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RESUMEN

Objetivo: Describir los enfoques actuales sobre el diagnostico por neuroimagen de la hemorragia

intraparenquimatosa cerebral primaria.

Adquisicién de la evidencia: Se identificaron las referencias bibliograficas mediante una busqueda en
PubMed limitada a los ultimos cinco afios, en inglés o espafiol, con los términos: “Cerebral hemorrhage
AND Diagnosis” o “Cerebral hematoma AND Diagnosis”. Se consultaron estas investigaciones y

también algunas referencias clasicas sobre el tema.

Resultados: A pesar de la utilidad que tienen determinadas variables clinicas, los pacientes con un nuevo
ictus requieren de manera inmediata y obligatoria de la tomografia axial computarizada de craneo para
el diagnostico positivo. Se precisa de la volumetria del hematoma por el método ABC/2 o sus variantes,

y la combinacion con la angio-tomografia axial computarizada precoz (primeras ocho horas del ictus)
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para el diagnostico etioldgico vascular. Se sugiere otro estudio de control, luego de 24 horas, en los
pacientes sintomaticos para determinar el tamafio del hematoma y el grado de expansion. La imagen de
vasos cerebrales debe considerarse cuando exista la interrogante de una malformacién vascular como un
aneurisma o malformacion arteriovenosa. La venografia se indica cuando la localizacion de la
hemorragia, el volumen de edema cerebral relativo o una sefial anormal en los senos cerebrales en la
neuroimagen sugieran una trombosis venosa cerebral. Cuando hay sospecha de lesion vascular
malformativa o tumoral subyacente se debe indicar un control de neuroimagen multimodal a las

2-6 semanas.

Conclusiones: Se delinearon las estrategias actuales de neuroimagen que permiten el diagnéstico y
tratamiento del paciente con hemorragia intraparenquimatosa cerebral primaria, aunado a las pautas clave

para desarrollar investigaciones sobre el tema.

Palabras clave: angiografia por tomografia computarizada; diagnéstico; escalas de ictus; hemorragia

cerebral.

ABSTRACT

Objective: To describe current approaches for neuroimaging diagnosis of primary intraparenchymatous

cerebral hemorrhage.

Evidence acquisition: Bibliographic references in English or Spanish were identified in PubMed for the
last five years. The terms "Cerebral hemorrhage AND Diagnosis™ or "Cerebral hematoma AND
Diagnosis™ were used. These investigations together with some classic references on the subject were

consulted.

Results: Despite the usefulness of certain clinical variables, patients with a new stroke require immediate
and obligatory cranial computerized tomography scan for the positive diagnosis. Volumetry of the
hematoma is required by the ABC/2 method or its variants, and in the first eight hours of stroke, the
combination with the computerized axial tomography angiography is necessary for the vascular
etiological diagnosis. Another control study is suggested, after 24 hours, in symptomatic patients to
determine the hematoma size and degree of expansion. The cerebral vessels image should be considered
when vascular malformation is suspected, such as aneurysm or arteriovenous malformation. VVenography

is indicated when the hemorrhage location, the relative cerebral edema volume or abnormal signal in the
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cerebral sinuses in the neuroimaging suggest a cerebral venous thrombosis. When there is suspicion of
underlying malformative or tumoral vascular injury, a multimodal neuroimaging control should be

indicated at 2-6 weeks.

Conclusions: This paper described current neuroimaging strategies that allow the diagnosis and
treatment of the patients with primary intraparenchymal cerebral hemorrhage, as well as the key

guidelines to research on the subject.

Keywords: cerebral hemorrhage; computed tomography angiography; diagnosis; stroke scales.
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INTRODUCCION

La hemorragia intraparenquimatosa cerebral (HIP) primaria se define como la extravasacion aguda de
sangre dentro del parénquima cerebral, secundaria a la rotura vascular “espontanea”. EIl término
espontanea indica que se presenta sin traumatismo o trastornos estructurales conocidos como
malformacion arteriovenosa, aneurisma cerebral o tumor. Aqui se asume que hay una causa no detectable
con las pruebas diagndsticas disponibles (hemorragia criptogénica) o no existe sospecha para una causa
especifica (hemorragia idiopatica). Generalmente se atribuye a la rotura de pequefios vasos y arteriolas

