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Las areas fronterizas o limitrofes, co-
rresponden a regiones de circula-
ci6n terminal sin colaterales, localiza-
das en las zonas de unién de los terri-
torios de dos arterias mayores, por
ejemplo: entre las arterias cerebrales
media y anterior, entre la arteria cere-
bral media y la arteria cerebral poste-
rior o entre los territorios superficial
y profundo de la arteria cerebral me-
dia (Figura 1).

También se encuentran en el cerebelo
en las areas de unién de las arterias
cerebelosa superior y cerebelosa

posteroinferior y en la médula espinal.
Las zonas limitrofes son vulnerables
al dafio isquémico porque son las dreas
mas distales de la circulacidn, sin su-
plencia colateral, en ellas la presion de
perfusion se puede encontrar en situa-
cién critica, cuando el mecanismo de
autorregulacién ha producido un nivel
de vasodilatacién maximo. En esta cir-
cunstancia el flujo es suficiente en si-
tuaciones normales, pero en situacio-
nes que impliquen una disminucién
adicional de la presién aparece el dafio
isquémico resultando en un infarto
hemodindmico. (Tabla I y II)
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La clasificacién de los infartos cere-
brales, desde el punto de vista de las
iméagenes diagnoésticas, se basa funda-
mentalmente en la localizacién, tama-
fio y forma en que se evidencia el dafio
parenquimatoso en los estudios de
Resonancia Magnética (RM) o de
Tomografia Axial Computadorizada
(TAC) (1,2). Con los mencionados ex4-
menes se pueden diferenciar infartos
territoriales de infartos limitrofes, lo
cual tiene implicaciones prondsticas y
de tratamiento, pues las lesiones en
dreas limitrofes implican un compro-
miso mds severo de la hemodindmica

Tabla 1. Causas de lesiones en territorios
limitrofes. )

Infartos e isquemias hemodindmicas.
Hipoxia-hipotension perinatal.

Paro respiratorio -anoxia neonatal
Preeclampsia- eclampsia.
Encefalopatia hipertensiva.

Toxicidad por ciclosporina.
Encefalopatia urémica.

Sindrome hemolitico urémico.
Pirpura trombocitopenica trombdtica.

Figural. Localizacion de territorios cerebrales limitrofes (Territorio anterior: lR;
Territorio posterior: 1z3; Territorio profundo: F3.)

102

Tabla 2. Causas de lesiones hemodindmicas.

Con alteracion vascular preexistente
Arritmias cardiacas.

Hipotensidn arterial real o relativa.
Microémbolos.
Trombosis vascular ipsilateral.

Sin alteracidén vascular
Hipotensién prolongada.
Hipovolemia.

Hipoxemia.
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global del paciente (3) y se asocian fre-
cuentemente a lesiones significativas
de vasos intra o extracraneanos o en-
fermedad sistémica (4).

Debido a la gran variedad de patrones
circulatorios que presenta la poblacion
(1) es dificil, en algunos casos, carac-
terizar estas lesiones y diferenciarlas
de otros tipos de infartos. Sin embar-
20, los infartos hemodindmicos presen-
tan patrones tipicos aunque no
patognomonicos en los estudios de
TAC y RM (1).

Los infartos territoriales se restringen
a las dreas encefdlicas suplidas por ar-
terias mayores O sus ramas O por arte-
rias piales. Son causados por la oclu-
si6n subita de una arteria por un
trombo o por un émbolo proveniente
del corazon, del arco adrtico o de las
arterias craneales mayores (3). La le-

Figura 2. Hipoxia severa. TAC cerebral
simple que muestra lesiones hipodensas

bilaterales simétricas en region
gangliobasal. Paciente de 39 aios que
presento hipotension severa durante
procedimiento de extraccion de espina de
pescado esofdgica. Presentaba edema
cerebral difuso (no mostrado) y lesiones
isquémicas en region limitrofe profunda.
(comparar con figura 1C).

sion, consecuentemente, se encuentra
en el centro de un territorio vascular
definible con TAC o RM (5).

Las lesiones en territorios limitrofes
estdn asociadas frecuentemente a en-
fermedad vascular preexistente, extra
o intracraneana (6) caso en el cual sue-
len ser unilaterales (4).

