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EXPOSICIÓN 
DEL CASO

LEUCOARAIOSIS PRECOZ Y 
HEMATOMA LOBAR 



VISITA A URGENCIAS

● Varón de 65 años 
● Episodios repetidos de parestesias

○ En el lado derecho de la lengua y encías derechas y a continuación en los 

tres primeros dedos de la mano derecha

○ 10 minutos cada vez.



● TAC craneal
● No se observan hemorragias intra ni 

extraaxiales ni signos de procesos 
expansivos intracraneales.

● Llamativa hipodensidad parcheada de 
sustancia blanca periventricular, 
coronas radiadas, centros semiovales y 
subcortical fronto-parieto-temporal 
bilateral; podría estar en relación con 
leucoaraiosis por patología isquémica 
de pequeño vaso, aunque es muy 
extensa la afectación para la edad del 
paciente.

● Línea media centrada. Sistema 
ventricular de calibre normal.

VISITA A URGENCIAS



VISITA A URGENCIAS

● EN URGENCIAS:
○ Se hizo TC que mostró leucoaraiosis llamativa.

○ Ritmo sinusal

○ TA elevada (160/89)

○ Tratamiento al alta:
■ Adiro

■ Cita para ECO-doppler de TSA ambulatoria.

● Eco-doppler sin estenosis significativas.



1º INGRESO 
(+15 DÍAS URGENCIAS)

● Reacude por 3 episodios similares hoy, el último en urgencias. 
Durante los episodios tiene dificultad para pronunciar.

● Exploración física:
○ AC: rítmica sin soplos. Coloración blanquecina en borde superior de ambos iris que 

tiene desde niño. NRL: normal. Múltiples tics, motores y fonatorios, desde la 

infancia.

● Antecedentes:
○ FRCV: DL tratado con Ezetrol, IQ: artroscopia de hombro. No fumador. Glaucoma 

crónico simple. Deportista.

● En monitorización durante el ingreso se aprecia un ritmo sinusal
homogéneo, TA 147/92 con normotensión nocturna.

● ECG: ritmo sinusal.
● Analítica: Colesterol 154; LDL 80



1º INGRESO       
(+15 DÍAS URGENCIAS)

RM y AngioRM
No imágenes compatibles con lesiones isquémicas 
agudas.
Extensa alteración de señal hiperintensa en T2, 
bilateral, supratentorial subcortical, centros 
semiovales y profunda periventricular confluente, 
compatible con patología isquémica crónica de 
pequeño vaso (Fazekas 3).
En secuencias con efecto Eco de gradiente se 
observan aisladas imágenes hipointensas, 
milimétricas, en localización superficial de lóbulo 
parietal y occipital izquierdos y en lóbulo medial 
temporal izquierdo, que sugieren como primera 
posibilidad restos de microhemorragia antigua.



● Alta con:
Clopidogrel 75 mg: 1 al día

Atorvastatina 40 mg: 1 al 

día

Pantecta 40 mg: 1 al día

Enalapril 10 mg: 1 al día.

● Revisión posterior en 
CCEE.

1º INGRESO 
(+15 DÍAS URGENCIAS)



■ VI de dimensiones normales, grosor 
parietal normal y FEVI conservada.

■ Disfunción diastólica tipo1 sin 
elevación de las presiones de 
llenado. VD de tamaño y función 
normal.

■ Sin valvulopatías significativas.

■ Electrogénesis cerebral dentro de la 
normalidad sin actividad 
epileptiforme ni anomalías 
específicas sobreañadidas.

CONSULTAS EXTERNAS

Ante persistencia de episodios se pauta 
Keppra con ligera disminución de los mismos.



2º INGRESO 
(+2 AÑOS 1º INGRESO)

● Traído al Hospital por episodio agudo de cefalea y alteración 
conductual, realizando comentarios sin sentido pero 
comprensibles, y no nominando ciertos objetos.

● Una semana antes se había reducido el clopidogrel a días 
alternos por sangrado profuso hemorroidal sin repercusión 
hemodinámica.

● A su llegada, el paciente presenta buen nivel de conciencia, 
alerta, pero desorientado en tiempo, persona y espacio, además 
presenta alteraciones de nominación fluctuantes.



2º INGRESO 
(+2 AÑOS 1º INGRESO)

● Exploración física:
○ TA 190/ 98 mm(hg), FC: 82 /min, SpO2: 97 %, Tª: 36º c

○ AC: rítmico sin soplos. AP: MVC. Abdomen: blando RHA+ sin dolor.

