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Objetivos docentes.



Objetivos docentes:

1. Conocer los distintos tipo de sangrados 
intracraneales más frecuentes tras un infarto 
isquemico, sus principales características 
radiológicas así como las clasificaciones más 
utilizadas en la actualidad.


2. Reconocer las características radiológicas 
distintivas entre la perfusión de lujo y los signos de 
transformación hemorrágica.



Revisión del tema.



Epidemiología del ictus

• El ictus es la segunda causa de discapacidad y 
muerte en todo el mundo y supone una gran carga 
tanto a nivel individual como social.

• En 2016, la incidencia global de ictus se estimó en 

13,7 millones de personas/año.

• 5,5 millones de muertes en todo el mundo se 

atribuyeron a accidente cerebrovascular.

• 87% son isquémico, 10% hemorrágicos y tan sólo el 

3 % s e c o r r e s p o n d e n c o n h e m o r r a g i a s 
subaracnoideas.

• Entre los factores de riesgo destacan la hipertensión 

arterial , el tabaquismo, la dieta, la inactividad física 
y otros como trastornos inflamatorios, infecciones, 
contaminación ambiental y enfermedades cardíacas 
como la fibrilación auricular



Transformación hemorragica: 
concepto y epidemiología

• La transformación hemorrágica (TH) es una 
complicación del ictus isquémico provocada por la 
extravasación hemática secundaria a una 
disrupción del la barrera hematoencefálica en la 
zona infartada.

• Su incidencia varía entre el 3% y el 40% de los 

infartos en los distintos estudios, dependiendo del 
concepto de TH utilizado.

• Ocurre típicamente en la primera semana.

• Entre los factores de riesgo relacionados se 

encuentran la extensión del ictus, la terapia de 
reperfusión, la hipertensión, la hiperglucemia y la 
edad.  

• Dos formas de presentación radiológica: la 

hemorragia petequia l  y e l hematoma 
intraparenquimatoso



Transformación hemorrágica: 
Hemorragia petequial

• Representa aproximadamente el 89% de los casos de 
transformación hemorrágica.

• CT:

• Aumento de la atenuación de la sustancia gris 

cortical.

• Lesion petequiales hiperdensas en el seno del 

infarto.

• No presentan realce tras la administración de CIV.


• RM:

• Lesiones puntiformes con vacío de señal en 

secuencias de susceptibilidad magnética (SWI) en 
los márgenes del infarto o en cualquier 
localización del mismo.



Transformación hemorrágica: 
Hematoma intraparenquimatoso.
• Representa el 11% de los casos de TH.

• CT


• Colección hemática en el seno del infarto. 

• Su densidad en el CT sin contraste varía según la cronología: hiperdenso en 

fases hiperaguda y aguda con descenso paulatino de la atenuación hasta 
tornarse hipodenso en fase crónica.

• En pacientes con anemia pueden presentarse como isodensos en fase 

aguda.

• RM:


• Fase hiperaguda: 

• Isointensidad en T1; isointensidad a hiperintensidad en T2; altos 

valores de DWI y bajos de ADC.

• Fase aguda:


• Isointensidad-hipointensidad en T1; caída de señal en T2; bajos 
valores de DWI y ADC.


• Fase subaguda precoz.

• Aumento progresivo de la intensidad de señal en T1; bajos valores de 

DWI y ADC.

• Fase subaguda tardía.


• Incremento de la señal T2

• Alta intensidad en DWI y valores reducidos de ADC:


• Fase crónica.

• Periferia: baja intensidad en T1 y ten T2.

• Centro: 


• Isointensidad en T1 con hiperintensidad en T2.

• Bajos valores de DWI con incremento de los valores de ADC



Clasificaciones de los sangrados 
intracraneales tras ictus 
isquémicos

• Dos clasificaciones principales: ECASS y Heidelberg


• Clasificación ECASS

• Desarrollada en el European Cooperative Acute Stroke 

Study (ECASS).

• Basada en los hallazgos en TAC sin contraste.

