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El accidente cerebrovascular (ACV) o ictus es un
cuadro heterogéneo que incluye el infarto cerebral
(isquémico), que representa el 70% de todos los ictus,
la hemorragia intracerebral (HIC) el 15%, y las sub-
aracnoideas otro 13%. En Espafia es la primera causa
de mortalidad en las mujeres y la segunda en varones.

La mayoria de las HIC (45-65%) ocurren como
resultado de la hipertensién arterial (HTA), que en su
evolucién crénica da lugar a la formacién de lesiones
en las pequenas arterias cerebrales (arterias perforan-
tes), las cuales pueden romperse coincidiendo con
elevaciones agudas de la presién arteriall. La hemo-
rragia cerebral es el resultado de una presién arterial
elevada y del desarrollo de microaneurismas?. La HTA
sistdlica y diastdlica, junto con la edad, son los princi-
pales factores de riesgo asociado del ictus, ya sea
éste de origen isquémico o hemorrdgico3. Cuando la
hemorragia es de origen hipertensivo, el pronéstico
suele ser peor si el paciente no presenta criterios de
enfermedad vascular hipertensiva crénica; por ello es
importante valorar el riesgo cardiovascular, la presen-
cia de lesiones de érgano diana y las enfermedades
clinicas asociadas4.

Presentamos el caso de un adulto de mediana
edad que, sin antecedentes previos de HTA, debuta

con un cuadro de hemorragia intracerebral secunda-
rio a HTA.
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Varén de 46 afos, que viene a consulta por prime-
ra vez y aporta informe de ingreso en Neurocirugia por
cefalea holocraneal de comienzo subito, acompafada
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de vémitos, bradipsiquia y desorientaciéon progresiva
(Glasgow de 13 puntos).

Tras estudio inicial con TAC craneal, es diagnosti-
cado de hematoma cerebral lobar parieto-occipital
derecho. En la arteriografia cerebral no se aprecian
malformaciones arteriovenosas ni aneurismas.

Es sometido a craneotomia de urgencia para
evacuacién del hematoma. Durante su ingreso en UCI
y Neurocirugia presenta cifras elevadas de presién
arterial que precisan tratamiento con 3 antihipertensi-
vos para su control.

Es dado de alta con diagnéstico de hematoma
cerebral intraparenquimatoso e HTA y tratamiento con
captopril (50 mg/8 horas), minoxidil (100 mg/12 horas)
y nifedipino (10 mg/8 horas).

Antecedentes familiares: padres y 2 hermanos sin
antecedentes de HTA, diabetes mellitus, dislipidemia
ni enfermedad cardiovascular.

Antecedentes personales: su HTA era desconocida
hasta el ingreso hospitalario; no diabetes mellitus, ni
dislipidemia, ni obesidad previa; ninguna intervencién
quirdrgica; no es fumador (nunca ha fumado) y toma
alrededor de 8 copas de vino al dia con las comidas;
no bebe licores ni bebidas destiladas ni cerveza.

Antes del ingreso hospitalario no habia presentado
sintfomas ni signos neuroldgicos, cardiovasculares, res-
piratorios ni endocrinolégicos. No trastornos sensitivos
ni motores. No refiere consumo de productos de para-
farmacia, regaliz, bicarbonato, spray de vasoconstric-
tores nasales ni fdrmacos vasoactivos ni téxicos. Como
posible dato de interés, hay que sefalar que tuvo un
consumo excesivo de aceitunas durante 7 dias antes
del ingreso. Aporta controles domiciliarios de presién



arterial (145/94 y 132/80). Estd en tratamiento con
3 farmacos, que tolera bien y sin efectos secundarios.
Debido al deficiente control de la presién arterial se le
anaden 5 mg de torasemida al dia.

En la exploracién fisica se encuentra buen estado
general, color normal de piel y mucosas, eupneico y
bien orientado témporo-espacialmente. Pares cranea-
les normales. No adenopatias ni alteraciones en tiroi-
des. Cardtidas se palpan simétricas y sin soplos.
Auscultaciéon  pulmonar sin hallazgos. Auscultacion
cardiaca: tonos puros y ritmicos sin soplos. Abdomen:
blando, depresible, sin megalias ni soplos. Arterias
femorales se palpan simétricas y sin soplos.