○ Neurológica: Consciente, alerta, inatento, desorientado en todas las 

esferas. MOES normales, sin alteraciones campimétricas, líneas en 

banda blanquecinas en iris bilateral. Lenguaje no nomina. No 

realiza las órdenes que se le ordenan sino otras y continúa 

haciéndolas posteriormente, ecopraxia. Además adopta la postura 

en la que se le deja durante uno tiempo prolongado de 1 min y luego 

la repite posteriormente. Sensibilidad preservada. No dismetrías.



2º INGRESO 
(+2 AÑOS 1º INGRESO)

● TC cráneo simple:
○ Gran hematoma lobar parietal izquierdo (5,4 x 3 x 3,9 cm en T x AP x 

CC) abierto al VL homolateral, con sangre intraventricular en cuerpo y 

región declive del asta occipital y que se extiende hacia el III ventrículo, 

próximo al Monro.

○ Dilatación discreta del asta temporal del VL izquierdo.

○ Marcada hipodensidad parcheada de la sustancia blanca profunda de 

ambos hemisferios cerebrales.

○ Línea media centrada. Cisternas de la base libres.

○ Conclusión: Hematoma lobar izquierdo abierto al VL homolateral. 

Marcados signos de microangiopatía isquémica crónica.



0 + 15 
DÍAS MESES + 2 

AÑOS

LÍNEA TEMPORAL

Episodios estereotipados
Leucoaraiosis

Recurrencia episodios 1ª visita
RMN: isquemia crónica + microhemorragia antigua

Alta con control FRCV

EEG y ETT normal
Keppra por recurrencias

TC: Hematoma lobar izquierdo
Clínica neurológica



RESOLUCIÓN 
DEL CASO

LEUCOARAIOSIS PRECOZ Y 
HEMATOMA LOBAR 



1. ¿AITs?

● Síntomas focales neurológicos
● Principal reto diagnóstico: síntomas ya resueltos al consultar.

○ Diagnóstico depende enormemente de la historia clínica y la 

experiencia del clínico implicado.

○ Aspectos de la historia clínica:

■ Edad y datos demográficos, probabilidad pretest de un ACV.

■ Naturaleza de los síntomas: positivos vs. negativos.

■ Inicio y progression.

■ Duración

■ Factores precipitantes

■ Síntomas asociados: cefalea, pérdida de conocimiento…



AIT - IMITADORES

● Cualquier causa potencial de producir sintomatología neurológica 
transitoria es un potencial imitador de AIT.



AIT - IMITADORES
○ Menos frecuentes:

■ Alteraciones vestibulares:

● AIT vertebrobasilar. Valorar clínica con giro o no de objetos…

■ Amnesia global transitoria

● FRCV presentes. >50 años. Varias horas duración.

● Pérdida de memoria es muy rara en AITs verdaderos.

■ “Amyloid spells”

● Episodios transitorios estereotipados y recurrentes de parestesias, 

acorchamiento o debilidad de segundos/minutos duración.

● Mecanismo no conocido: crisis focal vs. isquemia transitoria

■ Lesiones estructurales (meningiomas): diferentes mecanismos producción

síntomas.

■ Sintomatología paroxística en EM: raros pero específicos. Gente joven sin 

FRCV.



2. LESIONES EN SUSTANCIA BLANCA

● La aparición de hiperintensidades de la sustancia blanca es un 
hallazgo común en ancianos y constituye un predictor altamente 
fiable para la valoración del riesgo de stroke, demencia o mortalidad. 

● El reconocimiento del patrón morfológico y geográfico, junto con la 
clínica y antecedentes del paciente colabora en la realización de 
diagnósticos etiológicos, para poder entablar diagnósticos 
diferenciales que ayudan en la correcta denominación de las lesiones 
de la SB.



Los diagnósticos diferenciales 
se realizan por edad, clínica, 
antecedentes del paciente o tipo 
de patrón imagenológico



2. LESIONES EN SUSTANCIA BLANCA - SEMIOLOGÍA



PATRÓN VASCULAR

● La presencia de un patrón vascular asociado a microsangrados
lleva a formular dos diagnósticos diferenciales principales:

1. Hipertensión arterial (HTA): afectación infratentorial o GB.

2. Angiopatía amiloide (AA): localización periférica lobar

● Si hiperintensidades puntiformes en sustancia blanca:
○ Si hay FRCV: es atribuible a estos

○ Si no hay FRCV:
■ Angiopatía amiloide

■ Cefaleas

■ Enfermedades tóxicometabólicas

■ Vasculitis

■ CADASIL



3. ARCO CORNEAL

● Arcus senilis o gerontoxon
● Opacidad periférica blanco-grisácea arciforme, separada del 

limbo por una estrecha banda de córnea clara que disminuye a 
medida que evoluciona

● Fisiológico a partir de los 60 años ( nuestro paciente)
○ Más joven se asocia con hiperlipoproteinemias

Zarranz-Ventura J., Nova E. De, Moreno-Montañés J.. Manifestaciones corneales en las enfermedades 

sistémicas. Anales Sis San Navarra [Internet]. 2008 [citado 2023 Feb 15] ; 31( Suppl 3 ): 155-170.