lesionados por la hipertension arterial (HTA) crénica o angiopatia amiloidea.®*

La hemorragia cerebral es un trastorno devastador que se corresponde, aproximadamente, con 7 % -
15 % de los ictus. Su importancia clinica deriva de su elevada morbilidad y mortalidad en los primeros
30 dias que puede llegar a 40 % - 50 % de los casos, con la mitad de los fallecimientos en los primeros
dos dias del ictus. Su mortalidad es superior a la del ictus isquémico. El prondstico es pobre y genera una

gran carga socio-econémica.
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Cerca de 85 % de las hemorragias cerebrales se califican como primarias.® Se trata de una emergencia
médica que debe ser diagnosticada y tratada por neurdlogos en colaboracion con especialistas en
imagenologia, medicina intensiva y neurocirugia.®>" Actualmente, su tratamiento especifico precoz es
controversial y la implementacion de las intervenciones depende de la ejecucion o completamiento de

varios ensayos clinicos.

Con la introduccion de la tomografia axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética (IRM) en la
practica neuroldgica de los Ultimos 30 afios se ha revolucionado progresivamente el diagndstico inicial
y la valoracion subsiguiente de este ictus hemorragico. Sin embargo, pocas estrategias para el diagndstico
y tratamiento del paciente en la practica neuroldgica han sido bien definidas acorde con buenas
evidencias. Existen grandes carencias en la agenda investigativa latinoamericana sobre el tema. El
objetivo de este articulo es describir los enfoques actuales sobre el diagnéstico por neuroimagen de la

hemorragia intraparenquimatosa cerebral primaria.

ADQUISICION DE LA EVIDENCIA

Se consultaron los articulos registrados en PubMed que fueron publicados en los ultimos cinco afios, en
inglés o espafiol, y obtenidos bajo los términos de blusqueda: “Cerebral hemorrhage AND Diagnosis” 0
“Cerebral hematoma AND Diagnosis”. Se seleccionaron los articulos que finalmente se citan acorde a

su importancia y primacia conceptual. También se afiadieron algunas referencias clasicas sobre el tema.

DIAGNOSTICO POSITIVO

El diagnostico presuntivo se puede establecer mediante la historia y examen clinico neuroldgico. Se
emplea la TAC o IRM para corroborar la hemorragia en el parénquima cerebral. Los vomitos, la presion
arterial sistolica >220 mm Hg, la cefalea severa, coma o estupor, y la progresion de los sintomas en

minutos u horas son hallazgos sugestivos de HIP, aunque ninguno de estos hallazgos es especifico. -39

Para el diagnostico del ictus hemorragico se han elaborado varias escalas que consideran la mayor

utilidad de la combinacion de los hallazgos clinicos con respecto a su uso individual. Una variante de la
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escala de ictus Siriraj>1 asigna la puntacion de la manera siguiente: coma (5 puntos) + somnolencia o
estupor (2,5 puntos) + vomitos después del debut (2 puntos) + cefalea dentro de dos horas del inicio
(2 puntos) + PAD (0,1 punto por la PAD en mm Hg) — diabetes, angina y claudicacion intermitente
(1 punto para cada uno) — factor de correccion (12 puntos). Se plantea que esta escala es la méas exacta
para sospechar la hemorragia cerebral, pero en cerca de 20 % de los casos brinda un valor dudoso. Se
subraya que todos los pacientes con un nuevo ictus requieren de manera inmediata y obligatoria de la
TAC de craneo porque es la mejor prueba para distinguir la hemorragia cerebral de la isquemia.®

Tomografia computarizada de craneo simple

Ante la sospecha clinica, la herramienta diagnostico estandar es la TAC de craneo simple. Generalmente,
en la préctica clinica se utiliza de urgencia la TAC por su menor tiempo de exploracion y mayor
disponibilidad. Con frecuencia, presenta el area de HIP como una zona de densidad aumentada,
homogénea, esférica u oval, bien delimitada, que no refleja un territorio arterial cerebral, y posee efecto
de masa. Algunas hemorragias intracerebrales primarias disecan hacia el sistema ventricular o
subaracnoideo y causan una hemorragia intraventricular o hemorragia subaracnoidea secundaria,
respectivamente. También, la TAC permite observar trastornos coexistentes como hidrocefalia, tumores,

edema cerebral y desplazamiento del contenido intracraneal .

