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#1202 —- HEMORRAGIAS EN EL TC CRANEAL DE

URGENCIAS:

Diagnostico, Clasificacion y Complicaciones
Campos Arenas MR, Garrido Rull JL, Garcia Villar C.
*  INTRODUCCION
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Los estudios de neuroimagen resultan esenciales para confirmar la existencia de hemorragia, definir
su localizacién y volumen, valorar el riesgo de lesidn cerebral incapacitante y como guia para el
tratamiento, a menudo emergente.

El diagndstico de una hemorragia intracraneal requiere:

1. Describir la localizacion del material hematico de forma detallada.

Una clasificacidon sencilla pero muy util de las hemorragias intracraneales es dividirlas en
funcion de su localizacidon en intraaxiales y extraaxiales:

- INTRAPARENQUIMATOSA \

INTRAAXIALES
L s} INTRAVENTRICULAR
HEMORRAGIAS
I INTRACRANEALES
l EPIDURAL |
|
EXTRAAXIALES |
J l SUBDURAL |
S

I SUBARACNOIDEA .

2. Saber cudndo completar el estudio con contraste intravenoso y/o recomendar RM.

3. Detectar complicaciones asociadas al sangrado

En definitiva, el radiologo debe aportar la informacion adecuada y suficiente para el tratamiento y
seguimiento del paciente.
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Esencial detectarlas en el estudio inicial o en futuros controles:

>

HERNIACION CEREBRAL:

Protrusion de un compartimento craneal a otro a consecuencia de una expansion rapida de la
presion intracraneal.

1. Herniacion subfalcina:

Protrusion del parénquima cerebral frontal bajo la hoz cerebral (tipicamente el giro
cingular).
Leve: El ventriculo lateral es comprimido y la hoz cerebral anterior es desviada.

Severa: Desplazamiento del venticulo lateral ipsilateral al lado contrario.
Complicacion: Compresion de las arterias cerebrales anteriores — Isquemia territorio ACA.

Figura 1. Mujer de 37 anos con bajo nivel de conciencia y
coma 10 horas después de ser sometida a fibrinodlisis
intravenosa y trombectomia mecanica por oclusion de
arteria cerebral posterior izquierda y tromboembolismo
pulmonar.

Aparicion de hematomas multiples a nivel cutaneoy
hematoma orbitario derecho.

TC sin contraste: Gran hematoma de predominio frontal
izquierdo con efecto masa y desplazamiento del
ventriculo lateral ipsilateral y desviacidon de estructuras de
la linea media hacia el lado izquierdo, en relacidn con
HERNIACION SUBFALCIAL SEVERA.

En el estudio inicial no habia evidencia de sangrado.

2. Herniacion transalar:

Desplazamiento del giro orbitofrontal caudalmente sobrepasando el ala mayor del
esfenoides. Puede causar compresion de la arteria cerebral media — Isquemia territorio ACM.

Desplazamiento del |6bulo temporal cranealmente a la fosa craneal anterior. Puede haber
compresion de la arteria cardtida interna supraclinoidea — Isquemia territorio ACA y ACM.




Congreso Nacional

.‘l“

- .
: a2 A WA

F Y i

SeRalrY

20ciedad Espanola de Radiologia Medica

Falacio de Conqresos Daluarie

3. Herniacion transtentorial:

- Herniacion uncal (anterior): Protrusion del uncus del l6bulo temporal hacia medial. La
clinica dependera de la compresion de estructuras neurovasculares (lll par craneal,
peduculos cerebrales, ramas de la basilar, tronco del encéfalo).

- Herniacion dicencefalica (central): Protrusion del parénquima cerebral hacia la
escotadura de la tienda del cerebelo, comprimiendo progresivamente diencéfalo,
mesencefalo, puente y bulbo raquideo.

Por lesiones expansivas de la fosa posterior e infartos cerebelosos con efecto masa.

4. Herniacion amigdalar (cerebelosa descendente):

Descenso > 5 mm de las amigdalas cerebelosas a través del foramen magno.

Paro respiratorio sin clinica premonitoria (por compresion directa de las amigdalas cerebelosas
sobre el bulbo raquideo).

