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Introduccion

La hemorragia encefdlica (HE)
corresponde a un 5 a 10% de la
enfermedad cerebrovascular, y de éstas,
el 0,7 a 3% corresponden a hemorragias
encefdlicas multiples simultdneas
(HEMS) no traumaticas (1-6).

Las HEMS no traumadticas tienen
variada etiologia. En ausencia de
factores de riesgo o enfermedad de base
conocidas, las neuroimdgenes y la
busqueda exhaustiva de enfermedades
asociadas es fundamental para
determinar la etiologia.

Se define HEMS como 2 6 mds HE que
ocurren en diferentes territorios
vasculares, con idéntica densidad en la
tomografia computada de encéfalo
(TAC). Esta presentacion de las HE no
es comun, siendo a menudo un
problema identificar su etiologia (1-
3,7).

Los mecanismos fisiopatolégicos

involucrados no estan del todo

aclarados (2,3), sin embargo,
histéricamente las HEMS se han
asociado con: alteraciones
hematoldgicas, vasculitis, terapia
anticoagulante, uso de drogas
simpaticomiméticas, angiopatia
amiloidea cerebral e infartos multiples

con transformacién hemorrdgica (8,9).

Epidemiologia

Es inhabitual que los pacientes inicien
su cuadro clinico con HEMS no
traumatica (10). Weisberg, describié 12
pacientes con HEMS en 600 enfermos
con HE (2%) (2). Seijo et al. reportaron
otros 7 casos de HEMS entre 297
pacientes con HE (2,3%) (3). Maurifio
et al. estudiaron a 142 pacientes con
HE, de los cuales 4 (2,8%) presentaban
HEMS; todos con historia de
hipertension arterial (HTA) crénica no
controlada (6). En otra serie, Mc
Cormick y Rosenfield describieron 16

pacientes con HEMS: 9 con leucemia, 3
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con otras discrasias sanguineas, 2 con
vasculitis y 2 con neoplasias (8). En una
serie de nuestro centro, de 63 pacientes
con HE hospitalizados en la unidad de
intermedio neuroldgico, se presentaron
s6lo 2 pacientes con HE simultdneas
(3,1%), porcentaje similar al reportado
por otros centros (10).

Con respecto a la localizacién, de los 12
pacientes descritos por Weisberg, 8 eran
lobulares, 2 lobular y putaminal, 1
taldmico y cerebeloso, y 1 cerebeloso
(2).

La presencia de HTA crénica como
factor de riesgo para HEMS ha sido un
tema controvertido. Algunos autores no
encuentran asociacion (2-4), otros una
asociacion fuerte (6,11-15).

La localizacion de la HEMS, con
antecedente de HTA demostrado, es
similar a la que se observa en la HE de
origen hipertensivo, es decir, en el sitio
llamado tipico (10).

Estudios anatomopatolégicos de las
arterias penetrantes en pacientes con
HEMS muestran cambios degenerativos
debidos a la HTA como lipohialinosis y
aneurismas de Charcot-Bouchard. Estos
segmentos mds vulnerables de las
arterias pueden estar directamente
relacionados con los sitios de sangrados

(4,10).

Las técnicas de eco-gradiente en la
resonancia magnética (RM) de encéfalo
permiten ver multiples
microhemorragias asintomadticas en
pacientes hipertensos crénicos, que no

son visibles en la TAC (16,17).

Discusion

La mayoria de la literatura en HEMS se
compone de reporte de casos con
pacientes con enfermedad de base
conocida o series de casos de pacientes
con HTA crénica o metdstasis
cerebrales. Cuando no existe una
enfermedad conocida o factor de riesgo
claro, las neuroimdgenes y la bisqueda
de factores de riesgo son la base para
definir la etiologia oculta.

Es de gran utilidad el conocimiento de
los antecedentes médicos,
particularmente HTA croénica, uso de
medicamentos  (prescritos o
automedicados), uso de drogas, edad,
historia de HE previa o trombosis
venosa, cdncer previo y consumo de
tabaco.

Postulamos una clasificacién etioldgica
para tener presente al enfrentar un
paciente con HEMS no traumdtica
(Cuadro).

No existen actualmente estudios

publicados que muestren la real
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prevalencia e incidencia de las distintas
causas de HEMS no traumatica.

Con la literatura disponible, es posible
agrupar eventuales etiologias mads
frecuentes, seguin edad del paciente,
identificando en adultos la angiopatia
amiloidea y metdstasis encefdlicas; y en
jovenes, drogas simpaticomiméticas y
trombosis venosa encefdlica. Sin
embargo, la HTA crénica sin control o
un evento hipertensivo sigue siendo el
factor de riesgo y causa mds importante
de HEMS no traumadtica.

Cuando no existen factores de riesgo de
enfermedad cerebrovascular o
coagulopatia, debe buscarse neoplasia
oculta, pensando en metdstasis
encefdlicas.

Para el estudio etiolégico de las HEMS
se sugiere, ademds de considerar la
edad, factores de riesgo asociados,
medicacion previa, excluir antecedente
de trauma que muchas veces no es
referido en forma espontdnea por
familiares. Teniendo en mente lo citado,
y las posibilidades etioldgicas expuestas
en el cuadro, se solicitaran examenes de
laboratorio y radiolégicos en la medida
y secuencia que la sospecha clinica lo
amerite. Se exponen algunas
posibilidades de estudios de laboratorio

y de imdgenes en la tabla 1.

