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RESUMEN

El signo de la arteria cerebral media hiperdensa (SACMH) es indicador indirecto de isquemia cerebral que correlaciona con la oclusión 
de la arteria cerebral media. Se manifiesta como un área de hiperdensidad, en comparación con el lado contrario, en el trayecto del 1.º y 
2.º segmentos del tronco de la arteria cerebral media. El SACMH es un marcador de riesgo para el desarrollo de  infarto cerebral extenso 
y para la toma de decisión de implementar terapia trombolítica.
Hombre de 44 años de edad, diestro con afasia y hemiparesia facial derecha. A la exploración neurológica se corroboran la afasia y la 
paresia facial. En la tomografía simple tomada a su ingreso se observó hiperdensidad en el trayecto de la arteria cerebral media izquierda 
con 56 UH. Se estableció el diagnóstico de infarto cerebral agudo en evolución y se inició terapia trombolítica. Después de la aplicación del 
activador tisular de plasminógeno hubo mejoría clínica significativa, así como disminución en la hiperdensidad de la arteria cerebral media.
El SACMH es un marcador sensible, preciso y factor pronóstico de tromboembolismo de la arteria cerebral media; sin embargo, se de-
berá emplear con precaución ya que no siempre representa oclusión vascular. La identificación del SACMH es muy útil en el diagnóstico 
temprano de infarto cerebral, así como para iniciar oportunamente el régimen terapéutico.

 Signo de la arteria cerebral media hiperdensa, infarto cerebral, trombolisis.

ABSTRACT

The hyperdense middle cerebral artery sign (HMCAS) is an indirect sign of cerebral ischemia that correlates with occlusion of the middle 
cerebral artery. It is recognized as an area of increased attenuation when it is compared to the contralateral side along the first or second 
segments of the stem of the middle cerebral artery. HMCAS is a marker of risk for the development of a large cerebral infarct and a deter-
minant for receiving thrombolytic therapy.
44 year old, right-handed man suffering aphasia and weakness of the right side of the face, he presented with aphasia and right-sided 
central facial paresia. The non-contrast cerebral CT at the time of admission showed hyperdensity of the left middle cerebral artery, with 
56 HU. The diagnosis of acute ischemic stroke was made and the patient was treated with intravenous thrombolysis. After the infusion 
with tissue plasminogen activator, clinically significant improvement and a decrease in the density of the left middle cerebral artery in the 
control CT was observed.
HMCAS is a sensitive, accurate and prognostic marker of middle cerebral artery thromboembolism, but it should be used cautiously when 
taking decisions since it may not always represent vascular occlusion. The identification of HCMCAS is extremely valuable in the early 
diagnosis of cerebral infarction and in instituting an appropriate therapeutic regimen.

 Hyperdense middle cerebral artery sign, cerebral infartion, thrombolysis.
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El evento vascular cerebral (EVC) es una emergen-
cia médica. Es la primera causa de incapacidad en 
adultos en Estados Unidos y Europa.1 Ocasiona 9% 

de todas las muertes a escala mundial y es la segunda causa 
de muerte después de la cardiopatía isquémica.2 Son bien 
conocidos los factores de riesgo para desarrollar un EVC, 
entre los que destacan edad avanzada, diabetes mellitus, 
hipertensión arterial sistémica, ataque isquémico transitorio 
previo, dislipidemia, tabaquismo y fibrilación auricular.3

Uno de los mayores problemas en la evaluación de su 
epidemiología en los países en desarrollo es la falta de 
estudios de calidad.1 Aproximadamente 800 000 personas 
en Estados Unidos presentaron algún tipo de EVC en 
2009 de acuerdo con la National Stroke Association, con 
costos estimados en  $69 billones de dólares. Representa  
la tercera causa de muerte con un estimado de 140 000 
fallecimientos en  2009, de las que 85% de los casos co-
rresponde a EVC isquémico.4

De la población en México 6.1% son mayores de 60 
años y se calcula que 32 000 son susceptibles de desarrollar 
un EVC por año. La edad promedio es 63 años y los costos 
en 1994 fueron de 7 700 dólares americanos por paciente 
en el sector privado y 6 600 dólares americanos en el sector 
público.5 La detección oportuna del paciente en periodo 
de ventana, con el apoyo de un estudio de imagen rápido 
como la tomografía computada resulta una pieza elemental 
para el inicio del tratamiento fibrinolítico, que impacta en 
la morbilidad del paciente que enfrenta un EVC agudo.