5. Herniacion post-traumatica o post-quirurgica (FUNGUS CEREBRI)

Protrusion o herniacion del parénquima cerebral a través de defectos en el calvario.
La TC o RM dan informacién detallada del defecto 6seo y del volumen de tejido herniado.

>

EDEMA CEREBRAL DIFUSO:

- Borramiento de surcos y cisternas basales.
- Compresion o efecto masa sobre el cuarto ventriculo.

- Pobre diferenciacion sustancia blanca-sustancia gris.

Figura 2: Paciente de 65 anos con FRCV (HTA, DM, DLP) que persenta cefalea de instauracion brusca de varios dias de

evolucion y parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria recuperada.
a. TC sin contraste donde se aprecia hemorragia subaracnoidea con mayor cantidad de restos hematicos en cisura silviana

derecha. b. Angio-TC de Poligono de Willis donde se demuestra aneurisma de ACM izquierda.

Al dia siguiente, tras embolizacidn, el paciente presenta franco empeoramiento clinico y se solicita TC por sospecha de
hipertension intracraneal.

c. Artefacto por material de embolizacion en ACM derecha. ¢, d, e. Borramiento de surcos de |la convexidad y practico
colapso del sistema ventricular y cisternas basales, con pérdida de |a diferencacion cortico-medular e hipodensidad
generalizada del parénquima cerebral respecto al parénquima cerebeloso (“signo del cerebelo blanco”). EDEMA CEREBRAL
DIFUSO. e. Desviacion de estructuras de la linea media en relacion con herniacion subfalcial.
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H. Subaracnoidea

H. Epidural

DE ORIGEN
TRAUMATICO

H. Subdural

H. Intraparenquimatoso

Microhemorragias

INTRACRANEALES : Hipertension arterial
' DE ORIGEN

VASCULAR Angiopatia amiloide

Patologia cerebrovascular

. Neoplasia primaria
DE ORIGEN
TUMORAL
\——— Metastasis

1. HEMORRAGIA INTRACRANEAL DE ORIGEN TRAUMATICO

INDICACIONES PARA REALIZAR TC CRANEAL EN TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO (TCE)

Pérdida de conciencia transitoria y/o alteracion de las funciones cerebrales superiores.
Ante cualquier sigho de deterioro neurologico,

En mayores de 65 anos,

Tratamiento con anticoagulantes.

NN X X X

Signos clinicos de fractura de base de craneo.

4 N

TC: Estudio de imagen inicial para evaluar la extension de una lesidon cerebral aguda.
RM: Mas sensible para detectar pequenos focos de hemorragia intracraneal o lesion axonal.

(U /
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a) HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (HSA

Etiologia: Lesion en arteria o vena en el espacio subaracnoideo.

TC: Hiperdensidad anormal en el espacio subaracnoideo.

RM: Hiperintensidad de senal anormal en los surcos de la convexidad en secuencia FLAIR o
hipointensidad por susceptibilidad en secuencias GRE o de susceptibilidad (SWI).

<<>> AYUDA AL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La HSA traumatica tipicamente se distribuye en los surcos de la convexidad y respeta las
cisternas basales, mientras que la HSA aneurismatica se extiende a cisternas basales,

donde se localizan la mayoria de los aneurismas, y a menudo se extiende de forma difusa.

al espacio subaracnoideo. %%

Figura 3: Varon de 90 anos que sufre TCE. TC sin contraste intravenoso donde se aprecian focos aislados de
hemorragia subaracnoidea en surcos del [6bulo parietal bilateral, a valorar evolutivamente. Aumento de partes
blandas en regidn parital posterior derecha. HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POST-TRAUMATICA.

b) HEMATOMA EPIDURAL

. Etiologia: Laceracion de arterias o venas que discurren a lo largo de la tabla interna del craneo,
frecuentemente asociando una fractura. Puede existir “intervalo de lucidez” entre el evento

traumatico vy el desarrollo de sintomas por efecto masa del hematoma sobre el parénquima
cerebral.

° TC: Coleccidon hiperdensa entre el diploe y la duramadre, de morfologia biconvexa, casi
siempre en el punto de impacto.