Por orden de frecuencia, los sitios en que se ubica la HIP primaria son: 1) Putamen y capsula interna
vecina (50 %); 2) Sustancia blanca central de los I6bulos temporal, parietal o frontal (hemorragias lobares
que no dependen estrictamente de la hipertension arterial); 3) Talamo; 4) Hemisferio cerebeloso, y
5) Protuberancia (Figs. 1, 2 y 3).?) Los hematomas cerebelosos o de tronco cerebral pueden omitirse a
menos que se realicen cortes axiales finos (<5 mm) en la fosa posterior.®) Esto debe considerarse cuando
existe la sospecha clinica de HIP en dicha localizacion. La TC no diferencia con seguridad la HIP

primaria del hematoma por aneurisma roto.
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Fig. 1 - Hemorragia lenticulo-caudado izquierda con extension ventricular. A) Corte coronal. B) Corte sagital.
C) Corte axial.

Fig. 2 - Hemorrragia putaminal y subcortical. A) Corte coronal. B) Corte axial.

Fig. 3 - Hemorragia lobar frontoparietal izquierda. A) Corte coronal. B) Corte axial.
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El estudio debe realizarse en las primeras horas, ya que luego de pasados cinco dias una hemorragia
pequefia puede tener igual aspecto que el de un infarto cerebral. Los pacientes con intensa anemia pueden
tener hematomas isodensos. Luego de 1- 6 semanas (fase subaguda) los hematomas se hacen isodensos
con respecto al parénquima cerebral. A menos que haya una recidiva, el hematoma cronico (mas de 4 -
6 semanas) es hipodenso en la TAC. Los hallazgos residuales incluyen lesiones en forma de hendidura y
calcificaciones. Aproximadamente, entre un 25 % - 30 % de los sobrevivientes no tienen anormalidades

residuales en la TAC.*#®

Resonancia magnética de cerebro

La imagen de resonancia magnética (IRM) es menos usada para el diagnéstico positivo debido a sus
limitaciones técnicas (mayor duracion del estudio, dificultad de realizar en pacientes con deterioro de la
conciencia, mayor costo econémico). La imagen que brinda esta modalidad varia acorde con los efectos
paramagnéticos de los productos de degradacion de la sangre predominantes, la fuerza del campo

magnético y el pulso de secuencia utilizado.? Se distinguen las siguientes fases:

e Estado hiperagudo (<12 horas). Se compone de hemoglobina oxigenada intracelular (sustancia
diamagnética) el liquido del hematoma. Con la retraccion del hematoma se demuestra el edema
vasogenico reactivo perilesional. Se observa una lesion hiperintensa en secuencias T2 y FLAIR,
e isointensa o hipointensa en T1 (Fig. 4).

e Fase aguda (12 horas a dos dias). Se produce progresivamente la desoxihemoglobina (sustancia
paramagnética) a partir de la hemoglobina intracelular. Se diferencia por visualizarse con mayor
hipointensidad en T2 y la progresion gradual al centro del borde hipointenso en IRM-eco
gradiente.

e Fase subaguda precoz (dos dias a 1 semana). Ocurre la conversion gradual de la
desoxihemoglobina en metahemoglobina y empieza a reabsorberse el edema perilesional. Se
diferencia por la lesion hiperintensa en T1 e hipointensa en las secuencias T2, FLAIR y eco

gradiente.
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e Fase subaguda tardia (ocho dias a 4 - 6 semanas). Se libera la metahemoglobina al espacio
extracelular y el edema vasogénico perilesional lentamente desaparece. La lesion se hace
hiperintensa en secuencias T1, T2 y FLAIR.

e Fase cronica (mas de 4 - 6 semanas). Se almacena la metahemoglobina extracelular en los
macrofagos y se convierte en ferritina y hemosiderina (sustancia superparamagnética).
Subsiguientemente ocurre la desaparicion del hematoma y el edema perilesional. Queda un quiste
Ileno de liquido o un area de atrofia cerebral (area colapsada). La lesion se hace hipointensa en

las secuencias T1, T2 y FLAIR (puede ser isointensa en T1). En las imagenes de eco-gradiente

se aprecia un nucleo hiperintenso o isointenso rodeado por un borde hipointenso.®

Fig. 4 - Hematoma cerebral capsulo-lenticular hipertensivo en la fase aguda. Se compara la imagen de la TAC de
craneo (A) y las secuencias axiales de resonancia magnética T1 (B), T2 (C), FLAIR (D) y difusién (E).

