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Introduccion

* La hemorragia intracraneal (HIC) supone un 10-30% de los ictus cerebrales y es la forma de peor prondstico

* Incidencia similar en los ultimas 3 décadas.
e 20-24/100 000 habitantes/afo. En sureste asiatico 51.8
e TC detecta y la RM caracteriza.
* Funcidn radiologo: esclarecer la causa del sangrado
* Etiologia:
- Primarias (75-88%) por enfermedad de pequeiio vaso
- Arteriopatia hipertensiva
- Angiopatia amiloide cerebral (AAC)
- Secundarias
- Causas estructurales y vasculares (tumores y malformaciones vasculares)
Prondstico depende de la causa y de la rapidez del tratamiento.

éCuando debemos de realizar RM?

* RM para determinar la etiologia. RM puede detectar datos de enfermedad de pequefio vaso, tumores, infartos hemorragicos ...
* No realizar de rutina arteriografia convencional , reservar cuando hay alta sospecha de malformacién vascular
* RM de forma aguda se realiza siempre excepto:

v' Pacientes > 65 aflos con hematoma en talamo o GGBB

v' Cualquier hemorragia en mayores de 80-85 afios (RM no inmediata).
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Secuencia de
susceptibilidad SWI

SWI es una secuencia 3D (GRE) que utiliza informacién de
magnitud y de fase.

Visualmente identifica materiales que originan distorsion focal
del campo magnético (susceptibilidad).Tienen alta
susceptibilidad: sangre, aire, metal y Ca.

Se utiliza para detectar productos de degradacién de la sangre
gue son paramagnéticos y producen artefacto de blooming :
deoxihemoglobina, ferritina y hemosiderina.

Valorar la secuencia de fase para diferenciar entre hemorragiay
calcificacion. (diferente intensidad segun las casas comerciales).

Secuencias de SWI doblan la deteccion de microhemorragias
respecto a EG T2* y campo magnético 3T>1,5T
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* Localizacion y distribucion * Que son y qué significan?

. Lobar: cortico-subcortical. Relacidn robusta con AAC Depdsitos de hemosiderina por enfermedad de pequefo vaso. Blooming
Angiopatia amiloidea cerebral (AAC)

Angiopatia hipertensiva

- Profundas: GGBB fosa posterior. Asociados a HTA

* Frecuencia
- Edad: 40% en >80 afos;
6% en <50anos
- Antecedentes
- Infarto isquémico 35%
- Infarto hemorragico 60%
- Enf Alzheimer 20% (Occipitales y perifericas)

* Factores de riesgo

. Edad Mayor relacion con los FRV que con la edad
. HTA Marcador de enfermedad cerebro-vascular en curso.
. Leucoaraiosis No contraindicacion de anticoagulacién ni trombolisis

- Infartos lacunares
- Genéticos: Apo E €4 allele: microhemorragias de localizacion lobar
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Causas infrecuentes de microhemorraqgias

* Vasculitis cerebral

* Vasculopatia por radiacién
* Endocarditis/embolismos sépticos (55%corticales)

* Enf de Moya-Moya

* Leucoencefalopatia posterior reversible (PRES 58% con SWI)
* Embolismo graso (esplenio del cuerpo calloso)

* Cirugia valvular cardiaca

* Sindrome de Sneedon

* Coagulacién intravascular diseminada

* Purpura trombocitopenica idiopatica

* |Ry didlisis

* ECMO (Sistema de Oxigenaciéon por Membrana Extracorpérea)

* Vasculopatias hereditarias (CADASIL 40%, Enf Fabry)

* COVID 19
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Etiologia de las hemorraqgias cerebrales

e (Causas primarias

* Angiopatia hipertensiva

diabetes)

* Causas secundarias
 Malformacioén vascular

* Neoplasias primarias y secundarias.
» Coagulopatias

» Pueden coexistir especialmente en ancianos

« El término enfermedad cerebral de pequefio vaso se usa
indiscriminadamente para describir tanto los hallazgos de neuroimagen
como los hallazgos en anatomia patoldgica.