Figura 4:

Varon de 49 anos que sufre caida con TCE.
Coleccién hiperdensa de morfologia
biconvexa frontoparietal derecha.

En el estudio con algoritmo 0seo se aprecia
linea de fractura parietal en intima relacion

con la coleccion descrita.
HEMATOMA EPIDURAL.

El paciente fue sometido a drenaje
quirurgico.
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HEMATOMA SUBDURAL

Etiologia: Por lesidon de venas que discurren profundas a la duramadre.
TC: Coleccion hiperdensa entre |la aracnoides y la piamadre.
Clasificacion segun el tiempo de evolucion en:

- AGUDO (72 h).

- SUBAGUDO (3-20 dias).

- CRONICO (> 20 dias).

h

Figura 5: Varon 65 anos antiagregado por ACV carotideo izquierdo. Presenta debilidad en MID y en menor grado en MSD,
de 1 semana de evolucidon y caida. Disartria mas marcada de lo habitual.

a. TC: Gran coleccion subdural hemisférica bilateral, con nivel liquido-liquido, compatible con HEMATOMA SUBDURAL
SUBAGUDO, con probable resangrado. Presenta mayor grosor en el lado izquierdo, con efecto masa sobre el parénquima.
b. TC sin contraste 1 semana después. Persiste hematoma subdural bilateral, isodenso en el lado derecho y heterogéneo
en el lado izquierdo, con areas de mayor densidad por probable sangrado reciente.

c. TC sin contraste tras evacuacion quirurgica de hematoma subdural izquierdo. El derecho se va reduciendo
espontaneamente.

EVITAR FALSOS NEGATIVOS (PEQUENOS HEMATOMAS):

. Modificar el mapa de densidades para diferenciar la densidad de la sangre de las estructuras
0seas adyacentes: “ventana subdural” (anchura de ventana 130; nivel 30).

. Reconstrucciones en el plano coronal.

AYUDA AL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Debido a su localizacion, la extension del hematoma epidural se encuentra limitada entre
los distintos huesos del craneo, mientras que la extension del hematoma subdural puede
cruzar lineas de sutura (aunque se encuentra limitado medialmente por la hoz cerebral)./
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HEMATOMA SUBDURAL LAMINAR

-Subtipo de hematoma subdural.
-Fina lamina que se acumula sobre |a tienda del cerebelo y se extiende en sentido ascendente por la

cisura interhemisférica y por el espacio lateral.
-Puede pasar desapercibido al confundirse con |la hoz del cerebro.

Figura 6: Mujer de 90 anos, anticoagulada, que sufre
atropello. TC sin contraste intravenoso donde se
aprecia una coleccion extraaxial en la hoz del

cerebelo y vertiente derecha del tentorio, en
relacion con HEMATOMA SUBDURAL LAMINAR.

En ocasiones, pueden coexistir hematoma epidural y subdural (por contragolpe), asi como con otras
lesiones (hemorragia subaracnoidea, contusidon o hemorragia intraparenquimatosa...)

Figura 7: Mujer de 86 anos traida por
caida accidental en domicilio y varios
episodios de vomitos. Coleccion
extraaxial hiperdensa con morfologia en
semiluna en la convexidad derecha y en
la vertiente derecha de |la hoz cerebral,
en relacion con HEMATOMA SUBDURAL
AGUDO. Coleccién extraaxial con
morfologia biconvexa a nivel frontal
izquierdo con linea de fractura no
desplazada, compatible con
HEMATOMA EPIDURAL.
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d) HEMATOMA INTRAPARENQUIMATOSO

Espectro de afectacion del parénquima tras TCE:

1) EDEMA: Area de baja atenuacion (10-14 UH).

2) CONTUSION: Area no homogénea de alta atenuacidn (50-65 UH) en fase aguda que
disminuye su atenuacion progresivamente. Generalmente en |obulos frontales y temporales.

3) HEMATOMA INTRAPARENQUIMATOSO: Lesion bien circunscrita, homogénea y de alta
atenuacion (70-90 UH), rodeado generalmente por un area de baja densidad (edema).