• Se limita a la transformación hemorrágica del tejido 

cerebral infartado.

• Clasifica la transformación hemorrágica en 4 tipos:

• HI1: Pequeñas petequias en los márgenes del infarto.

• HI2: Petequias confluentes en el área del infarto, sin 

signos de efecto masa significativo.

• PH1: Hematoma intraparenquimatoso secundario que 

ocupa <30% del área infartada con ligeros signos de 
efecto masa.

• PH2: Hematoma intraparenquimatoso secundario que 

ocupa >30% del área infartada con signos de efecto 
masa substanciales.



Clasificaciones de los sangrados 
intracraneales tras ictus 
isquémicos

• Clasificación de Heidelberg.

• Ideada por von Krammer et al en 2015.

• Surge de la aparición de sangrados derivados del 

procedimiento de neurotrombectomía durante 
distintos ensayos clínicos de la misma.

• Añade 4 tipos de hemorragias a la clasificación 

ECASS: hematomas intraparenquimatosos remotos, 
hematomas subdurales, subaracnoideos asi como 
hemorragias intraventriculares



Clasificación de Heidelberg 
Clase Tipo Descripción

1 Transformación hemorrágica del tejido infartado

1a HI1 Pequeñas lesiones 
petequiales dispersas, sin 
efecto masa.

1b HI2 Lesions petequiales 
confluentes, sin efecto masa 
asociado

1c PH1 Hematoma 
intraparenquimatoso con 
extensión <30 % del tejido 
infartado, ligeros signos de 
efecto masa.

2 Hemorragia cerebral dentro y fuera del tejido infartado

PH2 Hematoma que ocupa >30% 
del tejido infartado, con 
signos de efecto masas 
significativos atribuibles al 
mismo.

3 Hemorragia intracerebral fuera del tejido cerebral infartado 
o hemorragias extraaxiales

3a Hematoma intraparenquimatoso de localización remota a la 
lesión isquémica

3b Hemorragia intraventricular

3c Hemorragia subaracnoidea

3d Hemorragia subdural

Tabla 1. Clasificación de Heidelberg.



Figura 1. TC craneal sin CIV de control 
3 días después del evento agudo. 
Lesión isquémica subaguda en 
territorio de la ACM derecha con 3 
lesiones petequiales no confluentes 
hiperdensas en su interior


ECASS: HI1

Heidelberg: 1a

Figura 2. TC craneal sin CIV de 
control 6 días despues del evento 
agudo. Lesión isquémica subaguda 
en territorio de la ACM derecha, 
objetivándose en sus interior 
múltiples lesiones petequiales 
hiperdensas  confluentes.

 

ECASS: HI2

Heidelberg: 1b



Figura 3. TC craneal sin CIV de control 4 
días despues del evento agudo. Lesión 
isquémica subaguda en territorio de la 
ACM derecha, destacando en su interior 
un hematoma intraparenquimatoso, el 
cual ocupa <30% del tejido infartado y 
no produce signos de efectos masas 
significativos (HP1 o 1c). En los 
márgenes del infarto, se visualizan focos 
de hemorragia petequial confluentes 
(HI2 o 1b)

 

ECASS: HP1

Heidelberg: 1c.

Figura 4. TC craneal sin CIV de control 
2 días despues del evento agudo. 
Lesión isquémica subaguda en 
territorio de la ACM derecha, 
destacando en su interior un 
hematoma intraparenquimatoso, el 
cual ocupa >30% del tejido infartado, 
con signos de expansividad sobre el 
VL ipsilateral

 

ECASS: HP2

Heidelberg: 2



Figura 5. TC craneal sin CIV de control 3 
días después de neurotrombectomía 
en ACM derecha. Multiple focos 
serpiginosos hiperdensos en surcos 
temporales y cisternas basales en 
relación con hemorragia subaracnoidea 
(3c). Se objetiva, además, componente 
de hemorragia intraventricular en 
ambas astas occipitales de los VL (3b)

 

ECASS: No clasificable 

Heidelberg: 3c (subaracnoidea) y 3b 
(intraventricular).