* Angiopatia amiloide cerebral (AAC) (15% de los HIC)
« Condicion frecuente en pacientes de edad avanzada
» Deposito de B amiloide en la capa media y adventicia
de las arteriolas y capilares corticales y leptomeninges.

* Proceso de degeneracion arteriolar
* Relacionado con edad y con factores riesgo vascular (HTAy

+ Afecta a arteriolas perforantes de GGBBY de SB profunda.
* En AP vemos arterioloesclerosis, lipohialinosis

« Malformacion arteriovenosa, fistulas durales, cavernomas.
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Andreas Charidimou et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2012;83:124-137
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Angiopatia amiloide cerebral (CAA) es ECVPV se asocia con hemorragia lobar generalmente en individuos de edad avanzada.

Tres caracteristicas clinicas:

* alta tendencia a la recurrencia,

* asocian deterioro cognitivo y
 Deficits neuroldgicos” amiloid spells”

Asocia en RM biomarcadores importantes:
1. Multiples microhemorragias lobares, periféricas
Leucoaraiosis (hiperintensidades en sustancia blanca).
Siderosis superficial cortical. Afecta a los vasos leptomeningeos y corticales.
Microinfartos cerebrales.

vk Wb

Dilatacion de los espacios de Virchow Robin en sustancia blanca, marcador de neuroimagen de enfermedad de pequeio vaso,
los EPV dilatados de la convexidad y del centro semioval son mas frecuentes en las HIC causadas por CAA que por otras causas

Leucoaraiosis
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Hemorragia en Angiopatia Amiloide Cerebral (AAC)
Siderosis Cortical Superficial (cSS)

* Lasiderosis cortical superficial esta producida por vasos fragiles por deposito de amiloide que se rompen y ocasionan HSA que en fase aguda
se identifican en TC e hiperintensas en FLAIR.

* En fase subaguda vy crdnica los productos de degradacion de la sangre(macréfagos con hemosiderina) se depositan en las capas superficiales del
cortex y en region subpial.

* Imagen bilineal hipointensa rodeando uno o varios surcos.
* Asocia riesgo de hemorragias lobares (16% anual).Tienen mas frecuencia episodios neuroldgicos transitorios los “amiloid spells”
* Angiopatia amiloide en >60 afios es la causa mas frecuente de ¢SS y cHSA y en jovenes considerar sindrome de vasoconstriccion reversible.

e ¢SS generalmente va unida a microhemorragias lobares.

* La HSA de la convexidad aislada en personas mayores frecuentemente asocia datos de ¢SS y aumenta riesgo de sangrado anual en pacientes
con otros datos de CAA
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CAA vy Criterios de Boston modificados

Angiopatia Amiloide Definitiva: Diagnostico post morten.

Angiopatia Amiloide Probable con AP: Diagnostico con biopsia de tejido.

Angiopatia Amiloide Probable.
Multiples hemorragias intracraneales (macro) de localizacién lobar (corticales o subcorticales),
0]

Hemorragia Unica + Siderosis superficial cortical (focal o diseminada)

Edad mayor de 55 anos
Ausencia de otras causas de hemorragia

Angiopatia Amiloide Posible.
Unica hemorragia intracraneales (macro) de localizacién lobar, cortical o cortico-subcortical.
(o]
Siderosis superficial cortical (focal o diseminada)
Edad mayor de 55 afios
Ausencia de otras causas de hemorragia.