Etiologia: Causada por lesion microvascular (arterial o venosa) en asociacion con traumatismos
de alto impacto, ya sea por golpe o “contragolpe”.

Es importante el seguimiento por imagen a corto plazo ya que pueden crecer en un periodo de
tiempo relativamente corto, pudiendo requerir evacuacion o descompresion quirurgica.

Figura 8: Vardn de 62 anos que sufre accidente de
trafico coche-moto con TCE.

En el estudio de TC se aprecia FOCO CONTUSIVO-
HEMORRAGICO frontotemporal derecho, con
importante edema perilesional. En el estudio con
algoritmo 6seo se observa linea de fractura occipital
izquierda (probable mecanismo por contragolpe).
Hemorragia subaracnoidea en surcos
frontoparietales bilaterales, hoz cerebral, tentorio
cerebeloso e intraventricular.

e) MICROHEMORRAGIAS

° Se asocian a lesion axional difusa y con frecuencia se localizan en |la unidén sustancia gris-
sustancia blanca. A menudo no se visualizan en TC.

. Se identifican en RM mediante secuencias GRE o SWI.

HEMATOMA SUBGALEAL vs CEFALOHEMATOMA

- HEMATOMA SUBGALEAL: Entre el periostio que recubre la calota craneal y |la aponeurosis
epicraneal (la galea) tras TCE importante.

- CEFALOHEMATOMA: Nunca se da en adultos y al ser subperiostico no traspasa suturas oseas.

Figura 9: Lactante de 25 dias con AP de parto
instrumental a las 38 SG. Acude remitida de su
centro de salud para valoracion tras caida
accidental. Tumefaccién parietal derecha.

TC sin contraste: Hematoma subperiostico
(CEFALOHEMATOMA) parietal derecho, sin lineas
de fractura ni colecciones intra ni extraaxiales
intracraneales.

\

Resolucion clinica a las 2 semanas.
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2. HEMORRAGIA INTRACRANEAL DE ORIGEN VASCULAR

Tipicamente durante 62-72 década de la vida con HTA de larga evolucion.

Mortalidad del 30-50%

TC: Area de hiperdensidad clasicamente localizada en ganglios basales, cerebelo, tronco del

encéfalo o l6bulo occipital.

HALLAZGOS SUGESTIVOS DE MAL PRONOSTICO (TC)

Gran tamano inicial de la hemorragia.
Extension al sistema ventricular.

Expansion del hematoma en el seguimiento por imagen o aparicion de efecto masa secundario

al edema circundante.

Demostrar extravasacion activa del contraste (“spot sign”) en Angio-TC obtenido en fase tardia
(factor predictor de expansion del hematoma y mal prondstico).

Figura 11: Mujer de 67 anos traida por sensacion de pérdida
de fuerza en MMII junto a cefaleas, vomitos y mareos.

TA: 200/100.

TC sin contraste: Coleccion intraaxial hiperdensa en hemisferio
cerebeloso izquierdo, con impronta sobre el cuarto ventriculo,
obliterando el foramen de Luschka izquierdo.

Orificio occipital de craniectomia previa.
HEMATOMA DE FOSA POSTERIOR.

UTILIDAD DE RM CON CONTRASTE
Si existe sospecha clinica de proceso neoplasico subyacente, una vez resuelto el hematoma.

Figura 10: Mujer de 76 anos traida
por bajo nivel de concienciay
escasa respuesta a estimulos.

TC sin contraste: Coleccion
intraaxial hiperdensa localizada en
nucleos caudado vy lenticular, asi
como en talamo derecho, con
moderada dilatacidon del sistema
ventricular.

HEMATOMA DE GANGLIOS
BASALES ABIERTO AL SISTEMA
VENTRICULAR.

Cuando se observa hemorragia en cortex cerebral o en pacientes menores de 50 anos se
deberian considerar otras etiologias (neoplasia subyacente o malformacion vascular).
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b) ANGIOPATIA AMILOIDEA CEREBRAL

o Etiologia: Deposito de péptido amiloide-3 en |la pared de las arterias cerebrales, que lleva a
una mayor debilidad parietal.

