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Trombosis de senos venosos cerebrales asociado a
hemorragia de las vias digestivas
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Resumen

La trombosis de senos venosos cerebrales es una patologia de dificil diagndstico por
la baja especificidad de los signos clinicos. Realizado el diagnostico, el tratamiento
tiene como base la anticoagulacion. En los casos con alguna contraindicacién como
el sangrado mayor, se debe considerar el uso de terapia trombolitica endovascular.
A continuacién se describe el caso de un paciente con trombosis de senos venosos
cerebrales tratado con heparina de bajo peso molecular, quien presenté hemorragia
de las vias digestivas y shock hipovolémico, por lo cual requirié ingreso a la unidad
de cuidados intensivos y el uso de trombdlisis endovascular.

PALABRAS CLAVE: trombosis de senos venosos, hemorragia de vias digestivas, anti-
coagulacion y trombalisis endovascular.

Cerebral venous sinus thrombosis associated with hemorrhage of the
digestive tract

Abstract

The diagnosis of cerebral venous sinus thrombosis is difficult, due to the low spe-
cificity of the clinical signs. Once diagnosis is reached, treatment is based on anti-
coagulation. Endovascular thrombolytic therapy must be considered when there is
some contraindication, such as major bleeding. We describe the case of a patient
with cerebral venous sinus thrombosis who was treated with low-molecular-weight
heparin and developed hemorrhage of the digestive tract and hypovolemic shock.
The patient therefore required admission to the intensive care unit and endovascular
thrombolysis.
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Luego presentd hematemesis, melenasy signos de
bajo gasto con anemia progresiva, por lo cual se
decidié suspender la anticoagulacién y remitir a la
unidad de cuidados intensivos para manejo a car-
go de los servicios de Gastroenterologia y Medicina
critica. Al examen clinico de ingreso se observo
que el paciente establecia contacto con el medio
aunque tenia episodios de desorientacion y alu-
cinaciones asociadas a periodos de somnolencia,
ademas estaba palido, sudoroso, con taquicardia'y
presencia de melenas. Ante la evidencia de choque
hipovolémico secundario a sangrado digestivo, el
servicio de Gastroenterologia realizé endoscopia
de vias digestivas que informé esofagitis erosiva
grado A, Ulcera subcardial con codgulo adherido,
gastritis crénica, gastritis erosiva, pliegues gastri-
cos edematosos, bulboduodenitis erosiva y Ulce-
ras duodenales cubiertas de fibrina sin sangrado
activo. Se continué manejo con bloqueador de la
bomba de protones endovenoso.

A la mafana siguiente presenté deterioro neuro-
l6gico subito que consistid en dilatacion pupilar
asimétrica y deterioro respiratorio que requirié
soporte ventilatorio mecanico invasivo, monitoria
hemodinamica del gasto cardiaco con sistema
Flotrac-Vigileo y soporte vasopresor. Al realizar
fondo de ojo se encontré papiledema izquierdo y
hemorragia retiniana; se solicitd TAC cerebral sim-
ple, que mostré colecciones subdurales bifrontales
con efecto de masa sobre el parénquima cerebral
vecino, signos de hipertension endocraneana y
disminucion de la amplitud de las cisternas de la
base asi como del cuarto ventriculo.

Ante este nuevo evento se solicitd panagiografia
cerebral y valoracion por Neurorradiologia, y con-
sideracién de terapia endovascular. Se realizé pro-
cedimiento en el cual se evidencié trombosis del
seno longitudinal superior que comprometia sus
dos tercios anteriores y en forma parcial su porcion
posterior; oclusion del seno transverso izquierdo
y signos de hipertension venosa intracraneana en
relacion con trombosis de senos durales. Ante es-
tos hallazgos se efectud intervencién con inyeccién
selectiva de contraste, la cual mostrd trombosis
completa del seno longitudinal superior. Se hizo
remocién mecanica y trombdlisis con RTPA en el
segmento ocluido, observandose revascularizacion

satisfactoria del mismo desde la mitad del seno
longitudinal trombosado hasta la torcula, el cual
se encontraba comprometido. No se presentaron
complicaciones durante la realizacién del procedi-
miento; sin embargo, persistieron microtrombos
en abundante cantidad (Figura 1).

Tuvo evolucion inadecuada, signos de hiperten-
sibn endocraneana, y evento nuevo de sangrado
digestivo por lo que requirid multiples trasfusiones
de glébulos rojos y hemoderivados. La TAC de
craneo de control mostré colecciones subdurales
bifrontales, infartos bifrontales, infartos bitempo-
rales, y parietooccipitales con signos de herniacion
cerebral. Posteriormente fallecié.
Discusién

