
INTRODUCCIÓN
Los eventos hemorrágicos en el curso de ataques cere-

brovasculares son muy frecuentes. Los hematomas encefá-
licos “espontáneos” vinculados a la hipertensión arterial
(HTA) pueden ser cerebrales, cerebelosos o de tronco en-
cefálico. A nivel cerebral pueden ser lobares o de ganglios
basales (HGB). Según la topografía, los HGB pueden ser de
localización anterior (vinculado a la cabeza de núcleo cau-
dado), interno (vinculado al tálamo) o externo (cápsula-
lenticular). Vinculados a la HTA en más del 70% de los ca-
sos, estos hematomas tienen una alta mortalidad, que llega
al 50% en algunas series y un porcentaje de secuelas gra-
ves muy elevado.

Frecuencia y causas
La frecuencia de las hemorragias intracerebrales es va-

riable. Está alrededor del 10% de todos los accidentes ce-
rebrovasculares1-3, en los países occidentales. (En las series
japonesas la proporción de hemorragias es mayor, como
también ocurre en otros grupos étnicos, debido a los há-
bitos dietéticos de comidas saladas, y mayor prevalencia
de hipertensión arterial).

Las principales causas de sangrado intracerebral son:
1. La hipertensión arterial1,4, sobre todo cuando está

mal controlada, que permanece aún como el principal
factor de riesgo de sangrado. Es mayormente responsable
de las hemorragias supratentoriales que se localizan en
las zonas profundas del parénquima cerebral1,5-7 (hemo-
rragias centroencefálicas o ganglionares de putamen, tá-
lamo y caudado), relacionadas con cambios degenerati-
vos en las arterias perforantes y la propia presión elevada
del sistema circulatorio. También se dan los hematomas
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Los eventos hemorrágicos en el curso de ataques cerebro-

vasculares son muy frecuentes. Tienen una alta mortalidad,

y un alto porcentaje de secuelas graves.

Frecuencia y causas. Frecuencia: la frecuencia de las he-

morragias intracerebrales está alrededor del 10%. Causas: hi-

pertensión arterial mal controlada; angiopatía por depósito

de sustancia amiloide en vasos del córtex y piamadre; uso de

anticoagulante, como prevención de embolias cardíacas o en

el tratamiento de trombosis coronarias y cerebrales; malfor-

maciones vasculares, sobre todo los aneurismas arterioveno-

sos; diátesis hemorrágicas ya sean congénitas o adquiridas;

sustancias simpático-miméticas, fármacos o drogas ilegales;

traumatismos craneales, cirugía carótida o trasplante cardía-

co, tumores cerebrales.

La causa principal de hemorragia cerebral ha sido, en es-

te caso la hipertensión arterial. Clínicamente debutó como

episodio confusional más desorientación espacial. Dentro de

las exploraciones complementarias realizadas se apreció to-

mografía axial computarizada craneal: hematoma en región

pulvinar derecha. Resonancia magnética nuclear: hematoma

occipital derecho. 

Tratamiento realizado: tratamiento conservador.

Palabras clave: hemorragia, pulvinar, derecha.

Hemorrhagic events in the course of cerebrovascular at-

tacks are very frequent. They have a high mortality and high

percentage of serious sequels.

Frequency and causes. Frequency: the frequency of intra-

cerebral bleeding is about 10%.

Causes: poorly controlled HBP; angiopathy due to amy-

loid substance deposit in pia mater and cortex vessels; use of

anticoagulants, as prevention of cardiac emboli or in the tre-

atment of coronary and cerebral thrombosis; vascular mal-

formations, above all the arteriovenous aneurysms; congeni-

tal or acquired hemorrhagic diathesis; sympatho-mimetic

substances; drugs or illegal drugs; cranial traumatisms, caro-

tid surgery or cardiac transplantation, cerebral tumors.

The main cause of cerebral hemorrhaging has been, in this

case, arterial hypertension. Clinically it began as a confusio-

nal episode plus spatial disorientation. Within the comple-

mentary examinations performed, the following was obser-

ved (cranial CT scan): hematoma in right pulvinar region.

(MRI) Right occipital hematoma.

Treatment performed: conserving treatment.

Key words: hemorrhaging, pulvinar, right.



en otras localizaciones como puente, cerebelo y lóbulos
cerebrales.

2. La angiopatía por depósito de sustancia amiloide8-10,
en las paredes de los vasos del córtex y la piamadre. La in-
filtración del material congófilo los hace más frágiles y su
rotura da lugar a hemorragias múltiples en áreas córtico-
subcorticales. Se ven con mayor frecuencia en la edad
avanzada, aunque también hay unas raras hemorragias he-
reditarias, en edades mucho más juveniles, secundarias a
diferentes amiloidosis cerebrales familiares.

3. Las complicaciones hemorrágicas iatrogénicas que
resultan del uso de anticoagulantes en la prevención de
embolias cardíacas, o del manejo de fibrinolíticos en el tra-
tamiento de trombosis coronarias y cerebrales.

4. Las malformaciones vasculares, sobre todo los aneu-
rismas arteriovenosos, cuya primera rotura hemorrágica
suele ocurrir en adultos menores de 50 años. Los aneuris-
mas saculares del polígono de Willis dan al romperse he-
morragias subaracnoideas, aunque también el sangrado
puede invadir el parénquima.

5. Las diátesis hemorrágicas congénitas, como ocurre
en la hemofilia, o adquiridas, como en otras enfermedades
hematológicas, son responsables de un pequeño porcenta-
jes del global de hemorragias intracerebrales.

6. Las hemorragias producidas por sustancias simpáti-
co-miméticas11, sean fármacos o drogas ilegales, como la
cocaína, que en función de la dosis consumida pueden
elevar extraordinariamente la tensión arterial y por este
mecanismo dar lugar al sangrado.