. Mayores de 60 anos, con alteraciones motoras o sensitivas transitorias y presencia de otras
areas de hemorragia. Diagnostico definitivo: Biopsia.

° TC: Hemorragia intraaxial hiperdensa en region subcortical, fundamentalmente temporal y
occipital.

° RM: Presencia de numerosos focos hipointensos de pequeno tamano en la secuencia de

susceptibilidad o gradin-eco (microsangrados) y hemorragias en distintos estadios.

% AYUDA AL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON HEMORRAGIA HIPERTENSIVA:

Localizacion tipicamente centrada en sustancia blanca adyacente al cortex cerebral y que
respeta los ganglios basales, fosa posterior y tronco del encéfalo.

Figura 12: Varon de 56 anos traido por presentar alucinaciones visuales, no HTA ni otros FRCV.

a. TC sin contraste: lesion hiperdensa en fosa craneal media izquierda con leve edema perilesional, compatible con
hematoma temporal izquierdo. b. RM (secuencia TSE T2W) lesion hiperintensa con edema perilesional

en circunvolucion temporal inferior. ¢. En secuencias potenciadas en T1 es hipointensa en su zona central y presenta
una region periférica hiperintensa bien delimitada, por presencia de metahemoglobina intracelular. d. Tras |la
administracidn de contraste paragnético no demostrd realce de la lesién. HEMATOMA TEMPORAL ESPONTANEO.

e

Figura 13: Mujer de 62 anos en estudio por cefaleas de reciente aparicion. a, b. Secuencias SE T1 (sagital, axial), c.
Secuencia TSE T2 (axial), d, e. Secuencia SWI. Al igual que la Figura 9 se observan hallazgos en relacion con
hematoma temporal, pero se aprecian otros focos de sangrado milimétrico, uno hiperintenso en secuencia Tl y
numerosos focos hipointensos de localizacion supratentorial en secuencia SWI, en relacién con sangrados en

distintos estadios evolutivos.
Hallazgos en probable relacion con ANGIOPATIA AMILOIDEA CEREBRAL.
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c) PATOLOGIA CEREBROVASCULAR

- Transformacion hemorragica de un infarto isquémico.

- Aneurismas cerebrales.

- Malformaciones arteriovenosas.
- Fistulas arteriovenosas.

- Vasculitis o vasculopatias.

- Aneurismas micoticos.

- Trombosis venosa cortical.

c.1) TRANSFORMACION HEMORRAGICA DE INFARTO ISQUEMICO

El tejido infartado se encuentra en riesgo de conversion hemorragica, aumentando el riesgo tras
fibrindlisis intravenosa o arterial.

Realizar TC o RM urgente en pacientes con infarto isquémico que tras unos dias desarrollan un
empeoramiento del estado neuroldgico, para valorar conversion hemorragica o aumento del
edema vasogénico que pueda requerir descompresion quirurgica.

En pacientes sometidos a tratamiento endovascular debe establecerse diagnostico diferencial entre
hemorragia por reperfusion y restos de contraste tras angiografia.

Figura 14: Varon de 77 anos. Sospecha de ACVA. a. TC sin contraste i.v. donde no se aprecian alteraciones significativas en el
parénquima. b. Angio-TC: “Stop” al paso de contraste a partir del segmento M1 de |la ACM derecha, sin visualizar sus segmentos
M2 vy M3. c. Se realiza angiografia con el objetivo de realizar trombectomia mecanica, que se debe suspender antes de iniciar el
procedimiento por observar importante sangrado subaracnoideo. d. Se realiza TC post-angiografia donde se objetiva gran
cantidad de material de contraste que ocupa el espacio subaracnoideo. e. Lesion isquémica de todo el territorio de la ACM
derecha con zonas de extravasacion de contraste y hematoma intraparenquimatoso que produce un importante efecto masay
signos de herniacidon subfalcina. Lesion isquémica parietal posterior izquierda de nueva aparicion. HSA con restos de contraste.