Si bien pueden ser indistinguibles en
neuroimdgenes, es conocido que las
HEMS causadas por enfermedad
cerebrovascular ocurren en parénquima
sano, mientras que aquellas causadas
por metdstasis ocurren en parénquima
dafiado. Existen algunas caracteristicas,
en neuroimdgenes, que pueden orientar
a la causa de HEMS, cuando ocurren
por metdstasis encefdlicas (Tabla 2).

Se debe considerar que el uso de doble
dosis de contraste en TAC y en RM
puede aumentar la posibilidad de
encontrar metdstasis en el sistema
nervioso central (SNC) (18).

En pacientes con HEMS sin causa
identificable, con neuroimagen
sugerente de metdstasis y sin sitio
extracraneano biopsiable, se debiera
considerar la biopsia cerebral. La
biopsia debe incluir la lesion, la
periferia de ésta, tejido sano, meninges
y Vasos sanguineos.

También debe considerarse la biopsia
en pacientes en quienes se sospecha
vasculitis con angiografia cerebral
negativa. El diagndstico de angiopatia
amiloidea cerebral también puede
confirmarse por biopsia. El sitio de
biopsia depende de la ubicacion de la

lesién y la elocuencia de la zona.
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Conclusiones

Las HEMS no traumdticas son
infrecuentes en la prdctica clinica. Los
mecanismos fisiopatélogicos no estdn
aun dilucidados, sin embargo, se han
relacionado a cambios hemodindmicos,
alteraciones microvasculares y factores
de riesgo de los pacientes que las
padecen. Dentro de estos, la HTA
créonica es el factor de riesgo mads
comtun de HE solitaria y HEMS (19).
Proponemos una clasificacion etioldgica
para las HEMS, descrita en el cuadro,
que debe llevarnos a tomar decisiones
de exploratoria diagndstica. En la tabla
1, proponemos el estudio de las HEMS,
segin las caracteristicas de cada
paciente (Cuadro y Tabla 1).

La RM, con secuencias de eco-
gradiente, es el examen de mayor
sensibilidad para HE. Debe considerarse
las caracteristicas de las hemorragias,
para asi sospechar las que son causadas
por metdstasis encefdlicas.

Sin duda, las HEMS no traumaticas,
corresponden a un dilema diagndstico,
frente al cual hay que tener un alto
grado de sospecha y enfoque

diagndstico ordenado.
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Cuadro

Clasificacion etiologica de HEMS

L VASCULAR

a. Hipertension arterial no controlada
- Primaria
- Secundaria (drogas simpaticomiméticas : ej. cocaina, fenilpropanolamina, anfetamina)
- Relacionada a procedimientos

b. Vasculitis
- Primaria
- Secundaria (ej. drogas simpaticomiméticas)

c. Angiopatia amiloidea cerebral
d. Malformaciones arteriovenosas multiples

e. Infartos miltiples con transformacién hemorragica
- Embolias asépticas y sépticas

f. Trombosis venosa encefilica
- Primaria
- Secundaria
Medicacion protrombdtica (ej. tamoxifeno, anticonceptivos orales,
eritropoyetina)
Estados de hipercoagulabilidad (ej. paraneopldsicos)

IL COAGULOPATIAS
a. Terapia antitrombdtica / antiagregantes ( ¢j. tromboliticos, anticoagulantes, aspirina)

b. Discrasias sanguineas (ej. leucemia, especialmente en nifios)

II1. NEOPLASIAS

a. Primaria
- Glioblastoma
- Oligodedroglioma

b. Metastasis
- Carcinoma broncégenico
- Carcinoma de células renales
- Coriocarcinoma
- Melanoma maligno

HEMS: Hemorragia encefdlica multiple simultdnea
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Tabla 1

Examenes sugeridos en el estudio de HEMS.

- Hemograma, recuento de plaquetas, velocidad de eritrosedimentacion, perfil bioquimico, estudio
toxicoldgico de orina y sangre.

- Estudio de coagulacion: TP, TTPA, INR.

- Neuroimdgenes: TAC, RM (con secuencias de difusion, ecogradiente, sin y con gadolinio),
angiograffa y venografia por RM.

- Pesquisa de neoplasia oculta: TAC de térax, abdomen y pélvis, radiografia de huesos, mamografia,
ecograffa testicular.

- Puncién lumbar y estudio LCR: citoquimico, Gram directo y cultivo, citoldgico, indice IgG/albtimina,
bandas oligoclonales, citometria de flujo.

- Angiografia cerebral por sustraccién digital.

- Biopsia cerebral.

HEMS: Hemorragia encefdlica multiple simultdnea. TP: Tiempo de protrombina. TTPA: Tiempo de tromboplastina parcial activada.
INR: Internacional normalized ratio (indice normalizado internacional). TAC: Tomograffa axial computada. RM: Resonancia
magnética. LCR: Liquido cefalorraquideo.

Tabla 2

Hallazgos imageneolégicos sugerentes de HEMS causada por metastasis muiiltiples.

1. Localizacion en sitio atipico. (Se considera localizacidn tipica a la causada por HTA: putamen,
caudado, tdlamo, puente, cerebelo)

2. Edema y efecto de masa desproporcionado para un hematoma agudo.

3. Cualquier refuerzo, y en especial nddulos adyacentes a la hemorragia.

4. En RM patrén de sefial heterogénea dentro de la masa, rodeado por un anillo hipodenso de
hemosiderina y un aumento de sefial causado por el edema de la periferia en T2.

5. EITAC sin contraste se caracteriza por un anillo de hiperdensidad rodeando un centro hipodenso.

HEMS: Hemorragia encefdlica multiple simultdnea. TAC: Tomografia axial computada. RM: Resonancia magnética.
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