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Guia creacion poster
electronico:

Consultar la guia de creacion del poster electronico en la Web del Congreso
www.seram2022.com en apartado GUIASY NORMAS.

Recuerde que muchas imagenes que se suelen usar en presentaciones no son
de uso libre y no se pueden incluir en un poster de un congreso cientifico si
no se tiene el permiso correspondiente. Solo se pueden incluir imagenes de

uso libre, o aquéllas en las que se pueda acreditar el permiso para su uso. En
algunas imagenes puede ser necesario incluir una referencia.

Anadir las diapositivas que se precisen
hasta un maximo de 35 Presentacion educativa /40 presentacion cientifica
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Objetivos docentes:

OManifestar la relevancia clinica de la hemorragia
cerebral espontanea.

ODescribir las diferentes caracteristicas radiologicas vy
complicaciones asociadas que pueden presentar.

ODescribir las principales etiologias causantes de
hemorragia cerebral espontanea, asi como de sus
hallazgos radiologicos en las diferentes pruebas de
Imagen.

OProponer un algoritmo diaghostico que optimice la
deteccion del agente causal en la hemorragia cerebral
espontanea.
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Objetivos docentes:

OManifestar la relevancia clinica de la hemorragia
cerebral espontanea.

ODescribir las diferentes caracteristicas radiologicas vy
complicaciones asociadas que pueden presentar.

ODescribir las principales etiologias causantes de
hemorragia cerebral espontanea, asi como de sus
hallazgos radiologicos en las diferentes pruebas de
Imagen.

OProponer un algoritmo diaghostico que optimice la
deteccion del agente causal en la hemorragia cerebral
espontanea.
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INntroduccion. Definiciones

e Infarto cerebral (ictus, ACV, stroke...) :
Desarrollo de sighos de disfuncion cerebral
focal o global que duran 24 horas o mas.

O Infarto isquémico (>80%): Oclusion de una
arteria cerebral.

O Infarto hemorragico (<20%): Rotura de una
arteria cerebral; espacio subaracnoideo (5%) o
al parénquima (15%).

e Hemorragia intracerebral: Coleccion focal
de sangre en el parénquima cerebral o
sistema ventricular.

* Hemorragia espontanea o no traumatica:
aquella no producida por trauma.

Infarto hemorragico # Hemorragia
intracerebral
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Introduccion. Epidemiologia

* Incidencia de HIC: 25 por cada 100.000.

* Mortalidad a los 30 dias: 30 — 52%.
Mavyor a las 24 h.

e SO0lo un 20% tiene recuperacion total a
|l0S 6 meses.

* Marcadores de riesgo:

O edad avanzada,
O sexo masculino,
O raza asiatica...

* Factores de riesgo:

O HTA,

O angiopatia amiliode,
O alcohol,

O colesterol alto,

O anticoagulacion,

O abuso de drogas...
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Dificiles de diferenciar del infarto isquémico:
e Crisis comiciales

e Focalidad neurologica

e Cefalea

* Nauseas

e Deterioro del nivel de conciencia (>20%

presenta una disminucion de dos o mas puntos
en GCS).

e Rigidez de cuello
e Aumento de |la tension diastolica
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Fvolucion de la hemorragia
intracerebral.

Cronologia de la hemorragia intraparenquimatosa

Hiperaguda Aguda Subaguda Subaguda Cronica
temprana tardia
< 24 horas 1-3 dias 3dias-1semana 1semana- meses Meses - anos (> 14
dias)
Depende de:

e 12 Conjunto de procesos tanto celulares (plaquetas) como proteicos (factores de
coagulacion) que tienen por objetivo la formacion de un coagulo y
posteriormente su degradacion. Estructura del coagulo.

e 292 |ntegridad del hematie.

e 392 Estado de degradacion de la hemoglobina.