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

El diagnostico precoz de las anormalidades vasculares puede influir en el tratamiento del paciente y
orientar el pronéstico. Los factores de riesgo para un trastorno vascular subyacente son: edad <65 afos,
sexo femenino, no fumador, hematoma lobar, extension intraventricular y ausencia de historia de
hipertensién arterial o coagulopatia. Los pacientes con hematoma lobar, edad <55 afios, y ausencia
de historia de hipertension tienen una mayor probabilidad de que se les identifique un trastorno vascular
subyacente mediante la IRM adicional a la TAC de craneo simple.®*% Ninguno de estos factores
puede predecir confiablemente una lesion vascular subyacente. La IRM e imagenes angiogréaficas se
indican en dependencia del estado clinico, pero la disponibilidad y seleccion de estas modalidades

depende de los recursos locales, estandares regionales y organizacion del sistema de salud nacional.
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La inspeccion cuidadora del patron y topografia de la hemorragia puede brindar informacion clave sobre
la causa: la asociacion con hemorragia subaracnoidea (sugiere aneurisma), las hemorragias multiples
frontales interiores y temporales (sugiere traumatismo), los niveles de dos fluidos dentro del hematoma
(sangre no coagulada indicativa de una coagulopatia), hematoma de tamafio inusual, vasos agrandados o
calcificaciones en los bordes del hematoma, edema desproporcionado, y localizacion inusual.
La malformacién arteriovenosa cerebral se sugiere en la TAC ante la presencia de una lesidn hiperdensa
en serpentina (vasos alargados y tortuosos), calcificacion focal y ausencia de efecto de masa. El realce

con contraste se requiere para el diagndstico porque el nido y los vasos pueden ser isodensos.®%

La IRM incluira la técnica de ecogradiente porque detecta microhemorragias cerebrales petequiales
sugestivas de angiopatia cerebral amiloidea o de arterioloesclerosis hipertensiva. Las microhemorragias
son areas pequefias (< 10 mm) de dep6sito de ferritina y hemosiderina, mostradas como muy
hipointensas en las secuencias de ecogradiente. Estas lesiones se consideran parte del espectro de la
enfermedad de pequefios vasos cuando se localizan en los ndcleos basales, tronco cerebral y cerebelo.
14 Ademas, pueden ser una evidencia de angiopatia amiloide cerebral cuando tienen una distribucion
lobar.*®

Algunas lesiones vasculares brindan una apariencia caracteristica: canales vasculares irregulares
(malformacion arteriovenosa), dilataciones arteriales segmentarias (aneurismas) y lesiones con un centro
de densidad mixta rodeado por un halo hipointenso en la secuencia T2 (angioma cavernoso). Cuando la
primera IRM es negativa y el paciente tiene un hematoma de localizacién atipica (por ej.: hemorragia
lobar en un paciente hipertenso) debe realizar una IRM de control entre las 4 - 6 semanas (cuando el

hematoma ya se ha reabsorbido) y asi se evita obviar los vasos anormales o el tumor.“*®

La imagen de vasos cerebrales con angio-IRM, angio-TAC o angiografia convencional debe considerarse
cuando exista la interrogante de una malformacion vascular como un aneurisma o malformacion
arteriovenosa. La productividad de los estudios angiograficos es muy baja en pacientes con historia de
hipertensién y apariencia tipica de un hematoma hipertensivo. La venografia por IRM o por TAC debe
efectuarse cuando la localizacion de la hemorragia, el volumen de edema cerebral relativo o una sefial
anormal en los senos cerebrales en la neuroimagen de rutina sugieran una trombosis venosa cerebral. %)
En ocasiones, cuando hay una alta sospecha de lesion subyacente y no existen hallazgos en la angiografia,
es necesario repetir la exploracion de neuroimagen entre las 2 - 6 semanas para confirmar o descartar

definitivamente una lesién vascular malformativa o tumoral.®
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TAMANO Y EXPANSION DEL HEMATOMA CEREBRAL

El uso de las mediciones volumeétricas en la fase aguda, junto con técnicas como la documentacion por
angio-TAC del HIP (signo de la mancha), son elementos que se han generalizado en la atencion
especializada de los pacientes durante la Gltima década, y pueden ser herramientas claves para valorar

mejor las estrategias de tratamiento y los ensayos clinicos aleatorizados.