C. DERECHA

uratromoastomia

Figura 15: Vardon de 71 anos. Codigo ictus por hemiparesia izquierda y disartria. a. TC sin contraste i.v. donde no se aprecian
alteraciones significativas en el parénquima. b. Angio-TC: “Stop” al paso de contraste a partir del segmento M1 de la ACM
derecha. c. Se realiza angiografia con intento de trombectomia mecanica, sin resultado satisfactorio. d. Se solicita nuevo TC por
coma profundo, donde se aprecia marcado edema cerebral hemisférico derecho, con importante herniacidén subfalcial y

hematoma en ganglios basales derechos, en relacién con TRANSFORMACION HEMORRAGICA DE INFARTO EXTENSO DE LA ACM
DERECHA.
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c.2) ANEURISMAS CEREBRALES

o ANEURISMA: Ensanchamiento o dilatacion anormal de las arterias cerebrales, que representan
areas de debilidad de |la pared con predisposicion para la ruptura.

. TC: Deteccidon de HSA cercana al 100% en las primeras 6-24 horas tras el inicio de los sintomas.
Dependiendo del volumen de la hemorragia, se puede extender al sistema ventricular y al
parénquima cerebral.

. La clasificacion de Fisher modificada es comunmente usada para describir el volumeny
distribucidn de la hemorragia, y ayuda a predecir la probabilididad de desarrollar vasoespasmo
arterial tras la rotura aneurismatica.

Figura 16: Mujer de 64 anos que sufre cefalea brusca con episodio sincopal posterior. a, b. TC
sin contraste donde se aprecia ocupacion de surcos de |la convexidad y de cisternas basales
por material hematico, en relaciéon con hemorragia subaracnoidea. ¢, d. En angio-TC con
reconstruccion MIP (plano axial y coronal) se identifica aneurisma en la porcion mas craneal
de la arteria basilar. e. Reconstruccién 3D.

HSA secundaria a ANEURISMA DEL TOP DE LA ARTERIA BASILAR.

SIMULADORES DE HSA (PSEUDO-HSA)

- Leptomeningitis piogenica.
- Administracion intratecal de material de contraste.
- Fuga de contraste intravenoso a los espacios subaracnoideos tras administracion de altas dosis.

COMPLICACIONES DE LA HSA

o Nuevo sangrado (35%): en las siguientes 3 semanas.

o Vasoespasmo (>50%): a los 5-10 dias, puede durar semanas o incluso hacerse fijo
(isquemia/infarto).

o Hidrocefalia comunicante: Aparece siempre (con intensidad variable), por bloqueo de las
vellosidades aracnoideas y suele resolverse espontaneamente.

o Hidrocefalia obstructiva: Por obstruccion del acueducto de Silvio o de los orificios de salida del
IV ventriculo.




Figura 17: Vardon de 67 anos con cefalea brusca, nauseas y vomitos de 4 horas de evolucion. a. TC sin contraste donde se aprecia
HSA con extension al sistema ventricular (IV ventriculo). b. Angio TC (reconstruccion MIP en plano sagital) donde se aprecia
aneurisma en arteria comunicante anterior y segmento 6 de arteria carétida interna. c. Reconstruccién 3D.

d. Al dia siguiente, el paciente presenta empeoramiento clinicoy se repite TC: HSA con extension al sistema ventriculary
aparicion de hidrocefalia con signos de actividad (edema transependimario). Se coloca PIC y se realiza embolizacion al dia

siguiente. e. Tras embolizacion, el paciente presenta disminucion del nivel de conciencia (GCS=3). En TC se aprecia EDEMA
CEREBRAL DIFUSO Y LESIONES ISQUEMICAS DE NUEVA APARICION en territorio frontal.

ENCEFALOPATIA INDUCIDA POR CONTRASTE

Complicacion rara de la angiografia tras embolizacion aneurismatica y otros procedimientos
Intervencionistas.

Reaccion adversa idiosincrasica (se ha descrito incluso con volumenes inferiores a 40 ml de
contraste).

Sintoma mas frecuente: ceguera cortical transitoria. También encefalopatia, convulsiones y
déficits neurologicos focales de cualquier territorio vascular.