La presién arterial en consulta: 19) 149/109,
FC=84 lpm; 29 138/105, FC=87 lpm; 3°) 151/111.
Peso: 88 Kg. Talla: 172 cm (IMC: 29,83). Perimetro
abdominal: 101 cm.

ECG: RS a 84 lpm y eje a —60°. R pequefia en V1-
Vé y S profunda en todas las derivaciones precordiales.
No alteraciones del ST ni de onda T. indice de Cornell
34 mm, Sokolow 20 mm, sospechosos de presencia de
hipertrofia ventricular izquierda.

Se deriva a cardiologia y nefrologia para estudio
de posible origen secundario de la HTA y valoraciéon
de lesiones de 6rganos diana; también a oftalmologia
por pérdida de parte del campo visual y para estudio
de fondo de ojo.

Informe de cardiologia:

* Ecocardiografia: hipertrofia ventricular izquierda
septal, disfuncién diastélica tipo | con fraccién de
eyeccién normal.

* Diagnéstico: cardiopatia hipertensiva.

* Tratamiento: nebivolol (5 mg/24 horas), valsar-
tan (160 mg/24 horas), amlodipino (10mg/24 horas)
y torasemida neo (5 mg/24 horas).

A los 20 dias aporta controles domiciliarios con
presion arterial media: 137,5/80 y 135/80.

Informe de nefrologia:

* Diagnéstico: HTA esencial, bien controlada.

* Tratamiento: dieta sin sal, nebivolol (2,5 mg/24
horas); valsartdn (160 mg/24 horas), amlodipino
(10 mg/24 horas) y torasemida (5 mg/24 horas).

Tras este tratamiento presenta cifras de presién
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arterial en consulta de 120/70, 125/73 y 116/67 con
FC de 46-50 Ipm, por lo que se reduce la dosis de
torasemida a 2,5 mg/dia.

Informe de oftalmologia: cuadrantanopsia homé-
nima inferior izquierda con agudeza visual normal.

Ecografia abdominal: en higado se observa nédu-
lo heterogéneo y bien delimitado de 30 x 33 mm,
sugerente de angioma; moderado acimulo de barro
biliar/microlitiasis en vesicula biliar; vias biliares no
dilatadas; bazo normal; pdncreas y retroperitoneo
normales; aorta abdominal con calibre normal; rifo-
nes de tamafo y morfologia normal; vejiga normal;
préstata agrandada (51 cc) con ecoestructura unifor-
me (hiperplasia benigna de préstata).

Ecografia doppler renal: se detecta flujo en aorta
abdominal, arterias renales principales y arterias
intrarrenales; el patrén de curva, las velocidades pico
sistélicas y la relacién entre ellas se encuentran den-
tro de la normalidad; el flujo arterial intrarrenal
muestra también una morfologia de curva normal,
tiempos e indices de aceleracién dentro de la norma-
lidad; los indices de resistencia arteriales y los indices
de pulsatibilidad también son normales. Conclusién:
no se evidencian signos sugestivos de estenosis hemo-
dindmicamente significativa en las arterias renales.

RMN abdominal: en higado se identifica la presen-
cia de imagen nodular que corresponde a un angioma;
via biliar, pdncreas, bazo, suprarrenales y rifiones de
forma y tamafo normales sin lesiones focales.

Enlastablas 1, 2, 3, 4 y 5 se exponen los resultados
de ofras pruebas diagndsticas.

El diagnéstico actual es de HTA esencial, estadio 1,
con lesién de érganos diana (hipertrofia ventricular
izquierda y cardiopatia hipertensiva) y condicién clinica

Unidades
Hematies 4.2 4,28 Millones
Hemoglobina 37,8 13,2 gr/dl
Hematécrito 13,3 38,2 %
Plaquetas 471 226 mil/mm
Leucocitos 5,6 52 mil/mm
VSG 19 38 mm/12H
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Unidades
Glucosa 118 95 mg/dl
Colesterol 184 185 mg/dI
HDL-Colesterol 51 57 mg/dl
LDL-Colesterol 110 119 mg/dl
Triglicéridos 115 47 mg/d|
Urea 30 26 mg/dl
Creatinina 1,02 0,96 mg/dl
MDRD >60 >60 mL/min
Ac. Urico 6,9 6,3 mg/dl
Sodio 140 139 mEq/L
Potasio 4.8 4,0 mEq/L
Calcio 9,5 8,9 mg/dl
Fésforo 4.2 3,2 mg/dl
Proteinas totales 7,7 gr/dl
GOT 34 ul/L
GPT 57 ul/L
GGT 157 ul/L
Fosfatasa alcalina 75 Ul/L
Prot. C reactiva 5,36 mg/L

