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Introduccion 

El mecanismo del infarto en pacientes con he
morragia subaracnoidea (HSA) es imperfecta
mente conocido. Habitualmente se lo atribuye 
al vasoespasmo (VE). Segun Zulch los infartos 
pueden comprometer un territorio arterial en 
forma parcial o completa, de acuerdo con la su
ficiencia de las anastomosis men1ngeas. Son los 
infartos del territorio arterial pial, a los cuales se 
les asignar{a un mecanismo de tipo tromboem
b6lico. Tambien estan los infartos extraterrito
riales, los predominantemente corticales ubica
dos entre dos territorios vasculares, llamados 
infartos lim1trofes y , los estrictamente subcor
ticales en areas de circulaci6n terminal, llama
dos infartos terminales. A estas ultimas dos va
riedades se les asignar{a un mecanismo hemodi
namico' como expresi6n de un fracaso en la 
perfusion distal. 

Mediante el anilisis retrospectivo . de nuestros 
casos con HSA e infarto cerebral trataremos de 
analizar las imagenes del infarto y su mecanis
mo, de acuerdo con los patrones tomograficos 
establecidos en la literatura ( 4, 6, 7). 

Material y Metodos 

Se revisaron en forma retrospectiva las histo
rias cl{nicas y los estudios radiol6gicos de los 

ultimos 32 pacientes con HSA por ruptura de 
un aneurisma. Se encontraron 7 pacientes con 
infarto cerebral, diagnosticados por tomogra
f{a computada (TC). Se analizaron las circuns
tancias que rodearon la aparici6n de la isquemia, 
que podr{an haber actuado como desencade
nantes. 

Resultados 

De acuerdo con el mecanismo posible las ima
genes tomograficas dividieron a los infartos en 
hemodinamicos y tromboemb6licos. 

1. Hemodinamicos: tuvimos 2 casos. Uno, 
ubicado en la region frontal paraventricu
lar, de pequei'io tamai'io, que motiv6 en el 
paciente la aparici6n de un episodio brus
co de deterioro en el nivel de conciencia, 
sin cuadro focal, en el go d{a de su HSA. 
Otro, ubicado en la parte anterior del nil
cleo caudado, que produjo un cuadro fo
cal agudo con deterioro de la conciencia, 
en el 5° d{a del postoperatorio. En ambos 
exist{a VE preoperatorio difuso y severo 
y la angiografla mostro una insuficiencia 
del segmento precomunicante homolate
ral al infarto. 



2. Tromboemb6licos: tuvimos 5 casos. Tres 
de ellos ubicados en el territorio de la ar
teria cerebral media y dos en el de la arte
ria cerebral anterior. En cinco de ellos el 
VE preoperatorio fue difuso y severo, en 
uno fue difuso y moderado y en otro no 
se vio, probablemente porque la angiogra
fla fue efectuada en el d{a 50• de su HSA. 
En todos ellos el infarto fue de evoluci6n 
aguda con el desarrollo de cuadros focales 
graves de lenta resolucion. Un caso desa
rrollo el infarto 24 horas despues de la 
intervencion quirurgica. En 2 de ellos 24 y 
48 horas despues del estudio angiografico. 
En el resto no hubo causas desencadenan
tes aparentes. 

Discusi6n 

Los infartos cerebrales de pacientes con HSA 
no ocurren simultaneamente ala instalacion del 
VE; como si requiriera un mecanismo necesitado 
de cierto tiempo para establecerse o de una cau
sa desencadenante para manifestarse. 

El tromboembolismo como mecanismo del in
farto en la HSA ha sido sugerido endotelial y 
endarteriopat{a proliferativa. En la etapa de des
camaci6n endotelial se producir{a una agrega
cion plaquetaria con trombosis y embolos fi
brino-plaquetarios que producir{an isquemia (2). 
Segun Suzuki, en el espacio subaracnoideo, las 
condiciones de anaerobiosis a las que se veria 
sometida la arteria rodeada de coagulos, produ
cir{a una acidosis local con alteracion del equili
bria postaciclina{romboxano a nivel endotelial, 
aumento de la agregabilidad plaquetaria y trom
bosis (5). 

Fischer demostr6 un aumento de la beta
tromboglobulina plaquetaria en pacientes 24 ho
ras despues del estudio angiografico, e in vitro 
un aumento de la viscosidad sanguinea por las 
sustancias de contraste ( 1 ). Ambos factores, 
asociadas al VE podr{an haber desencadenadv 
una isquemia en dos de nuestros pacientes. 

Los infartos en areas terminales y lim{trofes 
ocurren por un deficit en la perfusion distal. 
Se ubican entre dos territorios arteriales: super
ficial/profunda o cerebral anterior/cerebral me
dia. Tipicamente ocurren en los ganglios de la 
base y / o en el centro oval paraven tricular ( 4, 6, 
7). Quizas, en nuestros casos, la perdida de la 
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au torregulacion a la HSA, la gravedad del VE 
y/o una disminucion en el volumen sangui
neo (3), impidi6 ajustar las demandas sangui
neas locales, sufriendo los territorios mas dis
tales. 

Conclusion 

El estudio de las imagenes tomograficas de 
infarto cerebral y la division de acuerdo con su 
mecanismo patogenito posible podria consti
tuir un campo de interes para la comprensi6n 
de los fen6menos isquemicos asociadas a la he
morragia subaracnoidea. 
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