Métodos volumeétricos

La medicion répida y precisa del volumen del hematoma es un elemento importante en la valoracion
neuroldgica del paciente. Para cuantificar el tamafio existen dos métodos: 1) Medicion del diametro
mayor en centimetros (método simple), y 2) La estimacion del volumen en cm?® (método mas confiable)
(AxBxC/2). Esta formula matematica se fundamenta en una estimacion: el hematoma presenta una forma

de elipsoide o esférica. (410

El método ABC/2 (0 XYZ/2) esté validado y es ampliamente aceptado para estimar el volumen de los
HIP espontaneos. Sus parametros se determinan mediante la seleccion del corte axial que es donde la
hemorragia presente su mayor didametro (Fig. 5). En dicho corte se mide la longitud maxima (A). A su
vez, laanchura maxima o maxima extension del hematoma se mide en un plano perpendicular a la medida

A (B). El grosor del hematoma (C) se obtiene al multiplicar el nimero de cortes en que la hemorragia es

visible por el espesor de los cortes (usualmente entre 0,5 y 1 cm).(®:416-18)

Cort 1 Corte 5 . Corte 10 Corte15 Corte 20 (x 1,5=C)

Fig. 5 - Muestra para determinar las medidas del método ABC/2. En el ejemplo se mide A (longitud) y B
(ancho) en el corte de mayores dimensiones del hematoma. Luego se cuentan el nimero de cortes (20 en este
paciente) y se multiplica por 1,5 (el grosor en mm entre cortes).

10
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Existen diferencias en la exactitud entre las diferentes técnicas. Los métodos semiautomaticos son mas
exactos comparados con el método ABC/2 (0 XYZ/2), especialmente en los hematomas de forma
irregular o discontinuos. Huttner y otros reportan una sobreestimacion de 32,1 % en el célculo
volumétrico para hematomas de forma irregular o dicotomicos en pacientes consumidores de
warfarina.® Haley y otros validaron el método ajustado ABC/2,4 en los hematomas intracerebrales
lobares supratentoriales, especificamente, en los asociados a antitrombéticos, densidad heterogénea y
forma irregular. ElI método ABC/2,4 tuvo una concordancia estrecha con la segmentacion
semiautomatica de volumen en todos los grupos, excepto en el grupo postquirargico de 3 a 7 dias, en

donde el método ABC/3 fue superior en exactitud.*?)

El método ABC/2 debe ser usado con precaucion cuando la forma eliptica del hematoma es una
estimacion falsa. Las limitaciones sefialadas pueden influir, potencialmente, en la informacion
controversial que han brindado algunas investigaciones realizadas. Scherer y otros desarrollaron
recientemente un algoritmo de segmentacion automatica para el analisis volumétrico que es mas refinado
y eficiente, en tanto puede facilitar la evaluacion y brindar un predictor de resultado y un criterio para la

neurocirugia en la préctica clinica.?

Expansion del hematoma

La hemorragia intraparenquimatosa cerebral espontanea no es un evento monofésico que se detiene
rapidamente. Las observaciones sugieren que el periodo de expansion del hematoma puede extenderse
por un nimero de horas desde el inicio de la hemorragia activa, el cual se asocia frecuentemente (pero
no siempre) con el deterioro clinico y un peor resultado final. EI hematoma mantiene su expansion hasta

seis horas en los enfermos sin coagulopatia y hasta 24 horas cuando se asocia una coagulopatia.®