TC: Edema y realce cortical anormal, realce subaracnoideo y realce estriatal si la TC se realiza

de forma rapida tras la aparicion de los sintomas. Estos hallazgos también se han descrito en

individuos asintomaticos dentro de las primeras 2 horas tras embolizacion sin complicaciones
inmediatas.

El realce andmalo se resuelve en 25 horas en |la mayoria de los casos y la recuperacion clinica

es rapida, aunque hay un pequeno porcentaje de casos donde hay dano neurolégico
permanente.

Figura 18: Varon de 71 anos con sospecha de ACVA.

a. TC sin contraste donde se aprecia signo de la “arteria cerebral hiperdensa” compatible con trombo. b. Angio-TC con reconstruccion

MIP donde se confirma la existencia de un “stop” o interrupcion de la ACM practicamente desde su origen. ¢. Angiografia previa a

trombectomia (arriba) y post-trombectomia donde se observa repermeabilizacion de ACM izquierda y sus ramas (abajo). d. TC a las 24

horas donde se aprecia realce andmalo de surcos de la convexidad y realce estriatal. e. TC a las 48 horas de trombectomia donde

persiste imagen pequena imagen de hiperdensidad lineal en surco de la convexidad izquierda compatible con pequeno foco de HSA.

Borramiento de surcos de la convexidad e hipoatenuacion (edema) del I6bulo parietal izquierdo.




c.3) MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS (MAV

Poco frecuentes. Conexion arteriovenosa anormal entre arterias y venas cerebrales a traves de

multiples vasos con lecho capilar intermedio que se denomina “nidus”.

Sospechar en paciente joven con hemorragia en lugar atipico.

Se consideran congénitas o adquiridas poco después del nacimiento.

Rotura de MAV: hemorragia intraparenquimatosa / intraventricular / subaracnoidea.

Diagnostico: Angio-TC, angio-RM o angiografia por sustraccion digital (DSA).

Se debe realizar DSA en todo paciente con rotura de MAV para determinar si existe aneurisma

nidal o perinidal que puede requerir tratamiento endovascular o quirurgico emergente.
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Figura 19: Nino de 10 afos con cefalea intensa de aparicion subita y convulsiones. a-c. TC sin contraste:
HEMATOMA en sustancia blanca profunda hemisférico derecho con extension al sistema ventricular. d-g.
Angio-TC donde se demuestra la existencia de multiples formaciones serpinginosas que se rellenan con el
contraste yodado en region perimesencefalica-diencefalica derecha. h. Reconstruccién 3D. i, j. ASD que

confirma la existencia de MAV CON NIDUS, sin evidencia de aneurisma intranidal. Aporte arterial: arteria
comunicante posterior y arteria coroides anterior. Drenaje venoso a seno recto y sagital superior, asi
como a venas corticales.
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c.4) FISTULA ARTERIOVENOSA (FAV
. Conexion arteriovenosa secundaria a comunicacion directa entre arterias cerebrales o durales
VY Senos venosos O venas corticales.
° Se consideran adquiridas o secundarias a traumatismo o trombosis venosa dural.

ANGIO-TC: Presencia de un mayor numero de vasos (arterias o venas) en la vecindad de un seno
venoso dural.
RM: Secuencias SWIy ASL.

ANGIOGRAFIA (DSA): Técnica gold-standard. Clasificiaciones de Cognard y Borden para establecer el
riesgo de hemorragia de una FAV dural en funcién del drenaje venoso.
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Figura 20: Mujer de 50 anos que presenta alteracion de la agudeza visual bilateral de larga data y en el dia de hoy
cefalea subita y bradipsiquia. a. TC sin contraste i.v: abundante cantidad de material hematico en el cuarto ventriculo,
con hidrocefalia obstructiva asociada. Imagenes serpinginosas con densidad calcio en su pared en region de ambos
l6bulos temporales, ganglios basales y mesencéfalo, sugestivas de malformacién vascular subyacente, que se confirmo
en angio-TC (b). ¢, d. RM (secuencia TSE T2 y FLAIR) se observa hematoma en vermis cerebeloso abierto al cuarto
ventriculo , secundario a MAV de gran tamano diencéfalo-perimesencefalica con drenaje venoso tanto al sistema
profundo como superficial. e-h. ASD que confirma la existencia de nidus de MAV descrita con drenaje venoso a |la
vena cerebral media profunda, muy dilatada. Se visualizo oclusidn de carotida interna cervical izquierda, existiendo

una fistula AV directa entre el segmento distal de la ACl izquierda y la vena de drenaje de la MAV.