En episodios de hipotensién o de re-
duccion del rendimiento cardiaco
como el que puede ocurrir en infarto
del miocardio o durante cirugia, pue-
de aparecer un infarto cortical exten-
so bilateral con acentuacién en la
distribucién del drea limitrofe, inclu-
so, en pacientes sin enfermedad
vascular preexistente (7,8), (Figuras 2
y 3). El diagnéstico definitivo en es-
tas circunstancias, implica que se es-
tudie la vascularizacién extra e
intracraneal y el poligono de Willis (1).

También se pueden encontrar afecta-
dos los territorios de las arterias
lenticuloestriadas, comprometiendo
principalmente la porcién inferomedial
y el borde superior de la cabezay cuer-
po del nicleo caudado y la parte su-
perior del tercio anterior del putamen
(8) (Figura 2).

Existen varias entidades relacionadas
con trastornos de los mecanismos de
autorregulacion vascular. Ellas se pue-
den manifestar como dreas simétricas
de edema en ganglios basales y en te-
rritorios limitrofes, o infartos focales
con o sin hemorragia que pueden ser
transitorios o permanentes de acuerdo
a la duracion e intensidad del trastor-
no de la autorregulacion. (9).

Entre las entidades se mencionan las
relacionadas con hipertensién como;
la encefalopatia hipertensiva,
preeclampsia - eclampsia y toxicidad
por ciclosporina que se manifiestan
principalmente como zonas de edema
en territorio limitrofe posterior (figu-
ra 4).
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Figura 3. Isquemia hemodindmica.Imagen de
RM, potenciada en Densidad de Protones:
Mujer de 30 aiios, que presenté choque
hipovolémico secundario a hemorragia
digestiva alta por consumo de AINES. Se
demuestran dreas hiperintensas subcorticales

por lesiones confluentes de la sustancia blanca
del territorio limitrofe posterior. La paciente
también tenia lesiones en territorio profundo
(no mostradas). Los estudios de seguimiento
demostraron desaparicion de las lesiones sin
dejar secuelas.

Otras entidades que causan alteracio-
nes en territorios limitrofes son: la
encefalopatia urémica, el sindrome
hemolitico urémico y las glome-
rulonefritis, en las cuales las manifes-
taciones neuroldgicas y de imagen se
deben a elevacién de los niveles ele-
vados de nitrégeno ureico en la san-
gre. También se observan lesiones si-
milares en la purpura trombocitopénica
(9). La tabla III resume algunos de los
examenes complementarios utiles en el
diagnéstico de estas entidades.

INFARTO HEMODINAMICO

El infarto hemodinamico (o infarto
watershed de la literatura anglosajona)
es definido como la lesion localizada
en la regioén limitrofe de dos arterias,
causada por un disturbio en el flujo de

103



ARAQUE J.M. Y COL.

Figura 4. Eclampsia. TAC simple de

eclamptica que muestra lesiones
hipodensas en territorio limitrofe posterior
y profundo izquierdo. Relacionados con
edema. Estas lesiones suelen desaparecer
cuando se controla la enfermedad. (ver
figura 1D).

una de ellas o de ambas (10). Aproxi-
madamente el 10% de todos los infartos
cerebrales son lesiones hemodinamicas

(11).

Las lesiones hemodindmicas se rela-
cionan con una reduccion de la presion
de perfusion de cuya severidad depen-
de que el paciente presente un episo-
dio de isquemia cerebral transitoria, un
déficit neurolégico isquémico reversi-
ble o un infarto (7).

Por la estrecha relacion de las lesiones
hemodindmicas con los territorios li-
mitrofes se les conoce como infartos
de dreas limitrofes y por su relacién
con alteraciones temporales o perma-
nentes de la dinamica circulatoria, este
tipo de entidades se conoce como le-
siones hemodinamicamente inducidas
o infartos de bajo flujo (1).

También se mencionan como infartos
de areas de suplencia terminal o
infartos hemodindmicos (watershed)
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subcorticales. (1) Los infartos hemodi-
ndmicos pueden ser isquémicos,
hemorragicos o mixtos pero general-
mente el componente hemorrdgico no
es prominente (12).

Se han encontrado infartos similares en
otros 6rganos como el corazén y el ri-
fién, pero se reconocen mas facilmen-
te en el cerebro porque en éste, el cur-
so y territorio irrigado por las arterias
cerebrales estan mejor definidos.