Andreas Charidimou et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2012;83:124-137
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Probability of moderate or severe CAA

) Low Medium
Subarachnoid
haemorrhage

APOE €4
possession

+

Predictors
AN\

Finger-like
projections

Example of
brain CT

- vy
=

=
Diagnostic Rule out sensitivity Rule in specificity
96% (95% CI 78-100)

test accuracy 100% (95% Cl 88-100)

Hemorragia subaracnoidea
APOE e4
Proyecciones digitiformes de la hemorragia

Rodrigues et al. Edimburgh CT criteria associated with cerebral amyloid angiopathy: Lancet Neurol 2018; 17: 232-40.
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Encefalopatia reversible (AAC-Al) Probable (requiere todos los siguientes criterios)

° Sintomas agudos o subagudos
* Edad> 40 anos.
° Presencia de > 1 se los siguientes sintomas: cefalea, alt conciencia y de
comportamiento, sintomas neurolégicos focales o crisis.
° Datos de CAA previos como hemorragias antiguas o ¢SS
° RM con lesiones hiperintensas parcheadas/confluentes (T2 o FLAIR)
° Generalmente asimétricas
* Con o sin efecto de masa
2 afos después . Con o sin captacién leptomeningea o cortical
° Ausencia de neoplasia o infeccidn.

CAA-RI Definitiva (requiere todos los siguientes criterios)

Todos los criterios previos mas confirmacion histolégica con
v" Inflamacién perivascular o intramural.
v Depdsitos de amiloide en los vasos corticales

Lesiones hiper en T2, Edema vasogeénico

Captacion de C+ leptomeningeo (FLAIR+C) T AR, .
Respuesta a corticoides e inmunosupresores BAGTY Gl JEPRREEY
Microhemorragias St A 00 €F T
Raro: Siderosis superficial Pl 3 Eh SN el
Responden a corticoides e inmunosupresores ;:' :
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HTA causa mas frecuente de HIC
no traumatica entre 40-70 afios

Angiopatia « ACM « Necrosis fibrinoide
- - . . e Incapacidad de respuesta a
Hlpertenswa. . AACC::'IA:; las elevaciones tensionales
. ST . ¢ Rotura vascular
LIpOhIaImOSIS * AICA,PICA e Macro o micro hemorragias
» A Basilar

e Proliferacion
subendotelial

» Depositos lipidicos :
subintimales Arterias

Vaso reactividad
e Microaneurismas perforantes
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Hematomas hipertensivos: Localizacion

oy Talamo
cerebelo 15-25%
10%

60-65%




Prondstico

GCS: VSARICHS
3—4= 4 puntos; Vascular structural abnormality-related intracerebral haemorrhage
5-12= 2 puntos;

13-15= 0

Edad:

>80 years= 2 puntos;

79—60= 1 punto; :
<59= 0 puntos % £
HSA.: £ 3

Si= 1 punto; & )

No 0 puntos g e | ‘g
Herniacién cerebral: - K

Si= 2 punto;

No= O puntos

Puntuacion posible ente Oy 9

Lei C, et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2015
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Microhemorragias:
Utilidad en la diferenciacion de una hemorragia cerebral

Angiopatia arteriosclerotica

Microhemorragias profundas: GGBB, tronco y cerebelo Ries go de nueva HIC

Infartos lacunares hemorragicos

.3 ° El riesgo de recurrencia de una HIC primaria es mayor
. - - - - -
\7 en los pacientes con angiopatia amiloidea como causa
-
n , \' del hematoma que en el resto

e
Y o R
8 S

-
h ' 4
R\ MRS

° En HIC de origen amiloideo la existencia de mas de una
microhemorragias basales vs ninguna se asocia con
recurrencia del hemorragia

° En casos de HIC primaria no amiloidea se necesitan al
. . L menos 10 microhemorragias para aumentar el riesgo de
Angiopatia amiloidea:

Microhemorragias de localizacion exclusiva lobar sangrado. _ _ o
Siderosis superficial ° La presencia de una microhemorragia aislada no

aumenta el riesgo de HIC ni de origen amiloideo ni
hipertensivo
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Localizacion de la HIC Secundaria.