Tomografia Computarizada: Resonancia Magnética
®La densidad depende de la e Laintensidad depende de |a
agregacion de las moléculas susceptibilidad magnética de la Hby
de globina: la compartimentalizacion:
®°Inmediatamente 40-60 UH Efecto dipolo-dipolo Efecto de susceptibilidad
(proton-electron dipole- magnética
®Primeras horas 60-80 UH dipole interaction)

®Primeros dias 80-100 UH

° , , Paramagnéticos y Inhomogeneidad del campo
Tras pocas semanas disminuye ferromagnéticos magnético
0./7-1.5 UH aI d I'a . Reduce los tiempos de Reduce el tiempo de relajacion

o . relajacion (>T1) T2
®Cronica: hipodenso
Influye sobre todo en T1 Influye sobre todo en T2

Hiperintenso en T1 Hipointenso en T2
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FEvolucion de |la hemorragia intracerebral.
Hallazgos de imagen

Hiperaguda Aguda Subaguda Subaguda Crodnica
temprana tardia

<24 h 1 -3 dias 3d—-1s 1 s —meses Meses — anos
Oxi-Hgb Desoxi-Hgb Met-Hgb Met-Hgb Hemosiderina y
(intracelular) (intracelular) (intracelular) (extracelular) ferritina
Iso/hiperdenso Hiperdenso Isodenso Hipodenso Hipodenso
Iso/hipointenso Iso/hipointenso  Hiperintenso Hiperintenso  Hipointenso (no

(no PEDD) (PEDD) (PEDD) PEDD)

Hiperintenso (agua) Hipointenso Hipointenso Hiperintenso Hipointenso
(susceptibilidad) (susceptibilidad) (susceptibilidad)

Anillo hipointenso Anillo hipo Muy Anillo hipo Hipointenso
progresivo hipointenso centro variable

Hiperintenso/Alto  Hipointenso/Alt Hipointenso/Alt Hiperintenso/Al Hipointenso/Alt
o 0 to o

Hiperaguda Subaguda @ Subaguda Cronica
temprana tardia
N
—
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Evolucion de la hemorragia intracerebral:

Fase hiperaguda

<24 h

Oxi-Hgb

e <24 horas. (intracelular)

e Coagulo primitivo: plasma +

| Iso/hiperdenso
plaguetas + hematies.

Iso/hipointenso
e Estado de la hemoglobina:

Oxihemoglobina intracelular.
e Fdema con efecto masa.

Hiperintenso (agua)
Anillo hipointenso

Hiperintenso/Alto

Fase aguda

1 — 3 dias

Desoxi-Hgb )
(intracelular) e 1 —3 dias.

Hiperdenso e Coagulo establecido:
Iso/hipointenso (no PEDD) hematl'es,

Hipointenso (susceptibilidad) * Estado de .Ia
hemoglobina:

desoxihemoglobina
intracelular

Anillo hipo progresivo

Hipointenso/Alto
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Fase subaguda temprana

* 3 dias — 1 semana. 3d-=1s

* Coagulo establecido: hematies. (inl\t/::tjﬁgr)

e Estado de la hemoglobina: Isodenso
metahemoglobina intracelular Hiperintenso (PEDD)
(comienza por la periferia). Hipointenso

* Respuesta inflamatoria (susceptibilidad)
perihematoma, con activacion Muy hipointenso
de celulas inmunes. Hipointenso/Alto

Fase subaguda tardia

1 s—meses
Met-Hgb e 1 — 2 semanas.
(extracelular) , :
" e Hematies lisados con restos
ipodenso

Hiperintenso (PEDD) |I(]UIdOS.

Hiperintenso e Estado de la hemoglobina:
Anillo hipo centro variable mEtahemaglﬂb"\a
extracelular.
Hiperintenso/Alto

Fase crdnica

Meses — anos

. o ~N V 4
Mleses — anos (> 14 dIaS). Hemosiderina y ferritina

e Tejido residual: cicatriz Hipodenso
glial, liquido, celulas Hipointenso (no PEDD)
fagociticas...

