascular implicado, dando lugar a la imagen de 'mohicano’ (arteria
cerebral anterior) o imagen en 'cufia' (ramas contiguas de la cerebral media). Otra morfologia tipica, es la
laminar o lineal cuando se afectan las arterias lenticulo o talamoestriadas a nivel de la capsula interna.

-Fisiopatologia de la Isquemia cerebral.

Algunas de las consecuencias mas importantes de las enfermedades estructurales intracraneales se deben
al efecto que producen sobre el flujo sanguineo cerebral (FSC).

La isquemia cerebral est4 originada por la disminucion del flujo sanguineo hasta un nivel suficiente para
interferir con el normal funcionamiento del SN. Este deterioro funcional es el resultado de la alteracion
del equilibrio de numerosos factores hemodindmicos y puede conducir a la aparicion, en las neuronas y
en la glia, de una serie de trastornos metabolicos y bioquimicos encadenados, que concluyen con la
necrosis celular. La hipoxia, la hipoglucemia, las alteraciones del FSC[7] y el estado de la circulacion
colateral son factores que pueden condicionar la aparicion del infarto.

El FSC es una variable dependiente del gradiente de perfusion sanguinea y de la resistencia vascular. A
su vez, la presion de perfusion cerebral (PPC) esta determinada por la diferencia entre la PAM (presion
arterial media) de las arterias cerebrales, y las presiones intracraneana y venosa. Como estas ultimas son
muy pequenas en condiciones fisioldgicas, la PPC es equiparable a la presion sanguinea de las arterias de
tamafio mediano.

En situaciones de isquemia cerebral se produce una alteracion en los mecanismos de autorregulacion del
FSC. El mecanismo de autorregulacion de presiones desaparece en el territorio isquémico y la PPC se
hace dependiente de la PAM. Esta dependencia es mas intensa con la disminucidén que con el aumento de
la presion arterial, debido a que en el tejido isquémico la PPC esta por debajo del limite inferior de la
capacidad auto-reguladora del lecho vascular, y por esta razén los vasos estan dilatados al maximo. En
este caso, una disminucion de la PAM no puede compensarse con una mayor reduccion de la resistencia
vascular. La regulacion metabolica del FSC también esté alterada durante el infarto cerebral y se produce
una pérdida de la reactividad al CO2 en el centro del territorio afectado.

Si aumenta la concentracion de CO2, se genera una disminucion del flujo sanguineo en la zona
lesionada. En esta situacion de hipercapnia se produce una vasodilatacion en el area normal que rodea la
zona enferma. Los vasos en el area lesionada ya estan totalmente dilatados debido a la pérdida de la
autorregulacion. La resistencia vascular disminuye en el area sana, y la sangre se desvia fuera del area
isquémica, decreciendo potencialmente la hemorragia y el edema pero resultando en una hipoxia tisular.
Este fendmeno de ‘robo intracerebral’ se origina por la vasodilatacion de las arterias de las areas
normales como respuesta a la hipercapnia, que roba sangre del tejido isquémico, donde los vasos ya
estan dilatados al méximo.

Sucede lo opuesto si la PaCo2 disminuye, por ejemplo, por hiperventilacion. La hipocapnia resultante
origina vasoconstriccion en el tejido cerebral sano, con disminucion de la PIC. Los vasos del area
isquémica estan totalmente dilatados con su capacidad de autorregulacion anulada y, en consecuencia,
no pueden contraerse. Debido a la vasoconstriccion en el area normal del cerebro que rodea la zona
afectada en respuesta a la disminucion de la PaCO2, su resistencia vascular aumenta desviando la sangre
hacia del area anormal. Ambos factores conducen a un aumento del flujo sanguineo en el territorio
isquémico, conocido con el nombre de ‘fendémeno de robo invertido’ o sindrome de Robin Hood[8]. Esto
tiene el efecto positivo de incrementar el FSC hacia el drea anormal y hacia otras areas potencialmente
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hipoxicas del cerebro. El efecto negativo, sin embargo, es la posible potenciacion hemorragica y de
edema cerebral en el 4rea anormal debido al incremento de flujo.

El area con pérdida del mecanismo de autorregulacion en la isquemia cerebral focal es mayor que la zonz
de arreactividad al CO2. Este fenomeno determina que en la periferia del infarto se produzca un
desequilibrio entre el control hemodindmico y metabdlico, responsable de la denominada ‘perfusion de
lujo’. En la perfusion de lujo existe un flujo cerebral aumentado por encima de los requerimientos
tisulares de O2, lo que conduce a una extraccion de O2 reducida y a la aparicion de una red de sangre
venosa. La perfusion de lujo es un hallazgo en el tejido necrético, que comienza entre el segundo y tercer
dia y dura por varias semanas.

Las alteraciones del flujo cerebral después del infarto persisten en algunos pacientes durante varias
semanas e incluso meses; este hecho contribuye al fendmeno de hipoperfusion post-isquémica
responsable de la afeccion neuronal secundaria a la isquemia global, o a la progresion del infarto.

ACVA con transformacion hemorragica

La transformacion hemorragica del infarto cerebral ocurre por la extravasacion de sangre al tejido
infartado a través del endotelio dafiado, esta sangre llega a los vasos dafiados por la recanalizacion del
vaso ocluido o por colaterales.

Puede ocurrir desde 6 horas hasta dias después del accidente isquémico.

Puede ser de origen arterial o venoso, lo que determina un posterior estudio diagnostico diferente en cada
caso por parte de los neurdlogos. Asi como un infarto de origen arterial requiere un estudio cardiolégico
y de troncos supraaorticos, un infarto venoso obliga a descartar otras patologias como por ejemplo,
alteraciones sanguineas o posibles neoplasias.