Hemorragias secundarias

Infartos
hemorragicos

Malformaciones Arteriales
vasculares Venosos

MAV
Fistulas durales
Cavernoma

Aneurismas

Intraventricu
Lobar/Profunda. Tronco lar Multiples

MV
Anticoagulacién

Tumores CAUSAS DE

cerebrales ) I'LIEARIA eVasculitis
‘ §rgulnr\\.ﬂnu .Moya Moya
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HIC Secundaria: Tumores. Fomiint ol 12 de Octubre
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10% de las HIC secundarias estan causadas por tumores malignos
15% de las metastasis son hemorragicas.

e Coriocarcinoma
° Tiroides

° Rifidn

° Melanoma

5% de los tumores primarios del SNC son hemorragicos

° GBM
° Oligodendroglioma
° Ependimoma

Datos en RM que sugieren hemorragia tumoral

1. Hemorragias heterogéneas y complejas. Sangre en # estadios

2. Identificacion de te. tumoral no hemorragico. Captacion de contraste
3. Retraso en la evolucion de los productos de degradacion de la Hb

4. Anillo hipointenso de la hemosiderina irregular o ausente

5. Persistencia de edema y efecto de masa en estadios tardios




Tiw+Gad

Excesivo edema Excesivo edema Captaciones nodulares A veces ayuda
Para hematoma agudo Sangre heterogénea Hematoma Captacion anular fina Confirma sangrado
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HIC Secundaria: Malformaciones vasculares

HIC Espontanea en < de 40 afos el 70% causada por malformaciones vasculares.
e Malformaciones arterio-venosas.
* Fistulas durales.
* Cavernomas.

Datos en RM que sugieren HIC por malformacion vascular
* Paciente joven < 45 g Factores de riesgo de HIC en MAV

®* Hematoma regular. Hemorragia previa

* No HTA Aneurismas intranidales

* No coagulopatias Estenosis drenaje venoso
Drenaje venoso profundo.
Vena drenaje unica.
Localizaciéon FP o profunda

o Uk wnN e
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Datos técnicos en la HIC Secundaria a Malformaciones Vasculares

!

Obtener Secuencias potenciadas en T2

4 » Ny
3 ) AL\ ‘ ')/ 4 Alta resolucion y grosor de corte 2-3mm.
- A lf“ - 3 . pe -
16 RM din icart G9 9'0 RM difamica+ GA~Ng" /, Identifica facilmente los vasos patoldgicos.

. . La MAYV se situa en los bordes del hematoma.
Realizar RM dinamica con contraste

_ Puede ser MAV con componente fistuloso (no nidus)
Secuencias 3D TOF con contraste dan problemas:

Es una secuencia con potenciacién T1

Se superpone la hiperintensidad del hematoma.

Se superpone las captaciones de contraste T\
RM angio dinamica suprime el tejido estacionario y no vemos el hematoma ni [\
captaciones patoldgica de contraste porque es una secuencia muy rapida 7
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HIC Secundaria: Fistulas durales Se identifica una fistula a seno transverso derecho que tiene oclusién distal y proximal

(segmento de seno excluido). Existe reflujo a venas corticales cerebelosas que
aparecen hiperintensas en SWAN . Fistula dural grado Il de Borden.

Hemorragia: es la forma de presentacion en el 23% ..
SWI muy util para mostrar la hemodinamica venosa:
v Venas dilatadas refleja congestion venosa

v Sefial hiperintensa en las venas refleja drenaje retrogrado
cortical venoso y ayuda en la localizacion de la fistula.

v Hipointensidad en SWI, zona de riesgo de hemorragia.
v' Edema y microhemorragias son signos de riesgo de sangrado

Localizaciones de riesgo en fistulas durales:
Hemorragia intraventricular producida por fistula dural Tipo 1l de Borden. La fistula se

Tentorio

Fronto-basal localiza en el seno lateral izquierdo (signo de hiperintensidad de sefial en SWI que afecta
también a venas dilatadas con flujo retrégrado por trombosis distal en seno sigmoide

Foramen Magno o o : : . o

_ izquierdo). Mdltiples venas subaracnoideas dilatadas en I6bulos occipital y temporal