Hipointenso (susceptibilidad)
e Estado de la hemoglobina: Hipointenso
ferritina y hemosiderina. Hipointenso/Alto
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Técnicas de imagen

1) TC sin contraste i.v.
e Ampliamente disponible y rapido
e Muy sensible para detectar hemorragias agudas
e No muy bueno para filiar etiologia

2) AngioTC (10— 15mL a4 -5 mL por segundo)

 Define lesiones arteriales y captantes
e Detecta sangrados activos
* Necesita contraste

3) Angiografia de sustraccion digital
 Gold standard para anomalias vasculares
* Permite tratamiento
* |nvasivo

4) RM
* La mas sensible para detectar | -,
la etiologia T2-weighted images
e Detecta microhemorragias y FLAIK images

d s e Diffusion-weighted images (DWI)
>angrados cronicos. GRE-TZ2% or SWI images

e No dis pon ibilidad Contrast-enhanced T1-weighted images
MR angiography
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Hallazgos de imagen

* Primer estudio: identificar los factores que
permiten la estabilizacion y el manejo agudo
del paciente.

TC sin contraste (BLEED):

O B = Big. Tamano de la hemorragia. - Etiologia

O L = Localizacion de la lesion. - Prondstico
0 E = Edema, y efecto masa asociado. - Tratamiento
O E = Extension a ventriculos e hidrocefalia.

0 D = Desplazamiento de estructuras criticas v
herniacion.

TC con contraste “Spot sign”: zona de realce de contraste que demuestra
extravasacion arterial y por tanto sangrado activo.

O > 80-100 HU y separado de estructuras vasculares adyacentes.

 Segundo estudio: identificar la etiologia.
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Ftiologia de [a hemorragia
intracerebral espontanea

Recién nacidos Hemorragia de la matriz germinal
(<34 semanas de gestacion
Trombosis de senos venosos o
venas corticales (>34 semanas de

gestacion)
Ninos Malformaciones vasculares Alteraciones hematologicas
Vasculopatias
Trombosis de senos venosos
0 venas corticales
Adultos jovenes Malformaciones vasculares Trombosis de senos venosos
Abuso de drogas 0 venas corticales
PRES
Adultos edad media Hipertension arterial Trombosis de senos venosos
Neoplasias 0 venas corticales
Abuso de drogas
Adultos mayores Hipertension Trombosis de senos venosos
Angiopatia amiloide 0 venas corticales
Neoplasias Coagulpatias
I I
Primarias Hipertension No-lobar:
- Ganglios basales
- Talamos
- Troncoenceéfalo
- Cerebelo
Angiopatia amiloide Lobar
Secundarias Malformaciones vasculares Cualquiera
Trombosis venosa Sustancia blanca subcortical
adyacente a seno trombosado
Neoplasias Cualquiera
latrogenia (anticoagulantes, Cualquiera

tromboliticos, drogas...)
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Hemorragia hipertensiva (hHIC).

e La mas frecuente en adultos.

 Manifestacion aguda de una HTA cronica. Diferenciar de
la encefalopatia hipertensiva.

e Fisiopatologia: necrosis fibrinoidea de las arterias,
aneurismas de Charcot-Bouchard que se rompen ante
una subida brusca.

e Localizacion: arterias perforantes. Putamen > talamo >
tronco del encéfalo > cerebelo > subcortical.
 Diagnostico:
O Si localizacion tipica + de 45 anos + historia de HTA no
es necesario mas estudios.

ONos podemos apovyar en hallazgos de imagen de
encefalopatia hipertensiva., como afectacion de
sustancia blanca o infartos lacunares.

OSi pedimos RM hacer un T2* para ver microsangrados
en las zonas profundas tipicas.
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Angiopatia amiloide cerebral (AAC).

* Depdsito de la proteina B-amiloide en la capa media de
arterias y capilares.

e Casi exclusiva de mayores de 60 anos. Normotensos y con
demencia.

e Relacion con enfermedad de Alzheimer.
e Localizacion: lobar. Puede dar HSA.

* Diagnostico:
O Hallazgos histologicos
O Criterios de Boston
O Hallazgos tipicos de imagen.