ANGIOPATÍA AMILOIDE 
CEREBRAL

Hemorragia 
intracraneal

Lesiones 
sustancia 

blanca

Imitador 
AIT





“AMYLOID SPELLS”

● Episodios neurológicos focales transitorios
● Sintomatología positiva o negativa (parestesias..)
● Recurrentes, estereotipados
● No actividad epileptiforme

○ No suele haber respuesta a anticomiciales

● Pueden ser confundidos con AIT
● Predictores de hemorragia intracraneal sintomática

○ Uso de antiagregantes con cautela o evitar si no beneficio clínico claro.



ANGIOPATÍA AMILOIDE CEREBRAL

● Depósito amiloide en paredes de las 
pequeñas y medianas arterias, arteriolas y 
capilares de la corteza cerebral y 
leptomeninges
○ Predisposición a la rotura y por tanto a la 

hemorragia. 

● Forma espontánea (más frecuente): 
principal factor de riesgo es edad avanzada.

● Normalmente asintomática, presentación 
más frecuente en forma de hemorragia.

Manifestaciones típicas derivadas 
del depósito de amiloide cerebral



ANGIOPATÍA AMILOIDE CEREBRAL

● Criterios establecidos para determinar la 
probabilidad de que una hemorragia sea 
debida al depósito de amiloide (evitar 
pruebas invasivas):

○ Criterios de Boston
■ Criterios modificados con incorporación de 

depósitos de hemosiderina/ 

microhemorragias antiguas (nuestro 

paciente en RMN)



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

● MAV: RMN sin alteraciones
● Hemorragias hipertensivas (control FRCV)
● Causas ateroembólicas: ya tiene ecodoppler TSA
● Cardiopatía embolígena
● Síndrome hereditarios:

○ CADASIL: debut más temprano. ACV múltiples. Gen NOTCH3.



CONSULTA DE URGENCIAS

Varón de 65 años que acude a Urgencias por episodios repetidos de parestesias en el lado derecho de la
lengua y encías derechas y a continuación en los tres primeros dedos de la mano derecha que duran como 10
min. cada vez. Se hizo TC que mostró leucoaraiosis llamativa, estaba en ritmo sinusal, la TA estaba alta
(160/89), se antiagregó con Adiro 100 y se dió el alta con ECO-doppler de TSA que se realizó de forma
ambulante y fue normal.

TAC: No se observan hemorragias intra ni extraaxiales ni signos de procesos expansivos intracraneales.
Llamativa hipodensidad parcheada de la sustancia blanca periventricular, coronas radiadas, centros
semiovales y subcortical fronto-parieto- temporal bilateral; podría estar en relación con leucoaraiosis por
patología isquémica de pequeño vaso, aunque es muy extensa la afectación para la edad del paciente. Línea
media centrada. Sistema ventricular de calibre normal.

1ª INGRESO (+15 días de Urgencias)

Viene de nuevo por 3 episodios similares hoy, dos por la mañana y el último estando en urgencias. Nota
además que durante los episodios tiene dificultad para pronunciar.

Exploración física:

AC: rítmica sin soplos. Coloración blanquecina en borde superior de ambos iris que tiene desde niño. NRL
normal. Múltiples tics, motores y fonatorios, desde la infancia.



Antecedentes

FRCV: DL tratado con Ezetrol, IQ: artroscopia de hombro. No fumador. Glaucoma crónico simple. Deportista.

En la monitorización durante el ingreso se aprecia un RS homogeneo, TA 147/92 con normotensión nocturna

ECG Ritmo sinusal

Analítica: Colesterol 154; LDL 80

RM y AngioRM:

- No se observan imágenes de restricción a la difusión compatibles con lesiones isquémicas agudas.

- Extensa alteración de señal hiperintensa en T2, bilateral, supratentorial subcortical, centros semiovales y
profunda periventricular confluente, compatible con patología isquémica crónica de pequeño vaso (Fazekas
3).

- En secuencias con efecto Eco de gradiente se observan aisladas imágenes hipointensas, milimétricas, en
localización superficial de lóbulo parietal y occipital izquierdos y en lóbulo medial temporal izquierdo, que
sugieren como primera posibilidad restos de microhemorragia antigua.

- En angioRM de polígono de Willis sin alteraciones vasculares significativas. Mencionar que no se observan
ambas arterias comunicantes posteriores.

- Sistema ventricular de tamaño y morfología normales.



- Línea media centrada.