DEI infarto hemorragico de origen arterial tiene predileccion por los ganglios basales y la corteza
cerebral. Se pueden clasificar: en espontaneo (65%) o en embolico hasta en el 90% de los infartos
cerebrales de origen cardioembdlico se produce transformacion hemorragica, trombotico o
postfibrinolisis.

Sospechar infarto hemorragico de origen arterial en caso de: distribucion en territorio vascular arterial y
fibrinolisis previa.

2) Infarto hemorrédgico de origen venoso:

Se asocia principalmente a trombosis venosa central y con menor frecuencua a oclusion venosa cortical.
Afecta a la sustancia blanca mas que a la corteza. Las causas més frecuentes son: traumatismo, tumor,
infeccion, estados de hipercoagulacion y deshidratacion.

Sospechar origen venoso en caso de: hemorragia de distribucion atipica, focos hemorragicos multiples y
signos de oclusion de senos durales (coagulo hiperdenso en TC), vena hiperintensa

en secuencia T1[9], defecto de replecion venoso tras contraste, etc.)

Grados de transformacion hemorragica:

1) Petequial no confluente (TH1): petequias hemorragicas en el interior del infarto sin

efecto de masa. Figura 3.

2) Petequial confluente (TH2): petequias hemorragicas con cierto efecto de masa. Figura 4.

3) Hematoma intraparenquimatoso que ocupa menos del 30% del area infartada (PH1) y ejerce minimo
efecto de masa. Figura 5.

4) Hematoma intraparenquimatoso que ocupa mas del 30% del area infartada (PH2) y desplaza la linea
media. Figuras 6 y 7.

Los dos primeros grados (TH) no cambian la actitud terapéutica, si bien los dos siguientes (PH) suponen
la necesidad de una vigilancia estrecha del paciente por parte de los clinicos e incluso un cambio de
tratamiento dada la transformacion hemorragica. Figura 8.

Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: TC de craneo sin y con contraste intravenoso. En el estudio sin contraste se observa un area
cerebral intraparenquimatosa de baja densidad en territorio de la arteria cerebral anterior derecha en
relacion a infarto cerebrovascular isquémico que se habia sometido a fibrinolisis sistémica. Al
administrar contraste intravenoso se observa intenso realce en el area infartada sugerente de zona de
perfusion de lujo.

Fig. 2: Cortes axiales de TC de craneo en paciente que sufri6 ictus del territorio de la arteria cerebral
media izquierda y fue fibrinolisado con recuperacion total. En TC de control sin contraste (a la derecha)
no se observan alteraciones de la densidad del parénquima cerebral, y al administrar contraste (izquierda)
se observa zona cortical de hipercaptacion en 16bulo temporal izquierdo, compatible con fenémeno de
perfusion de lujo.
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Fig. 3: Imagen axial de TC de craneo en paciente que sufre ACVA isquémico izquierdo que se
fibrinolisa. En TC de control se observa pequefia hemorragia petequial izquierda asintomatica.
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Fig. 4: Corte axial de TC de craneo tras fibrinolisis por ACVA de la arteria cerebral media izquierda. Se
observa un area hiperdensa de unos 15 x 6 milimetros en cépsula externa izquierda que parece
corresponder con pequefia transformacion hemorragica del area isquémica.
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Fig. 5: Cortes axiales de Tc craneoencefélico en paciente sometido a fibrinolisis intravenosa por ictus
isquémico del territorio de la arteria cerebral media izquierda. A la izquierda se muestra Tc inicial en el
que no se observan alteraciones de densidad del parénquima cerebral, y a la derecha Tc tras fibrinolisis y
empeoramiento brusco que muestra transformacion hemorragica que ocupa nucleo caudado y lenticular
con apertura a sistema ventricular, y ejerciendo minimo efecto masa.

Fig. 6: Cortes axial (izquierda) y coronal (derecha) de TC craneal de paciente que empeora tras
realizarle fibrinolisis por ACVA isquémico. Se observa lesion hemorragica aguda frontal derecha de 67
mm ap x 45 mm cc x 30 mm que condiciona signos de herniacion subfalcial con desviacion de la linea
media de unos 6 mm, colapso de surcos corticales adyacentes y parcial del asta frontal derecha.
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Fig. 7: TC de craneo en paciente que se somete a fibrinolisis intravenosa por ACVA isquémico. En
imagen de arriba a la izquierda se observa TC inicial sin hallazgos llamativos. En angioTC de poligono
de Willis (arriba a la derecha) se observa obstruccion en segmento M1 de arteria cerebral media
izquierda. En imégenes inferiores se observa gran hematoma frontoparietotemporal izquierdo con
extension y dilatacion intraventricular, efecto masa y desviacion de la linea media.
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Fig. 8: TC craneal en paciente que sufre transformacion hemorragica de ACVA isquémico. A la
izquierda se identifican varias areas de petequias confluentes en el area del infarto sin efecto de masa
(HI2). A la derecha, 24 horas después y con empeoramiento clinico, se observa hemorragia
intraparenquimatosa parietotemporal izquierda de 60x30 milimetros que asocia edema con colapso del
ventriculo lateral ipsilateral y desviacion de linea media.

Conclusiones

En ocasiones es dificil distinguir en la TAC entre la imagen de una hemorragia cerebral y la de una
perfusion de lujo. El radidlogo debe hacer uso de sus conocimientos (clinicos y radiologicos), y de las
distintas técnicas de iméagen disponibles para, eligiendo las mas correctas, pueda hacer un diagnostico
radioldgico correcto.
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