Figura 6. TC craneal  sin CIV de 
control 23 horas despúes de 
trombectomia mcánica por 
trompo en ACM izquierda. Foco 
hiperdenso extraaxial en cisura de 
Silvio ipsilateral


Figura 7. TC dual del mismo 
paciente en mapa de yodo, de 
control 23 horas despúes de 
trombectomia mcánica por 
trombo en ACM izquierda. No se 
visualiza el foco hipertenso 
extraaxial, por lo que se trata de 
HSA.


ECASS: No clasificable.

Heidelberg: 3c




Pitfalls de TH: Retención de 
contraste.

• Muy frecuente tras la utilización de contraste intra-
arterial en la neurotrombectomía.

• Su distinción del verdadero sangrado puede ser 

crít ico en el manejo terapéutico: terapia 
anticoagulante

• Suele lavar a las 24-48H tras el procedimiento.

• Puede ser intraaxial o extraaxial (típicamente en el 

espacio subaracnoideo). Menos frecuente: 
intraarterial e intraventricular.

• La utilización de CT con energía dual puede distinguir 

el verdadero sangrado de la retención de contraste 
(debido a las diferencias entre los efectos 
fotoeléctricos y de dispersión Compton de los rayos 
X entre hemorragia y yodo).



Figura 8. TC craneal sin contraste de 
control 17h tras trombectomia 
mecánica por ictus de la ACM 
i zq u i e rd a . H i p e rd e n s i d a d d e 
localización en núcleo lenticular 
ipsilateral TC con energía dual

Figura 9. TC dual con mapa de 
h e m o r r a g i a . A u s e n c i a d e l a 
hiperdensidad objetivada en el TC 
basal 

Figura 10. TC dual con mapa de yodo. 
Aumento del la densidad en núcleos 
basales izquierdos compatibles con 
retención de contraste.



•

Pitfalls de TH: Perfusión de lujo
• Se define como el flujo sanguíneo cerebral (FSC) que llega al tejido 

infartado y que está por encima de los niveles necesarios para 
satisfacer las necesidades metabólicas de dicho tejido.


• Su distinción del verdadero sangrado puede ser crítico en el 
manejo terapéutico: terapia anticoagulante

• Comienza a los 5-7 días tras el evento y puede durar hasta 4 meses.


• Se debe a un aumento progresivo del FSC, que alcanza valores 
superiores a los normales aproximadamente entre los días 8 y 12, 
indicando la imposibilidad de reperfusión del tejido 
irreversiblemente dañado y probablemente una recanalización inútil 
o una neovascularización con autorregulación anormal en el mismo.


• Hallazgos radiológicos


• CT perfusión:


• Hiperperfusion con aumento del FSC y VSC (volumen sanguíneo 
cerebral) y disminución del tiempo de tránsito medio (TTM).


• CT sin contraste: (Fig. 17 y 18)


• Hipodensidad o atenuación similar al parénquima normal en 
diversos grados


• CT con contraste (Fig. 15):


• Realce giral característico.


• RM (Fig. 16):


• Pueden aparecer áreas isointensas con respecto al  parénquima 
normal en secuencias T2 transcurridas 2-3 semanas (efecto 
niebla).


• Realce giral tras la administración de CIV.



Figura 11. RM en secuencia FLAIR donde se objetiva área 
hiperintensa en hemisferio cerebeloso derecho compatible con 
lesión isquémica subaguda en territorio de la arteria cerebelos 
superior derecha.


Figura 14. Tras la administración de gadolinio, se objetiva realce 
de folias cerebelosas en el interior de la lesión compatible con 
signos de perfusión de lujo.

Figura 13. RM en secuencia T1 sin contraste donde se objetiva la 
lesión isquémica subaguda.

Figura 12. RM en secuencia de susceptibilidad magnética donde se 
objetiva la lesión isquémica subaguda, sin restos de sangrado.



Figura 15. TC craneal con CIV a los 
20 días tras el evento agudo. 
Realce giriforme característico 
compatible con perfusión de lujo.