Es dado de alta con Clopidogrel 75 mg 1 al día, Atorvastatina 40 mg 1 al día, Pantecta 40 1 al día, Enalapril
10mg 1 al día.

CONSULTAS EXTERNAS

ELECTROENCEFALOGRAMA: electrogénesis cerebral dentro de la normalidad sin actividad epileptiforme ni
anomalías específicas sobreañadidas.

ECOCARDIOGRAFIA TT: VI de dimensiones normales, grosor parietal normal y función sistólica conservada.
Disfunción diastólica tipo1 sin elevación de las presiones de llenado. VD de tamaño y función normal. Sin
valvulopatías significativas.

Ante la persistencia de los episodios se pauta Keppra con ligera disminución de los mismos.

2º INGRESO (casi 2 años después del 1º ingreso)

Traído al Hospital por episodio agudo de cefalea y alteración conductual, realizando comentarios sin sentido
pero comprensibles, y no nominando ciertos objetos. Una semana antes se había reducido el clopidogrel a
días alternos por sangrado profuso hemorroidal sin repercusión hemodinámica. A su llegada, el paciente



presenta buen nivel de conciencia, alerta, pero desorientado en tiempo, persona y espacio, además presenta
alteraciones de nominación fluctuantes.

TC cráneo simple
Gran hematoma lobar parietal izquierdo ( 5,4 x 3 x 3,9 cm en T x AP x CC) abierto al VL homolateral, con
sangre intraventricular en cuerpo y región declive del asta occipital y que se extiende hacia el III ventrículo,
próximo al Monro.
Dilatación discreta del asta temporal del VL izquierdo.
Marcada hipodensidad parcheada de la sustancia blanca profunda de ambos hemisferios cerebrales.
Línea media centrada.
Cisternas de la base libres.
Conclusión: Hematoma lobar izquierdo abierto al VL homolateral. Marcados signos de microangiopatía
isquémica crónica.

Exploración física

TA 190/ 98 mm(hg), FC: 82 /min, SpO2: 97 %, Tª: 36 c

Sistémica: AC: Rítmico sin soplos. AP: MVC. ABD: Blando RHA+ sin dolor.

Neurológica: Consciente, alerta, inatento, desorientado en todas las esferas. MOES normales, sin alt
campimétricas, líneas en banda blanquecinas en iris bilateral. Lenguaje no nomina. No realiza las órdenes
que se le ordenan sino otras y continúa haciéndolas posteriormente, ecopraxia. Además adopta la postura en
la que se le deja durante uno tiempo prolongado de 1 min y luego la repite posteriormente. Sensibilidad
preservada. No dismetrias



- Serología lues: no realizada

- Estudio trombofilia: no realizado.



CADASIL 1993 Binswanger? (Cerebral autosomal dominant arteriopathy with 
subcortical infarcts and leukoencephalopathy)

- Causa importante de ICTUS en jóvenes con leucoaraiosis significativa.

- Angiopatía generalizada, con complicaciones vasculares limitadas  a los 
vasos pequeños del cerebro.

- Se diagnostica por estudio genético y/o biopsia vasos de piel

- Manifestaciones:

● Migraña con aura

● Encefalopatía aguda reversible

● Episodios isquémicos (no hemorragias cerebrales)

● Deterioro cognitivo y demencia

● Trastornos psiquiátricos

-





Estudio genético para CADASIL: NEGATIVO



Hemorragia 
intraparenquimatosa

No se asocia con infartos lacunares.

Cursa con infartos lacunares

ANGIOPATIA AMILOIDELOBAR
(cortico-subcortical)

PROFUNDA
(ganglios de la base, 

tálamo, puente, cerebelo).
VASCULOPATÍA HTA







S 75%, E 95%





Las manifestaciones neurológicas del 1º ingreso, 
¿eran ictus transitorios?

…episodios repetidos de parestesias en el lado derecho de la lengua y encías 
derechas y a continuación en los tres primeros dedos de la mano derecha que 
duran como 10 min. cada vez



CARACTERÍSTICAS MÁS RELEVANTES DE LA ANGIOPATÍA AMILOIDE

❖ Coincidencia no absoluta entre angiopatía amiloide y la demencia Alzheimer, que por 
otra parte tiene mucho de demencia vascular.

❖ Manifestaciones clínicas:

➢ Hemorragia intracerebral

■ Lobar (cortical o subcortical)

■ Recurrencias > que en la hemorragia HTA.

➢ Hemorragias subaracnoideas en la convexidad cerebral.

➢ Episodios neurológicos focales transitorios (“episodios de amiloide” “amyloid 
spells”)

■ Relacionados con microhemorragias

■ Son predictores de hemorragia cerebral

➢ Inflamación

■ Encefalopatía que revierte con esteroides a altas dosis