Macrohemorragia Hemorragia lobar > 5mm TCy RM
Localizacion cortico-subcortical
No en ganglios basales ni troncoencéfalo

Microhemorragia Microsangrados < 5mm RM; T2* (GRE vy
Cortico-subcorticales SWiI)

HSA HSA de |la convexidad TCy RM
No en cisternas de la base

Siderosis superficial Baja senal en T2* a nivel supretentorial de la RM; T2* (GRE vy
cortical corteza SWI)

Focal: < 3 surcos

Diseminada > 4 surcos

Leukoaraiosis Alteracion de la sustancia blanca supratentorial TCy RM

Microinfartos Pequenas lesiones ovaladas hipodensas (TC) o RM >TC; DWI
hiperintesas en T2
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NHIC vs AAC

Hemorragia hipertensiva Angiopatia amiloide cerebral

Sangrados y microsangrados
Adultos y ancianos
Afectacion difusa de la sustancia blanca (Leukoaraiosis)
Microinfartos
Hipertensos Demencia
Distribucidn profunda Distribucidon lobar
Cerebelosas Hemorragia subaracnoidea

Siderosis cortical superficial
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Malformaciones vasculares

* Procesos congénitos o adquiridos.
e Engloban un 20% de las HIC espontaneas.
* Principalmente en jovenes y lobar.

* Principales malformaciones vasculares asociadas:
O Malformacion arteriovenosa (MAV).

O Vasos displasicos (“nidus”) con comunicacion
directa entre vena y arteria sin capilar.

O Mayor riesgo de sangrado (Clasificacion de
Spetzler-Martin para valorar riesgo).

O Fistula arteriovenosa dural.

O Anastomosis patologica entre arterias meningeas y
senos venosos durales o venas corticales.

O Malformaciones cavernosas (angiomas cavernosos o
cavenornomas).

O Conglomerados de sinusoides dilatados sin capa
muscular y elastica, con sangre trombosada a
diferentes estados.

O Bajo flujo

O Segundas malformaciones mas frecuentes (tras
ADV)

AAAAA. - alda¥a QO V/anncn\ a a
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Malformaciones vasculares

e Malformacion arteriovenosa (MAV).

O TC sin: vasos engrosados en la vecindad del HIC.
O AngioTC: visualizacion de las arterias, nidus y venas.
O RM: igual, visualizando el vacio de senal.

O ASD: “gold standard” para diagnodstico y permite
tratamiento.

e Fistula arteriovenosa dural.

O TC sin: papel limitado.
O IC cony RM:

" vasos dilatados con arteria aportadora y vena de drenaje sin
o“|__ 2 ’)
nidus”.

" Realce dural anormal por el drenaje venoso temprano.

" Aumento de vasos leptomeningeos anomalos por drenaje venoso
anomalo.

O ASD: “gold standard”.

e Malformaciones cavernosas.

O TC sin: dificiles de detectar si <1 cm. Lesion ovoide
rodeada de hiperdensidad por mineralizacion y restos de
sangre.

O RM: Intensidad mixtaen T1y T2 (palomita de maiz).
Secuencias T2*.

O ASD: no visibles por su bajo flujo.
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Trombosis venosa cerebral

e Oclusion trombotica del sistema venoso cerebral.

e Detencidn del flujo sanguineo =2 aumento de la presion
retrograda =2 Rotura de barrera H-E e infarto venoso.

 Frecuencia: seno transverso seguido del sagital superior.
 IMPORTANTE: dar tratamiento anticoagulante.

 Hallazgos de imagen:

e TC: Aumento de la densidad del seno (“cuerda hiperdensa”)

e Contraste: Defecto de replecion (signo del “delta vacio”) y realce
dural

e RM: Ausencia del vacio de senal

Factores de riesgo Clinica

Locales Sistéemicos Dolor de cabeza
Trauma Hormonal . , .
Focalidad neurologica

Tumores Cirugia N4 o

cerebrales auseas y vomitos

Infecciones Trastornos Sintomas oftalmologicos
hematologicos Alteracidn del nivel de conciencia
Deshidratacion

Malignidad Sintomas psicologicos
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Tumores cerebrales

 Sangrado en el seno del tumor o extenderse.

* Factores que contribuyen a sangrado: tasa de crecimiento,

vascularizacion, invasion vascular, infarto y necrosis... =2
malignidad.

e Mas frecuente en metastasis.