Unidades
Leucocitos Neg. ++
Nitritos Neg. Neg.
pH 5,0
Proteinas 5) Neg. mg/dl
Glucosa Neg. Neg.
Eritrocitos Neg. Neg. Eri/uL
Sedimento Normal 18-20 Leuc/campo
Microalbuminuria 13,74 mg/LI
l(\:/l(;c;gggtinina 10,08 mgig

Unidaces  Velcres

Aldosterona 101,08 ng/L 7,00 - 300,0
TSH 0,64 ulU/ml 0,30 - 4,50
T3 0,98 ng/ml 0,80 - 2,00
T4L 14,80 ug/dl 4,50 - 12,00
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Dia Noche Total
TAS m 110 97 107 mmHg
TAD m 76 70 75 mmHg
FC 50 46 49 Lat/min
Ciclo circadiano: Dia - Noche/Dia
TAS 12%
TAD 9%
MEDIA 9%
FC 8%

asociada (hemorragia intracerebral); patrén no dipper
en el estudio con MAPA (descenso medio de la TA del
9%). Actualmente la presién arterial estd bien controlada
con tratamiento farmacolégico (cuatro farmacos): nebi-
volol (2,5 mg/24 horas), valsartdn (160 mg/ 24 horas),
amlodipino (10 mg/24 horas) y torasemida (5 mg/
24 horas) y medidas higiénico-dietéticas. Ademds pre-
senta obesidad grado 1y un angioma hepdtico.

COMENTARIO

Este paciente antes del ingreso tenia un riesgo car-
diovascular bajo. A raiz de presentar la HIC se le detec-
ta una HTA y en la nueva valoracién presenta un riesgo
adicional alto y muy alto, segin la guia de la OMS y de
la Sociedad Internacional de Hipertensiéné, pues sus
cifras de presién arterial sistélica (120-137,5 mmHg)
y diastélica (67-80 mmHg) corresponden a presién
arterial normal y normal-alta; ademés presenta lesion
de érganos diana (hipertrofia ventricular izquierda
mediante el PDV de Cornell=3,536 mm x mseg, que
ecocardiograficamente corresponde a una cardiopatia
hipertensiva) y condicién clinica asociada (hemorragia
intracerebral).

La mayoria de los casos de HIC ocurren como resul-
tado de los efectos de la HTA; sin embargo, también
existen otros mecanismos de HIC, entre los que tenemos:

* Angiopatia cerebral amiloidea, que es probable-
mente la causa més frecuente de HIC en ancianos
normotensos.

* Tumores cerebrales que causan 6-10% de las HIC
y précticamente son siempre malignos.



* Medicamentos (anticoagulantes y antifibrinoliticos).

* Malformaciones vasculares, causa frecuente de
HIC en adultos j6venes normotensos; incluyen las mal-
formaciones arteriovenosas, el angioma cavernoso y
el venoso. Las HIC que provocan suelen ser mds gra-
duales que la hipertensiva y el diagnéstico se realiza
mediante angiografia, TAC y RMN.

Los fdarmacos simpaticomiméticos (anfetaminas,
efedrina, cocaina...) producen HIC generalmente lobar
y su causa corresponde a una elevacién transitoria de
la presion arteriall.

Aungue en la historia clinica no se refleja el consumo
de férmacos simpaticomiméticos, no es posible descar-
tar éstos como causa de HIC, ya que en el momento del
ingreso no se le realizé determinacién de téxicos; ésta es
una causa frecuente de HIC en pacientes jévenes.
También es posible que la HIC se haya producido por
rolura de una malformacién arteriovenosa, ya que
puede no visualizarse mediante la arteriografia en el
momento de producirse la hemorragia y por tanto ésta
debe posponerse hasta la resolucién total del hemato-
ma. Por otra parte, no hemos encontrado en la revisiéon
bibliografica que un abuso en la ingestién de aceitunas
sea causa de HIC a partir de una crisis hipertensiva.
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