CLASIFICACION

1- Infarto Hemodinamico Anterior:
zona limite entre los territorios super-
ficiales de las arterias cerebrales ante-
rior y media (fig.1).

2- Infarto Hemodindmico Posterior :
zona limite entre los territorios super-
ficiales de las arterias cerebrales me-
dia y posterior (fig.1).

3- Infarto Hemodindmico Profundo :
también llamado infarto de zona limi-
trofe interna (6) o de zona terminal (3).
Es la zona limitrofe entre los territo-
rios superficiales y profundos de la ar-
teria cerebral media (fig.1). Estos
infartos no se asocian a obstruccion de
la cardtida sino a oclusion distal de la
arteria cerebral media. (12).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas pueden
ser muy variadas dependiendo de si se
afectan territorios anteriores, posterio-
res o profundos. Hasta 75% de pacien-
tes tienen obstruccion significativa o
completa de las carétidas asociada con
cardiopatia, hematocrito elevado o
hipotensién aguda.

En la serie de Bougousslavsky y cola-
boradores (4) el infarto hemodinamico
se manifest6 como un evento
isquémico inicial en 53% de los pacien-
tes; como un evento isquémico transi-
torio ipsilateral en 29% y como un in-
farto de arteria pial previo en el 8%.

En el mismo estudio, 65% de los pa-
cientes presenté déficit completo y
31% progres6 brevemente. Fué fluc-
tuante en las primeras 24 horas en 4%.
Los infartos en territorio anterior tien-
den a causar paresia crural sin afectar
la region facial y afasia motora si ocu-
rren en el hemisferio dominante. Los
posteriores se pueden manifestar como
hemianopsia.

Hasta 88% de los pacientes tienen
oclusion severa (mayor de 75%) de los
vasos carotideos y 55% tienen enfer-
medad bilateral severa. Por esta razon
al evaluar un estudio de RM, se debe
estudiar cuidadosamente el corte mas
caudal, buscando obstruccién o bajo
flujo en la luz de la carétida. (13)

El 45% de los pacientes tenian oclu-
sion completa de la carétida (4).

En la serie de Mull (1) se encontré
isquemia cerebral transitoria en 50%
y accidentes cerebro vasculares meno-
res en 23%.

En todos los casos el compromiso cli-
nico exhibido es mayor que el detec-
tado por la imagen.

En esta serie, dieciséis de 30 pacien-
tes tuvieron sintomas fluctuantes, 13
hipertension arterial sistémica, 12 eran
fumadores, 8 tenian hipercoles-
terolemia y 6 diabetes.

Dettmer (3) sostiene que las debilida-
des fluctuantes o progresivas de extre-
midades inferiores, en ausencia de
amaurosis fugaz, indican eventos
hemodindmicos.

INFARTOS HEMODINAMICQS
CAUSADOS POR HIPOTENSION

Episodios isquémicos cerebrales se
pueden desarrollar por caida stbita en
la presion arterial sistémica. Esta es
la causa mas frecuente de infartos
hemodindamicos.

Al parecer la reduccioén en el flujo san-
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guineo es mads severa en las dreas ter-
minales de los campos vasculares. Sin
embargo esto no explica por qué en
ocasiones ocurren combinaciones no
predecibles de infartos parciales uni-
laterales o bilaterales. En el adulto, el
infarto hemodindmico mas frecuente
es el anterior (drea limite entre las cir-
culaciones superficiales de las arterias
cerebrales anterior y media) tipicamen-
te bilateral y simétrico. El hipocampo
es particularmente resistente. (12) (fi-
gura 5).

Tabla 3. Exdmenes complementarios para el
estudio de lesiones hemodindmicas.

Pruebas urinarias y renales.

Pruebas de hematologia y coagulacién
ECG.

Holter (con ECG normal).

Radiografia de térax.

Doppler carotideo.

Angiografia carotidea por sustraccion o por
RM. (con Doppler anormal (4)

por RM. (con Doppler anormal) (4)

Estos infartos por hipotension rara
vez se transforman en hemorrdgicos,
fenomeno no explicado ya que rapida-
mente se restablece la presion de per-
fusion a valores normales.