7. Las ocurridas tras reperfusión de territorios cerebra-
les que previamente han estado isquémicos, por ejemplo
en algunos casos tras cirugía de carótida o trasplante car-
díaco. Las raras hemorragias12, ocurridas en tiempo apla-
zado después de un traumatismo craneal también obede-
cerían al mismo mecanismo, primero isquemia por
vasoespasmo y después de la reperfusión la rotura de una
pared debilitada por la isquemia y la hemorragia.

8. Las secundarias a sangrado dentro de tumores cere-
brales, etc.

CASO CLÍNICO
Varón de 58 años de edad con antecedentes personales de
HTA, ulcus duodenal, hipertrofia prostática, en estudio por
síndrome de apnea obstructiva del sueño y en tratamiento
farmacológico con Carduran Neo© y Omnic©. No inter-
venciones quirúrgicas, no alergias farmacológicas conoci-
das y sin antecedentes familiares de interés. Acude a con-
sulta (enero de 2003) por presentar de forma brusca
desorientación espacial, sin otra sintomatología asociada.
En la exploración física (cardíaca, pulmonar y neurológi-
ca) no se objetivó ninguna anomalía. Dado los anteceden-
tes personales (HTA) se solicitó valoración por el servicio
de Urgencias de nuestro Hospital Regional, decidiendo in-
greso para estudio y tratamiento en Neurología por episo-
dio confusional con desorientación espacial. En el ingreso
se pidieron una serie de pruebas complementarias. Analí-
ticas: hemograma, recuento y fórmula normal, velocidad
de sedimentación globular (VSG): 9 mm primera hora, co-

agulación normal, bioquímica normal, orina normal, THS,
B12 y ácido fólico normales. Pruebas complementarias: ra-
diografía (Rx) de tórax: normal, electrocardiograma
(ECG): normal, ecografía abdominal: normal, electroence-
falograma (EEG): grado discreto de afectación cerebral di-
fusa, TAC cráneo: hematoma en región pulvinar derecha,
resonancia magnética (RM) cráneo: hematoma occipital
derecho, angiorresonancia: normal, arteriografía cerebral:
normal13.

El juicio diagnóstico fue el de hemorragia cerebral en re-
gión pulvinar (occipital) derecha de origen hipertensivo14.

El paciente evolucionó favorablemente sin secuelas, con
la extirpación quirúrgica del hematoma que se había for-
mado y con tratamiento conservador, basado en corticos-
teroides, diuréticos, anticolvusionantes, analgésicos y me-
didas de apoyo hemodinámico.

DISCUSIÓN
Ante la clínica presentada por el paciente (episodio confu-
sional con desorientación espacial), podríamos sospechar
que fuera una demencia de la angiopatía amiloide cerebral15,
pero en este caso, los cerebros de pacientes seniles con he-
morragias intracerebrales por angiopatía amiloidea cere-
bral esporádica tienen frecuentemente cambios histológi-
cos de la enfermedad de Alzheimer. En este tipo de
pacientes se da muchas veces la recidiva hemorrágica, o
incluso la hemorragia múltiple (varias al mismo tiempo),
sin conocerse del todo bien qué factores añaden fragilidad
a la pared vascular, probablemente pequeños traumatis-
mos, hipertensión arterial y otros. Esta angiopatía no sólo
produce hemorragias, sino también patología oclusiva de
los vasos leptomeníngeos y corticales, originando peque-
ños infartos corticales y, a través de la estrechez arterial, hi-
poperfusión de la sustancia blanca, que puede reconocer-
se por las señales de leucoencefalopatía isquémica
periventricular en la TC/RM.

También podríamos sospechar una demencia talámica,
pero en este caso puede deberse tanto a causa isquémica
como hemorrágica. Puede aparecer después de una hemo-
rragia talámica, generalmente asociada a rotura de arterio-
las perforantes con cambios degenerativos de su pared, en
el curso de una historia de hipertesión arterial. La clínica
de la hemorragia talámica consiste en: disminución del ni-
vel de conciencia, parálisis de la mirada vertical (síndrome
de Parinaud), infraversión y espasmo de convergencia
(con aspecto de ojos que miran a la nariz, siendo mayor la
desviación del ojo contralateral), ptosis y miosis homola-
terales, hemianopsia y defecto sensitivo-motor hemicorpo-
ral contralaterales, junto a alteraciones del lenguaje si se
trata del hemisferio dominante y hemiinatención y/o he-
mianosognosia, si es del no dominante. La mortalidad de
la hemorragia talámica varía entre el 14% y 52%.

Podría ser una demencia vascular, pero en este caso la
demencia vascular se define, según los criterios de
NINDS-AIREN, como el deterioro cognitivo adquirido tras
un ictus, con intensidad suficiente para interferir las acti-
vidades de la vida diaria. Se manifiesta por pérdida de
memoria y alteración por lo menos de otras dos funciones
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cognitivas entre las siguientes: atención, orientación, len-
guaje, cálculo, capacidad visuoespacial, praxias, habilida-
des motoras, abstracción, función ejecutiva y juicio. Pue-
de deberse no sólo a patología oclusiva vascular cerebral,
por trombosis o embolias, sino también a hemorragias y a
lesiones cerebrales hipóxico-isquémicas tras parada car-
díaca o hipotensión arterial grave.

Podríamos compararlo con la demencia hemorrágica,
pero en este caso, la demencia que resulta de una o varias
hemorragias intracerebrales se debe a la pérdida suficiente
de parénquima cerebral, destruido tras un único y exten-
so sangrado, o a una lesión única y poco importante en
cuanto a volumen, pero localizada en un área estratégica,
con amplio impacto sobre las funciones cognitivas.
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