Se han descrito varios signos tomográficos como mar-
cadores de EVC agudo precoz. Durante las primeras horas 
de un EVC agudo los hallazgos por tomografía axial com-
putada (TAC) pueden ser sutiles o incluso indetectables, 
aún cuando exista compromiso de un territorio vascular 
extenso.6 La presencia en el TAC del signo de la arteria 
cerebral media hiperdensa (SACMH) es un marcador 
de la gravedad y mal pronóstico desde el punto de vista 
neurológico.7

El objetivo de este trabajo es describir la correlación 
del SACMH con la presentación clínica, respuesta al 
tratamiento y pronóstico del evento vascular cerebral 
isquémico.

CASO CLÍNICO

Enfermo de 44 años sin antecedentes de importancia. El 
motivo de su ingreso fue cuadro caracterizado por afasia 

global y paresia de hemicara derecha de 20 minutos de 
evolución. En la TAC de cráneo se observó, en la fase 
simple, imagen de hiperdensidad en el trayecto de la ce-
rebral media izquierda y en núcleo lenticular (Figura 1). 
Electrocardiograma en ritmo sinusal y sin alteraciones del 
ritmo y/o la conducción. Ecocardiograma transtorácico 
normal y en el ultrasonido carotideo se observó placa 
ateromatosa en el origen de la arteria carótida interna 
derecha. Con el diagnóstico de evento vascular cerebral 
isquémico en evolución y por estar en tiempo de ventana 
terapéutica se decidió iniciar con terapia trombolítica con 
base en activador tisular de plasminógeno (rTPA) a dosis 
de 0.9 mg/kg; 10% de la dosis total en bolo y el resto 
para infusión en 60 minutos. Con el manejo instituido 
los síntomas neurológicos revirtieron disminuyendo el 
puntaje de la escala NIHSS (National Institutes of Health 
Stroke Scale) de 11 a 6 puntos. En la TAC de control no se 
observó hemorragia postrombolisis ni evidencia de zonas 
de isquemia; se logró una disminución significativa en la 
hiperdensidad de la cerebral media izquierda en relación 
con la reperfusión (Figura 2).

 TAC simple de cráneo en la que se observa  hiperdensidad 
(56 UH) de la arteria cerebral media izquierda, imagen característica 
del signo de la cerebral media hiperdensa.
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principios de 1980 correspondiendo a la presencia de un 
trombo oclusivo en el interior del vaso afectado.6

La prevalencia del SACMH varía de 1.9 a 33%.13 Tiene 
una alta especificidad,  hasta de 100%, y una sensibilidad 
de entre 27 y 54%. Su VPN es de 33 a 36% de acuerdo 
con algunos reportes.14,15 Se presenta en entre 15 y 33% de 
los pacientes con EVC isquémico y es ipsilateral a éste en 
41.2% de los pacientes.16 Qureshi13 reportó que el signo de 
la cerebral media hiperdensa se presenta hasta en 15% de 
los enfermos con EVC isquémico con menos de tres hora 
de evolución. Este hallazgo ha sido observado con mayor 
frecuencia dentro de los 90 minutos de presentación de 
los síntomas del evento17 y en la mayoría desaparece una 
semana después del infarto.12

La presencia del SACMH en la TAC es marcador de 
mayor extensión del ictus.12 Clínicamente se ha asociado 
con altos puntajes en la escala NIHSS y mal pronóstico.16 
Se  ha asociado con una evolución desfavorable a 90 días.18 
Esto se ha atribuido a una mayor gravedad de los déficits 
neurológicos iniciales.13 Leys19 demostró que sólo una 
quinta parte de los pacientes con ese signo tenían buen 
pronóstico. Mas recientemente el SACMH ha demostrado 
ser un predictor ultratemprano de un infarto extenso.20