La trombosis de los senos venosos cerebrales es
una patologia poco comun, con una incidencia
menor a 1 en cada 100.000 personas por ano (2),
y entre todas las enfermedades cerebrovasculares
es la menos frecuente, pues representa aproxi-
madamente el 1% de ellas (3, 4). En cuanto a su
diagnostico, es el mas dificil de establecer dentro
de los eventos cerebrovasculares (5). Esta patolo-
gia afecta a adultos jovenes y nifos, si bien es mas
frecuente en recién nacidos que en adultos (6, 7).
Aproximadamente, 75% de los adultos afectados
son mujeres con edades que oscilan entre los 20
y los 30 anos debido a situaciones que causan
predisposicién, como el uso de anticonceptivos
orales y el propio embarazo (2, 7, 8).
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FIGURA 1. falta titulo de la iméagen
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La presentacion clinica de esta patologia es varia-
ble y puede presentarse principalmente en forma
aguda o subaguda; en ambos tipos el sintoma
mas frecuente es la cefalea en 90% de los casos
(9, 10), al que le preceden otros como déficit focal,
desorientacion y convulsiones. De igual forma,
en la evaluacion clinica se pueden encontrar of-
talmoplejia y papiledema; los senos venosos mas
afectados son el lateral, el cavernoso y el sagital
superior (7). Los sintomas iniciales podrian estar
causados por diferentes mecanismos fisiopatolo-
gicos que corresponderian principalmente a una
disminucion en la absorcién del LCR debido a la
oclusion de los senos, y secundario a esto una
elevacién en la presion intracraneana (2, 8, 11). De
forma concomitante, hay disrupciéon de la barrera
hematoencefélica, lo cual conlleva edema cerebral
vasogeénico, que se convierte en un mecanismo
repetitivo que hace que se aumente progresiva-
mente la presién intracraneana y se genere mayor
edema cerebral y hemorragia venosa a causa de
la ruptura de venas o capilares (2, 11).

La etiologia de la trombosis de senos venosos
cerebrales implica muchas causas; no obstante,
las mas reconocidas son las condiciones protrom-
béticas heredadas y adquiridas, las enfermedades
infecciosas tanto locales como sistémicas, y el uso
de anticonceptivos orales. En adultos en quienes
se ha documentado la patologia, existe por lo
menos un factor de riesgo, aunque en un 30%
no se identifica la causa (8, 12).

El diagndstico tiene un fundamento plenamente
clinico; sin embargo, los procedimientos imagino-
l6gicos como la TAC cerebral pueden ser normales
en 30% de los casos (13). Por otro lado, la reso-
nancia magnética nuclear y la angiorresonancia,
han aportado diagnosticos mas especificos frente
a la evidencia de la obstruccion del seno y la detec-
ciéon directa del trombo (14). Son estas Ultimas las
técnicas de elecciéon ante la sospecha de trombosis
de senos venosos cerebrales y también lo son para
el seguimiento. Estos pacientes deben ser monito-
rizados durante la fase aguda del tratamiento, en
especial aquellos con trombosis extensas o signos
de hipertension endocraneana, quienes deben ir
a la unidad de cuidado intensivo (15).
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Dentro de las medidas generales, existe controver-
sia en el manejo con aspirina, anticonvulsivantesy
corticoides en el manejo del edema cerebral (16,
17). Por su parte, se ha demostrado que el trata-
miento con heparina disminuye la extensiéon de
la trombosis, hay mayor porcentaje de resolucion
del trombo y previene la embolia pulmonar (16).
Einhaupl y De Bruijn, demostraron en dos estu-
dios controlados, luego de la comparacion entre
anticoagulacion vs. placebo, mayor porcentaje de
mejoria funcional tanto inmediata como a tres me-
ses (18, 19). Hasta el momento no existe evidencia
gue demuestre la superioridad del tratamiento con
heparina de bajo peso molecular versus heparina
no fraccionada en esta entidad (17).

El uso de terapia trombolitica intra seno y de tera-
pia endovascular mecanica, se reserva para casos
con contraindicacién para anticoagulacion por
sangrado mayor sin evidencia clara. Un estudio
integrativo llevado a cabo en 2003, mostrd, en
pacientes tratados con terapia trombolitica, 7%
de hemorragia intracraneanay 5% de mortalidad
(20-25), mientras que en un estudio realizado
en 2008, donde se evalué el pronéstico de 20
pacientes con trombosis severa de senos venosos
cerebrales, candidatos a terapia trombolitica, se
evidencid 30% de mortalidad en pacientes con
trombosis extensa y con inminencia de hernia-
cién cerebral, asi como 25% de incremento en
la hemorragia intracraneana (26). Esta diferencia
en cuanto a la mortalidad y el pobre prondstico
neurolégico a largo plazo, estd determinada
principalmente por la presencia de un mayor
porcentaje de infartos cerebrales pretratamiento.

La trombectomia mecanica con balén o catéter
ha demostrado ser util en casos de trombosis
extensas, ya que disminuye la dosis de agente
trombolitico necesario, cuando se realiza en forma
parcial previa a la trombdlisis (27). El manejo qui-
rdrgico con craniectomia descompresiva ha sido
utilizado en un grupo pequeno de casos con la
intencién de salvar la vida por riesgo inminente de
herniacion, con 83% de éxito, aunque las secuelas
neuroldgicas y visuales son severas (28). En nuestro
caso es discutible, el momento de reinicio de la
terapia con anticoagulacion posterior al sangrado



digestivo, y la decision de llevar a terapia trom-
bolitica, debido a la complicacion hemorragica
mayor presentada. Adicionalmente, el paciente
presentd edema cerebral severo, con inminencia
de herniacion cerebral, lo cual se asocia con una
mortalidad hasta del 30% de los casos.

Conclusién

El tratamiento recomendado para la trombosis
de senos venosos cerebrales es la anticoagulacion
con heparinas independientemente de cual sea la
escogida (16, 17). En casos de contraindicacion
0 de eventos adversos secundarios a la misma,
existe mayor evidencia que apoya el uso de terapia
trombolitica y endovascular mecanica (27).
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