c.5) VASCULITIS O VASCULOPATIA

° Manifestacion mas comun: HSA.
. Angio-TC o Angio-RM.
. La HSA en ausencia de antecedente traumatico debe ser evaluada mediante angiografia por

sustraccion digital, especialmente ante angio-TC negativo, para valorar la existencia de
vasculitis o vasculopatia.
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c.6) ANEURISMAS MICOTICOS

Tipicamente en arterias cerebrales distales (pseudo-aneurismas, por oclusion tromboembdlica
distal con cambios inflamatorios asociados que resultan en pequenos desgarros parietales).

Endocarditis o trombos por valvulas cardiacas mecanicas u otras anomalias cardiacas.
Manifestacion mas comun: HSA.

Angio-TC o Angio-RM: Aumento de calibre focal del vaso afectado.

Angiografia (ASD): Caracterizar las lesiones y visualizar otros aneurismas micoticos no rotos.

c.7) TROMBOSIS VENOSA CORTICAL O DE SENOS VENOSOS

Poco frecuentes. Senos venosos durales > Venas corticales.
La hemorragia intraparenquimatosa no muestra distribucion arterial.

Venografia por TC, RM o volumetria post-gadolinio por RM: Demostrar un defecto de replecion
en las estructuras venosas afectadas o una ausencia de senal en la venografia-RM. También en
el seguimiento o valoracion post-tratamiento (anticoagulacion o trombolisis venosa
endovascular).

-/

Figura 21: Mujer de 39 anos con toma de ACHO que presenta intensa cefalea, nauseas y vomitos.

a, b. TC sin contraste: Edema frontal derecho con focos de hiperatenuacién en su interior compatibles con sangrado
intraparengquimatoso. Aumento de |la atenuacion del seno trasverso derecho y del seno sagital superior que tras |la
administracion de contraste (c) se presenta como un defecto de replecion (signo del delta vacio).

d. Secuencia axial FLAIR se observan hematoma frontal y temporal con anillo hipointenso por depdsito de
hemosiderina y leve edema perilesional. e. Secuencia SWI donde el depodsito de hemosiderina se parecia con mayor
hipointensidad. f,g. Secuencia SE T! en el plano sagital donde se identifican colecciones hiperintensas en relacion
con sangrado y ocupacion por material hiperintenso de seno sagital superior y seno transversal derecho, asi como
algunas venas corticales. h. Venografia-RM sin contraste donde se confirma defecto de replecion de seno
transverso y sigmoide derechos, asi como del seno sagital superior.

EXTENSA TROMBOSIS DE SENOS Y LESIONES COMPATIBLES CON INFARTOS VENOSOS CON FOCOS DE SANGRADO
EN SU INTERIOR.
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HORRAGIA INTRACRANEAL DE ORIGEN TUMORAL

Los tumores cerebrales que pueden cursar con hemorragia debido a varios mecanismos:

a)

aumento de vascularizacion, vasos dilatados o de paredes finas, necrosis tumoral...

NEOPLASIA PRIMARIA b) METASTASIS
Glioblastoma. ° Carcinoma papilar de tiroides.
Adenoma pituitario. . Carcinoma hepatocelular.
Ependimoma. . Carcinoma de c.élulas renales.
° Melanoma maligno.

Neurocitoma central. . Coriocarcinoma.
Carcinoma de plexos coroideos. . Carcinoma broncogénico.
Ganglioglioma. ' Carcinoma de mama.
Astrocitoma pilocitico.
Hemangiopericitoma.
Oligodendroglioma.
Pineocitoma.
Germinoma del sistema nervioso central.
Cordoma.
Schwannoma.
Hemangioma cavernoso.
Tumor teratoide/rabdoide atipico.

CONCLUSIONES
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