Melanoma (50%) Glioblastoma
Rinon Oligodendroglioma
Tiroides Ependimoma

 Hallazgos de imagen:
 Apariencia heterogénea.
 Masa subyacente con realce nodular de contraste.

e Edema desproporcionado al hematoma y que persiste.
e Realizar pruebas tras resolucion de hemorragia.

Aneurisma cerebral

e Dilatacion focal de una arteria. Mas comunes los
saculares.

* Tipicamente provocan HSA. Si mucha presion
arterial pueden dar HIC frontobasal (comunicante
anterior) y cisura de Sylvio (cerebral media).



R - ---. _.-1_;::; .'.._ -". .- | ._*_.-= i - i E '--;.I : | o ' o R :.,_'..- I : F : |
3 6 Gﬂl‘lQl"’EEﬂ areso .. o || B i - TR -‘1:‘* S e M a l.a g a EERam

Nacional SCIREE L O = o Tee = 55,03 MAYQ 2022

Palacio de Ferlas vy Cangresas

L[ g AR 24 MAYOD
\ L-_ ~CURSO PRECONGRESO
L4

Transformacion hemorragica de
un infarto isquémico

e Desarrollo de una hemorragia en el area de un infarto isquemico
preexistente.

e |Incidencia de 13-43% en estudios TC (38-71% en autopsias).
e Mas frecuente en anticoagulados o fibrinolisados.

* Fisiopatologia: disrupcion de |la barrera hemato-encefalica por dano
isqguémico de las células endoteliales.

e Clasificacion de Heidelberg diferencia: Infarto hemorragico (petequias
sin efecto masa) de hematoma parenquimatoso (hematoma con efecto
masa).

 Hallazgos radiologicos: hallazgos de isquemia aguda con hemorragia.

* IMPORTANTE diferenciacion entre sangre y contraste:
O Hemorragia 60-100 UH. Contraste yodado 100-600 UH.
O Esperar mas de 24 h (contraste tiende a desaparecer).
O RM o Dual Energy CT.

Clasificacion de la hemorragia Hallazgo en imagen

Infarto hemorragico (HlI) Hemorragia petequial en cerebro infartado
No efecto ocupante de espacio
HI tipo 1 Hemorragia petequiales puntiformes
HI tipo 2 Hemorragias petequiales confluentes
Hematoma parenquimatoso (PH) Hematoma en el seno del infarto
Efecto ocupante de espacio
PH tipo 1 < 30% del area infartada
Poco efecto masa
PH tipo 2 > 30% del area infartada

Mayor efecto masa
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Vasculitis y SVCR

Vasculitis cerebral

e Conjunto de entidades caracterizado por inflamacion
no ateromatosa de las paredes de los vasos sanguineos
cerebrales.

e Se clasifican en : primarias del SNC y secundarias
(sistémicas).

 Pueden provocar tanto isquemia como hemorragia.
 Hallazgos heterogéneos

Sindrome de Vasoconstriccion Cerebral Reversible.

e VVasoconstriccion prolongada vy reversible, acompanada o
no de sintomas neurologicos.

 Asociada a eclampsia, anfetaminas, serotoninérgicos,
migrana...

 Provoca isquemia. Hemorragia parenquimatosa y HSA de
la convexidad.

 Hallazgos a veces no visualizados. Zonas de estenosis y
dilatacion
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Conclusiones

e La HIC, aun no muy prevalente, tiene altisima
morbimortalidad.

* Importante conocer la cronologia del hematoma y como
se ve en cada fase en las distintas técnicas.

 Conocer las etiologias mas probables segun edad y
localizacion.

O Ancianos: profunda =2 HTA; lobar = AAC.

O Jovenes: profunda =2 HTA (y pensar en drogas); lobar -
MAV

e Saber orientar las técnicas a realizar segun la etiologia
sospechada.

O HIC profunda + HTA + >45anos = no hace falta mas
pruebas.

O Secuencias T2* para ver microsangrados cronicos.

O Vacios de senal: aglomerados en MAV y desaparece en
TVC.

O Secuencias con contraste y ASD.

e El papel de la radiologia es fundamental para filiar la
etiologia y por tanto poner un tratamiento adecuado.
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