INFARTOS HEMODINAMICOS
CAUSADOS POR MICROEMBOLOS

Se han documentado varios casos don-
de se encuentran cristales de colesterol
o émbolos tumorales localizados en
vasos de dreas limitrofes que plantean
la posibilidad de que los infartos sean
de origen embdlico. Estos constitui-
rian una pequefia parte de los infartos
embolicos, ya que por regla general
las particulas embolizadas se alojan en
vasos de mayor calibre y dificilmente
pueden pasar a través de las multiples
divisiones del drbol arterial cerebral
antes de llegar a sitios mas distales
(12). Sin embargo, es imposible dife-
renciar émbolos de trombos formados
in situ, pues tienen una apariencia si-
milar.

INFARTOS HEMODINAMICQS
CAUSADOS POR OCLUSION
CAROTIDEA

Ocurren principalmente en pacientes
ancianos con hipertension o arritmias
cardiacas que tienen una lesion
vascular fija. Al parecer hay un dafio
de la autorregulacién y cualquier dis-
minucién en la presion de perfusion
puede causar una disminucioén propor-
cional en el aporte vascular cerebral.
El dano isquémico en la regién limi-
trofe puede desarrollarse incluso con
la reduccion de la presion sanguinea a
la mitad, debido a que las enfermeda-
des oclusivas reducen la presion de
perfusion distal a un nivel en el cual la
autorregulacion produce una vasodila-
tacion mdxima. A partir de este punto
no podra existir mas compensacion si
existe una disminucién adicional de la
presién, particularmente en la zona li-
mitrofe, ocurriendo entonces el dafo
isquémico. La lesion de la region limi-
trofe tiende a desviarse hacia el terri-
torio del sistema vascular afectado.

INFARTOS HEMODINAMICOS
DE CAUSA DESCONOCIDA

En este grupo de infartos, ni los episo-
dios de hipotension, ni la fuente de
microémbolos pueden explicar las
lesiones.Clinicamente es tipica su pre-
sentacion insidiosa.

Se caracterizan por infartos miultiples,
pequeiios y confluentes los cuales son
mds prominentes en el drea limitrofe
anterior. Estos infartos frecuentemente
dan una apariencia de atrofia granulosa
a la corteza.

Histol6gicamente muchas de las arte-
rias leptomeningeas estan ocluidas por
un material en diferentes estadios,
entre un agregado plaquetario recien-
te y un tejido fibroso organizado. Este
proceso se interpretd inicialmente
como angeitis obliterante. Mds tarde
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Figura 5. Infartos hemodindmicos. TAC
cerebral simple de paciente en estado de
coma posterior a ahogamiento por

inmersion en agua dulce. Ademds de las
extensas lesiones causadas por hipoxia,
aparecen lesiones en la sustancia blanca
de la union cortico subcortical de los
territorios limitrofes anterior y posterior,
reflejando infartos de las mismas por su
mayor susceptibilidad a la isquemia.

se encontré que aunque el recuento de
plaquetas en muchos de estos pacien-
tes era normal, su vida media se redu-
cia a 1.5 - 4 dias. Esto indica que es
mayor su consumo, probablemente a
través de agregacion intravascular.
Atn es motivo de controversia si el
mecanismo ultimo es microem-
bolizacién o trombosis en dreas limi-
trofes. Todo esto ha llevado a propo-
ner como causa de estos infartos, un
desorden de la coagulacion.

HIPOXIA- ANOXIA

En el nifo pretérmino con hipotension
profunda o paro circulatorio hay dife-
rentes patrones de lesion (14). En es-
tos pacientes se compromete principal-
mente la region ganglio basal, los nu-
cleos del tallo cerebral y menos fre-
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cuentemente la sustancia blanca
periventricular.

Este patrén periventricular refleja, al
igual que en el adulto, alteraciones de
la autorregulacién como las observa-
das en casos de hipoxia. El tallo cere-
bral y el tdlamo son predominantemen-
te afectados en la primera mitad del ter-
cer trimestre de gestacién; pero en la
segunda mitad del tercer trimestre
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adicionalmente se afecta el nidcleo
lentiforme.

Esto sucede en casos de paro circula-
torio con anoxia. La razén de esta di-
ferencia no se conoce pero al parecer
se afectan las zonas que son
metabdlicamente més activas en el
momento dado del desarrollo.

En el nifio a término, si estas lesiones
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