A veces, la fisiopatologia se explica por la hemorragia sostenida por la rotura de un vaso Unico similar a
una llave de agua que se mantiene abierta (modelo de la “avalancha”). Es un modelo fisiopatoldgico facil
de imaginar y generalmente consistente con la alta probabilidad de expansion durante la fase inicial. Sin
embargo, no tiene evidencia histopatoldgica directa y es dificil de asociar con el mantenimiento del ritmo
de expansion varias horas luego de la hemorragia inicial.?*?® El modelo fisiopatologico de las
hemorragias multiples se basa en las observaciones del Dr. C. Miller Fisher. Es mas coherente que el
proceso de crecimiento del hematoma sea secundario a la ruptura mecanica de multiples vasos adyacentes

debido al efecto de masa de la hemorragia inicial. (242

11
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Luego del diagnostico inicial por TAC, fundamentalmente cuando el paciente es atendido al comienzo
de los sintomas, se puede observar la expansion del hematoma en un estudio de control. En las principales
investigaciones se ha definido como criterio de expansién una variacion con respecto a la TAC inicial
>33 % 0 >12,5 mL.% En las primeras tres horas ocurre expansion en cerca de 36 % de los casos.
El rango de expansion desciende de manera gradual hasta desaparecer, cuando la primera prueba se

realiza luego de las primeras 24 horas del inicio de los sintomas. 226

La reduccidn de la expansion del hematoma es un objetivo primario del tratamiento agudo de la HIP.
También es la justificacion para indicar un tratamiento hipotensor intensivo y la reversion de la
coagulopatia. Después de la TAC inicial urgente, debe efectuarse, al menos, otro estudio de control luego
de 24 horas en los pacientes sintomaticos para determinar el tamafio del hematoma y valorar el grado de
expansion. Un marcador predictivo de la expansion del hematoma puede ayudar a seleccionar a los
pacientes para el tratamiento hemostatico, especialmente aquellos con HIP de volumen pequefio

0 moderado.

No se han encontrado predictores de expansion del hematoma al evaluar la edad, localizacion del
hematoma, severidad del déficit clinico inicial, valores de presion arterial sistolica o diastdlica
al momento del debut, historia de hipertension, uso de antiagregantes plaquetarios, conteo de plaguetas,
tiempo de protrombina y tiempo parcial de tromboplastina.63% La investigacion de Falcone y otros
sefiala varios predictores independientes del volumen del hematoma en las HIP cerebral profunda y
lobar.®Y En la forma profunda fueron la intensidad de la anticoagulacion (examinada a lo largo de
cuatro categorias del rango normalizado internacional), historia de coronariopatia, sexo masculino y
edad. Los predictores independientes en las HIP lobares fueron la intensidad de la anticoagulacién vy el
tratamiento antiplaquetario. Los predictores del volumen del hematoma se solapan parcialmente entre
las formas profunda y lobar de HIP. Estos hallazgos sugieren que los mecanismos que determinan la
extension del hematoma pueden diferir en cada forma.GY Sin embargo, se requieren de estudios

adicionales para precisar la via fisiopatoldgica que sustenta las asociaciones observadas.

EL HIP puede tener su origen en un unico foco, presentar un crecimiento regular y crecer desde el
epicentro hacia la periferia. Otros pueden originarse en varios focos y presentar un crecimiento irregular.
Una densidad heterogénea puede reflejar una hemorragia activa, un curso temporal mas variable y
multifocalidad.®” Esto justifica fisiopatolégicamente la posibilidad de que la heterogeneidad de la lesion

pueda ser til para predecir la expansion del hematoma.

12
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Barras y otros desarrollaron dos escalas para categorizar visualmente el espectro de la forma y densidad
del HIP. Estas oscilan de la categoria | (forma més regular y densidad mas homogénea) a la categoria V
(forma més irregular y densidad méas heterogénea). Las categorias de forma | y Il se califican como
“regular” y las categorias IIl a V como “irregular”. Las categorias de densidad | y Il se califican
como “homogéneas” y las categorias IIl a V como “heterogéneas”. En las hemorragias satélites
(categorias Il a la V) la irregularidad progresiva puede estar unida o separada de la hemorragia principal.
La categoria V se aplica cuando se superan las tres hemorragias satélites (en cuanto a la forma) o cuatro
areas con densidad heterogénea. Al analizar el efecto de la forma del hematoma (regular/irregular) y su
densidad de crecimiento (homogéneo/heterogéneo) se concluyo que la heterogeneidad en la densidad es

un predictor independiente de crecimiento de la hemorragia intraparenquimatosa cerebral.?”