El SACMH debe diferenciarse de otras condiciones 
que puedan dar imágenes seudohiperdensas como la cal-
cificación vascular, un hematocrito elevado, inhalación 
de cocaína, aplicación de medio de contraste intravenoso 
para otros fines o alteración en la densidad del parénquima 
adyacente. Se han establecido valores por arriba de 43 UH 
en tomografía no contrastada o atenuación mayor a 1.2 
comparada con la arteria contralateral que correlacionan 
mejor con el hallazgo de este signo.21 En ocasiones se 
puede identificar la presencia bilateral de este signo; sin 
embargo, en pocos reportes de caso se asocia con EVC 
bihemisférico.22

Existen pocos estudios disponibles en los cuales se haya 
evaluado la correlación entre la desaparición del signo 
y los desenlaces neurológicos y funcionales resultantes. 
En diversos estudios observacionales con verificación 
angiográfica la desaparición de este signo después de la 
terapia trombolítica está asociado con la recanalización del 
vaso, esto se ha correlacionado con un mejor pronóstico.23

En el estudio de Kharitonova23 se observó que en la 
mitad de los casos con desaparición del signo, luego de 
trombolisis intravenosa, existía un pronóstico mucho 
mejor que en aquellos en los que el signo radiológico 

TAC simple de cráneo de control postrombolisis en la 
que se observa disminución en la densidad de la cerebral media 
con 52 UH.

DISCUSIÓN

La prevalencia de signos tomográficos tempranos de EVC 
es de 61%; entre estos destacan:8-11 

•  Hiperdensidad de vasos grandes del tipo de la 
arteria cerebral media o SACMH.

•  Hipoatenuación que involucra 1/3 o más del terri-
torio de la arteria cerebral media.

•  Hiperdensidad del núcleo lentiforme.
•  Borramiento de los surcos corticales.
•  Hipoatenuación parenquimatosa focal.
•  Pérdida del listón insular u oscurecimiento de la 

cisura de Silvio.
•  Pérdida de la diferenciación sustancia blanca-gris 

en los ganglios basales.
El SACMH es un hallazgo poco frecuente que se des-

cribe como una hiperdensidad lineal que sigue el curso del 
segmento M1 de la arteria cerebral media desde su origen 
hasta la cisura silviana.12 Fue descrito por primera vez a 



387Medicina Interna de México Volumen 28, núm. 4, julio-agosto 2012

Signo de la arteria cerebral media hiperdensa

intraarterial como la necesidad de contar con equipo de 
neurorradiología intervencionista y la demora adicional de 
1.5 a 2 horas hasta el inicio del tratamiento, no se considera 
esto aún como terapia inicial en pacientes que presentan 
EVC isquémico en periodo de ventana. Por lo tanto es 
razonable que en los enfermos en quienes se identificó 
el SACMH y se llevó a cabo la trombolisis IV sin éxito 
podría considerarse la terapia trombolítica intraarterial 
como terapia alternativa.25

CONCLUSIÓN

Con base en este caso y en la evidencia científica dispo-
nible se puede concluir que la TAC es un estudio práctico 
y rápido que permite la decisión oportuna para llevar a 
acabo la trombolisis en pacientes que se encuentren en 
periodo de ventana. La presencia de SACMHD, debido a 
su alta especificidad, es un marcador que apoya el inicio 
de la terapia trombolítica. Así mismo, es un marcador de 
la evolución y pronóstico del paciente equiparable con la 
escala NIHSS. La persistencia del signo es un marcador 
de mal pronóstico y en este subgrupo de enfermos podría 
considerarse, como terapia alteranativa, la trombolisis 
intraarterial; sin embargo, todavía se trata de un area de 
oportunidad en la investigación clínica.
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