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EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 63 anos sin antecedentes de interés que comienza de manera subita con
un cuadro de disminuciéon del nivel de conciencia, hemiparesia derecha, afasia y
vomitos. Es trasladada al Servicio de Urgencias dentro del protocolo de cdédigo
ictus, realizandose un TC craneal sin contraste que muestra una hemorragia
intraparenquimatosa en ganglios de la base y tdlamo izquierdos de probable perfil
hipertensivo con colapso del ventriculo lateral homolateral y signos de herniacién
subfalcina. Presenté una evolucién clinica lentamente favorable durante un mes
con persistencia de dificultades en la nominacién y una leve paresia faciocrural
derecha al alta. Durante el ingreso se realizaron varios controles con TC y una RM
en los que se identificaba el hematoma en evolucidn sin aparente lesiéon subyacente.

Presentd un nuevo episodio de deterioro neuroldgico un mes mas tarde, con
inestabilidad, desorientacién, deterioro cognitivo y al menos dos episodios de caida
al suelo con traumatismo craneoencefélico tras el alta. Una vez en el hospital se
realizé un TC craneal sin y con contraste que puso de manifiesto una lesién con
captacién en anillo sugestiva de neoformacion en el lecho del hematoma. En una
nueva RM se identificé un glioblastoma.

DISCUSION

El glioblastoma multiforme (GBM) es la variedad mas agresiva de los astrocitomas.
En raras ocasiones (aproximadamente un 2% del total de casos) puede debutar
como hemorragia intraparenquimatosa. Los tumores del SNC que mas
habitualmente presentan sangrado asociado son el GBM, los oligodendrogliomas,
las metdstasis y los adenomas hipofisarios.

Se desconoce la causa de la hemorragia relacionada con el GBM aunque se postula
un origen multifactorial debido a angiogénesis tumoral en las areas de necrosis,
afectacion de ramas arteriales perforantes por la neoplasia y desarrollo de
pequenas malformaciones arteriovenosas intratumorales.

Resulta dificil realizar un diagnéstico diferencial entre GBM y hemorragia
intraparenquimatosa, especialmente cuando se presenta en lalocalizacién tipica de
los hematomas hipertensivos como en este caso. Debe realizarse una adecuada
revisién de los antecedentes clinicos, particularmente sin no hay antecedentes de
hipertension arterial.

En el TC las neoplasias suelen presentar mayor componente de edema vasogénico
desde su inicio, hallazgo que suele estar ausente durante la fase aguda de las



hemorragias intraparenquimatosas. La localizacién atipica, la morfologia irregular,
los focos satélites y la presencia de sangre en distintos estados evolutivos son
hallazgos que sugieren una neoplasia subyacente. Un estudio mediante TC con
contraste y con energia dual también puede ayudar al diagndstico.

La RM con gadolinio normalmente permite diferenciar entre la captaciéon de
contraste por la neoplasia y la zona de hemorragia, aunque puede mostrar falsos
negativos si el volumen del hematoma es elevado y comprime el tejido tumoral
ocultandolo. Es caracteristico un retardo evolutivo de las fases de evoluciéon del
hematoma asociado a un anillo periférico incompleto de hemosiderina, ademas de
la escasadisminucién oincluso persistencia del efecto de masa, especialmente tras
4-8 semanas como ocurre en este caso. El control evolutivo pasados los 2 meses
puede poner de manifiesto lesiones ocultas especialmente en hemorragias sin un
desencadenante claro.

CONCLUSION

Destacar la importancia de considerar la existencia de lesiones subyacentes en los
casos de hemorragia cerebral de causa no filiada, con evolucién atipica o con una
cantidad desproporcionada de edema vasogénico en la fase aguda y de realizar
estudios complementarios (RM con contraste o TC con energia dual) que puedan
ayudar al diagnéstico.

A) TC sin contraste con hemorragia en ganglios basales izquierdos y llamativa cantidad de edema vasogénico. B)
TC a los dos meses mostrando una lesion hipodensa de bordes irregulares y persistencia del efecto de masa C y D)
TC con contraste y secuencia de RM T1 con contraste mostrando la intensa captacion de la lesion, alternando
zonas sélidas con necrosis. Morfologia de glioblastoma.
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