Signo de la mezcla

Se ha sugerido que la presencia de pequefios focos de extravasacion de contraste (el signo de la mezcla)
durante la angio-TAC, en pacientes con HIP agudo, pueden predecir la expansion subsiguiente. La
documentacion de hemorragia activa mediante esta técnica, especialmente cuando la angio-TAC es
precoz, ha sido correlacionada con una alta frecuencia de expansion del hematoma (en méas de 77 % de
los pacientes con dicho signo) en comparacion con los pacientes sin el signo (solamente 4 % tuvo

expansion del hematoma).(©32-37)

El estudio de cohorte multicéntrico prospectivo de Demchuk y otros determiné que el signo en la angio-
TAC se asocia con altos volimenes basales del hematoma y un alto rango de muerte precoz. Se observo
que es un predictor de la expansion del hematoma, incluso cuando los datos fueron adquiridos por
diferentes equipos de TAC en varios centros.®? Rodriguez-Luna y otros, en un estudio con 123 pacientes,
concluyeron que la angio-TAC multifases puede ayudar a diferenciar entre las formas de presentacion
del signo vy la estratificacion del riesgo de expansion del hematoma. Con un patron mas arterial del signo

es sustancialmente mayor la frecuencia y extension de la expansion.©®

Una premisa fisiopatologica estimaba que el signo de la mezcla es un marcador de hemorragia activa que
ocurre antes de la expansion del HIP. Ello implica que ambos fendmenos tienen una relacion causal
directa. Sin embargo, esta premisa es incorrecta en todos o la mayoria de los casos. Por ej.: las
hemorragias de localizacion periférica pueden deberse al efecto de masa del HIP que causa ruptura

vascular y extravasacion del contraste. El hallazgo de maultiples signos (heterogeneidad) dentro de un
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hematoma es comun y tiene correspondencia con el modelo de las hemorragias simultaneas desde varios

vasos adyacentes de las descripciones anatomoptoldgicas. 53439,

Se han delineado los siguientes criterios para la definicion del signo: 1) Un area semejante a una mancha
0 serpiginosa de realce localizada dentro del HIP sin conexidn con los vasos afuera del HIP, 2) Didmetro
mayor de 1,5 mm, y 3) Al menos el doble de las Unidades Hounsfield (UH) con respecto a la densidad
del hematoma subyacente. Evidencia adicional del valor del signo para predecir la expansion del
hematoma es su correlacion con hallazgos como el nimero de signos detectados (>3), diametro maximo
(>5 mm), y atenuacion maxima (UH > 180); todos estos fueron predictores independientes de expansion
del hematoma. El estudio simple y contrastado de TAC debe ser revisado cuidadosamente para descartar
calcificaciones (visible en los estudios sin contraste) o la presencia de signos de hemorragia activa

por fuera del hematoma.32%637)

La estratificacion del riesgo de expansion del HIP puede ayudar a definir los pacientes que se pueden
beneficiar con el tratamiento anti-expansion. Se ha encontrado una asociacion del spot sign en la angio-
TAC con el crecimiento del hematoma en varios estudios. Sin embargo, se reportan diferencias de
criterios en la definicién del signo con respecto a la heterogeneidad de la densidad, dimensidn, hallazgos

morfoldgicos y ventana de angio-TAC. Morotti y otros definieron el signo mediante dos criterios:

e Consiste en la presencia de al menos un foco de extravasacion de contraste en el hematoma, con

cualquier hallazgo en tamafio y forma, y una densidad superior a 120 UH (Definicion 1).

e Incluye la extravasacion del contraste con un diametro minimo de 1,5 mm en cualquier
dimension, con una forma de marcha o serpiginosa, sin conexiéon con los vasos fuera del
hematoma, sin la correspondiente hiperdensidad en la TAC de craneo simple, y con atenuacién
de al menos el doble de las UH con respecto al hematoma subyacente (Definicion 2).39

El nimero de signos positivos en la angio-TAC fue alto mediante la definicion 1, y todos los estudios
positivos con la definicion 2 fueron asimismo positivos en relacién con la definicién 1. La definicién 1
tiene una alta sensibilidad y, por lo tanto, puede ser mas adecuada para indicar los tratamientos anti-
expansivos. A su vez, tiene una baja posibilidad de excluir a los pacientes con alto riesgo de crecimiento

del hematoma. Sin embargo, la definicion 2 tiende a ser méas especifica y puede preferirse en los ensayos
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clinicos futuros sobre el tratamiento hemostatico ante la posibilidad de efectos adversos como las