Convexidad izquierdo. Mdltiples microhemorragias en cerebelo y hemisferio cerebral izquierdos. Escasa

traduccion en secuencias potenciadas en T2
Factores de riesgo
3D TOF&-Gd

Mayor grado en clasificacion de Borden :
Tipo | : Drena en seno dural o vena meningea.
Tipo II: Drenaje retrogrado a venas subaracnoideas.
Tipo IlI: Drenaje directo a venas subaracnoideas.
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HIC Secundaria: cavernomas

Hemorragia: es la forma de presentacion en el 8-37%. Tipos de cavernomas y riesgo de hemorragias
En los nifos este porcentaje aumenta: 36-60% de los casos. Tipo I:
Incidencia de hemorragia Hemorragia aguda o subaguda, hiperintenso en T1.
Lesiones incidentales: 0,6-1% al afo. Riesgo de sangrado 10%.
Historia previa de hemorragia: 4,5%-22,3%. Tipo II:
_ _ Trombosis: “palomitas de maiz”.
Mayor riesgo de hemorragia. Riesgo de sangrado 5%.
Localizacion en el tronco (2.5%). Tipo IlI:
Familiares y embarazo. Hemorragia antigua. Hipointenso en T1y T2.
>10 mm. Riesgo de sangrado 1,5%.

No son sangrado extensos ni originan grandes déficits.

T1 : 2 =
‘ .

hemorragia o " 4
. i o p— Cavernoma tipo Il
. X 3 . f. .< ‘ .. = 'i'. J
ﬁ y : e 3 : s .
4 -
> y -

-
TN
Cavernoma tipo 1§~ 1

-
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HIC Secundaria: Hemorragia en cavernoma tipo | en tronco

[}
’ ? ‘ ' ’ Cavernoma tipo |
)
'

Hemorragia en

Hemorragia en Cavernoma tipo |
Cavernomatipo |

Hemorragia en |
Cavernoma tipo | f y : /




Niflo de 8 afos .
Cefalea brusca y somnolencia.
Cavernoma con sangrado
Cavernoma corresponde a la
lesion hiperintensa central

Adulto, 45 afios.
Cefalea brusca y hemiparesia.
Cavernoma con sangrado
Cavernoma corresponde a la
lesion hipointensa central

JUNTOS CONSTRUIMOS, JUNTOS AVANZAMOS




Hemorragia Cerebral Primaria y Secundaria

Anticoaqulacién y drogas

Anticoagulacién y HIC
Aumento X 10 riesgo de sangrado

Edad: > 65-70 afos
Hipertension
Uso asociado de aspirina
Duracion del tratamiento > riesgo 1° afio
Intensidad de la anticoagulacion
Presencia de leucoaraiosis ???
Angiopatia amiloide ???

Hemorragia inducida por drogas.
Drogas: anfetaminas, cocaina, drogas de disefio
Formas crénicas de abuso.
Mecanismo:
HTA
Vasculitis: efecto téxico directo o simpaticomimético.,

Infiltrado linfoplasmocitario de distribucion perivascular. Rodeado de astrogliosis y necrosis.
Lesiones vasculiticas agudas con inflam.transmural y rotura de endotelio y lamina elastica.
Lesiones vasculiticas crénicas con trombosis intraluminal y fibrosis de la pared vascular .

ﬁ\mvﬁﬁﬁ12®mﬁmw”q ‘;.E Hospital Universitario
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RM EN LA HEMORRAGIA CEREBRAL PRIMARIA'YY SECUNDARIA

Dra. Ana Ramos.

Frecuencia
Cuando realizar RM
Estadios de hemorragia en RM
Simuladores de la hemorragia
Microhemorragias
Riesgo de resangrado
Causas de hemorragia
Primarias (75-88%) por enferm de pequefio vaso
Arteriopatia hipertensiva
Angiopatia amiloide cerebral (AAC)
AAC asociada a inflamacion
Secundarias
Causas estructurales y vasculares (Ts 'y MV’s)
Anticoagulacion y drogas
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