Figura 16. RM cerebral en secuencia 
T1 tras la administración de 
gadolinio del mismo paciente. 
Realce giriforme en territorio de la 
ACM derecha compatible con 
perfusión de lujo



Pitfalls de TH: Efecto niebla 
(fogging effect)
• Relacionada con la perfusión de lujo.


• Representa una fase transicional en la evolución del 
infarto cerebral en la que la hipodensidad secundaria al 
mismo recupera una atenuación normal.


• Aparece hasta en el 50% de los casos


• Se ha postulado que es secundaria a la disminución del 
edema, al aumento de la proliferación capilar (por 
perfusión de lujo) y a la mayor afluencia de macrófagos y 
eritrocitos .


• Aparece a las 2-3 semanas tras el evento isquémico y no 
persiste más allá de los 6 meses.


• Hallazgos radiológicos


• CT sin contraste (Fig. 17 y 18):


• Recuperación de la atenuación normal (normalmente 
parcial de una lesión isquémica).


• CT con contraste (Fig. 15):


• Puede aparecer realce giral por perfusión de lujo.


• RM:


• Recuperación de la intensidad en secuencias T2 
transcurridas 2-3 semanas.


• Puede haber realce girar por perfusión de lujo.



Figura 17. TC craneal sin CIV a los 
3 días tras el inicio de los 
s í nto ma s . L es i ó n i s q u émi ca 
subaguda en territorio de la ACM 
i z q u i e r d a , s i n s i g n o s d e 
transformación hemorrágica.

Figura 18. TC craneal sin CIV del 
mismo paciente  a los 14 días tras 
el inicio de los síntomas.Lesión 
isquémica subaguda en territorio 
de la ACM izquierda. Nótese 
como el córtex adyacente al 
infarto recupera la densidad 
(efecto niebla)



Transformación 
hemorrágica

Retención de 
contraste

Perfusión de lujo Efecto niebla

(Fogging effect)

Concepto - Hemorragia 
petequial.


- Hematoma 
intraparenquimatoso

Retención del 
material de contraste 

tras trombectomía

Aumento del flujo 
sanguíneo por 
encima de lo 

necesario para las 
necesidades del 
tejido infartado.

Fase transicional en 
la evolución del 

infarto cerebral en la 
que la hipodensidad 
secundaria al mismo 

recupera una 
atenuación normal.

Está relacionada con 
la perfusión de lujo


Cronología Desde la 6h hasta la 
primera semana

<24-48h tras 
procedimiento.

A partir del 5-7º día. A partir del 6º día 
(generalmente 2ª-3ª 

semana)

TC sin contraste Lesiones petequiales 
o hematoma 

intraparenquimatoso 
densos en fase aguda 

y subaguda precoz, 
con descenso 

paulatino de la 
atenuación.

Hiperdensidades 
intra, extraaxiales, 

intraarteriales e 
intraventricularess

Hipodensidad o 
atenuación similar al 
parénquima normal 
en diversos grados 

(efecto niebla)

Recuperación de la 
atenuación normal 

(normalmente 
parcial) de una lesión 

isquémica.

TC con contraste No realza No realza Realce giriforme.


TC Perfusión: 
Aumento del FSC y 
VSC. Disminución 

deel TTM.


Puedes haber realce 
giriforme por 

perfusión de lujo.


TC dual Hiperdensidad en el 
mapa de hemorragia

Hiperdensidad en el 
mapa de yodo.

- -

Tabla 2. Diagnóstico diferencial de la TH por TC y sus principales pitfalls.



Conclusiones.



Conclusiones

1. El reconocimiento por parte del radiólogo de  los 
distintos tipos de sangrados intracraneales que se 
producen tras un ictus isquémico es crucial en el 
manejo diagnóstico y terapéutico del mismo.


2. La clasificación y gradación de los distintos tipos de 
sangrado intracraneales es necesaria para una 
correcta comunicación entre el clínico y el radiólogo 
así como para fines de investigación.
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