complicaciones tromboticas.®%

El signo de la mezcla en la angio-TAC precoz (obtenida dentro de las primeras ocho horas del debut) se
asocia a la expansion del HIP con una sensibilidad de 0,54 (95% Cl, 0,34 - 0,74) y especificidad de 0,63
(95% Cl, 0,53 - 0,72). Luego de ajustar los factores de confusion, se detectd que la reduccidn intensiva
de la presion arterial (PA) no tuvo un efecto significativo sobre el ritmo de expansion. A su vez, no
disminuyd la mortalidad o discapacidad severa en los pacientes con el signo. Algunas de las explicaciones
posibles planteadas por los autores fueron: 1) La reduccion de la PA no influye verdaderamente en la
expansion del hematoma, y, por lo tanto, es un predictor de expansion que no sirve para guiar esta terapia;
2) La reduccién de la PA produce una reduccion de la expansion, pero el signo es una herramienta
inadecuada para identificar a los pacientes mas propensos a ser beneficiados en cuanto a mortalidad o
discapacidad, y 3) El signo podria efectuar satisfactoriamente su rol como marcador, pero no fue posible

detectar este efecto mediante el analisis.®?

SEVERIDAD Y PRONOSTICO DE MORTALIDAD

El prondstico depende primariamente de la localizacion y tamafio del hematoma. Se consideran
letales los HIP profundos de 60 mL, los cerebelosos de 30 mL y los pontinos de 5 mL.% Los factores
relacionados con el hematoma son la edad del paciente, la causa de la hemorragia y el desarrollo de varias

complicaciones (por ej.: edema cerebral, neumonia).

Se ha recomendado la adopcion del “ICH score” (Tabla) como estandar de la severidad de la enfermedad
para los pacientes con HIP, y su documentacion debe ser requerida en la unidad de ictus gestionadas por
neurologos. La puntuacion oscila desde 0 (menos severo con baja mortalidad) a 6 (la peor suma posible
con tendencia a la muerte). La mortalidad a los 30 dias, reportada acorde con el total de puntos, fue: 5 0
mas (100 %), 4 (97 %), 3 (72 %), 2 (26 %), 1 (13 %), y 0 (0 %)*°. Las modificaciones a la puntuacion
ICH que afaden maés variables clinicas o de imagen pueden tener un ligero incremento en el valor

predictivo de los resultados.

15



Revista Cubana de Neurologia y Neurocirugia. 2018;8(2):1-21

Tabla - Graduacién de la gravedad del hematoma intracerebral

Factores pronosticos Puntos
Coma profundo (ECG: 3 - 4) 2
Coma superficial o estupor 1
(ECG: 5-12)

Volumen del hematoma mayor 1
que 30 mL

[EEN

Hemorragia intraventricular

Edad mayor de 80 afios 1

[EEN

Ubicacion infratentorial
ECG: Escala de coma de Glasgow.

Modificado de: Hemphill JC 3rd, Bonovich DC, Besmertis L, Manley GT, Johnston SC. The ICH score:
a simple, reliable grading scale for intracerebral hemorrhage. Stroke. 2001;32:891-97.

CONCLUSIONES

Se delinean las estrategias actuales de neuroimagen que permiten el diagndstico y tratamiento del

paciente con hemorragia intraparenquimatosa cerebral primaria, aunado a las pautas para desarrollar

investigaciones sobre el tema. Las modalidades descritas deben ser optimizadas con la valoracion de los

siguientes aspectos:

Sustituir el concepto “primaria” por una estratificacion en tipos etioldgicos y de neuroimagen

especificos con criterios diagndsticos operativos estandar.

Enfocarse en la modalidad y momento apropiado de las investigaciones de neuroimagen lo que
incluye el desarrollo de algoritmos diagnosticos y la consideracion de las limitaciones en centros

médicos de bajos recursos.

Utilizar los signos de neuroimagen (como la morfologia, densidad de crecimiento y actividad del

hematoma) para la seleccion de los pacientes en funcion de ensayos clinicos posteriores.

Afadir otras modalidades diagndsticas, como el ultrasonido transcraneal y la
electroencefalografia, en la determinacion de ciertas variables que pueden influir en los

resultados.
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e Potenciar la precision del prondstico mediante la incorporacion, en la escala de severidad clinica,

de los tipos etioldgicos y hallazgos de neuroimagen especificos.
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