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D. Godoy, A. Boccio, H. Nafissi, M. Cabanas, H. Milani

RESUMEN

La trombosis venosa cerebral es menos frecuente
gue la arterial como causa de stroke, sin embargo
aun continua subdiagnosticada. Fisiopatolégicamen-
te se caracteriza por un desequilibrio entre factores
trombogénicos y fibrinoliticos.

Los desdérdenes hematoldgicos tienen un rol pro-
tagdnico importante, destacandose entre ellos el sin-
drome antifosfolipidico, el cual debe particularmente
sospecharse cuando el accidente cerebrovascular
ocurre en individuos jovenes.

Palabras clave: trombosis venosa, anticoagula-
cion, anticardiolopina.

SUMMARY

Stroke due to cerebral venous trombosis is less
frequent than arterial, however it is still frequently
overlooked. Physiopathologically it is characterized
by a desequilibrium between trombogenic and fibri-
nolytic factors.

Hematologic disorders play important protagonic
rol. The antiphospholipid antibody syndrome should
be particulary suspected when cerebrovascular dise-
ase occurs in young patients.

Key words: venous trombosis, anticoagulation,
anticardiolipin.

INTRODUCCION

En 1825, Ribes' describe un paciente de 45 afos
de edad quien fallece luego de 6 meses de evolucion
de un cuadro clinico, cuyas caracteristicas sobresa-
lientes eran las cefaleas, epilepsia y delirio. La au-
topsia revel6é trombosis venosa cerebral (TVC), desta-
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candose el compromiso del seno longitudinal supe-
rior, del seno lateral izquierdo y multiples venas cor-
ticales de la regidn parietal, constituyéndose asi en la
primera descripcion del sindrome de TVC publicado
en la literatura médica.

La trombosis venosa y sus complicaciones, en este
caso el stroke, pueden ocurrir desde la infancia has-
ta la vejez, aunque afecta en mayor medida a muje-
res jovenes en edad fértil.

La oclusién trombética venosa es mucho menos
frecuente que la arterial, su incidencia se desconoce
con exactitud, debido a la heterogeneidad de la signo-
sintomatologia, las numerosas formas de presenta-
cion, la diversidad de etiologias, como asi también el
curso impredecible.

Asi, al examinar brevemente la fisiopatogenia ob-
servaremos los innumerables factores etiolégicos que
predisponen y/o causan TVC, entre los que sobresa-
len, las infecciones, el trauma, los estados de hiperco-
agulabilidad, los tumores, etc.

Por otra parte, el hecho de adquirir mayor prepon-
derancia en mujeres jovenes durante el embarazo,
puerperio y/o con el antecedente de ingesta de anti-
conceptivos orales, hacen a la TVC la causa mas co-
mun de accidente cerebrovascular en este grupo eta-
rio, representando aproximadamente el 50% de los
infartos cerebrales?.

La proporcion de pacientes jovenes con stroke se-
cundario a desdrdenes hematolégicos rondaria el
6%, ocupando el sindrome antifosfolipidico (SAFL)
un lugar destacado, ya que multiples estudios han
detectado marcadores serolégicos del sindrome en el
25% de los pacientes*®.

El sindrome antifosfolipidico®'®, constituye un es-
tado de hipercoagulabilidad cuyas manifestaciones
clinicas centrales son: la trombosis, (tanto arterial
como venosa), los abortos recurrentes y la tromboci-
topenia. Los anticuerpos anticardiolipinas (aCL), an-
tifosfatidilserinas, el inhibidor lGpico entre otros, se
detectan en el plasma de los portadores del sindro-
me, encontrandose una estrecha correlacion entre los
titulos de Acl y la incidencia de trombosis venosa®.
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Figuras 1, 2, 3y 4. TAC cerebro contrastada.

CASO CLINICO

MG, sexo femenino, 35 afios de edad, 2 hijos, sin pro-
blemas aparentemente durante los partos vaginales e
ingesta cronica de anticonceptivos orales como antece-
dentes més relevantes. Ingresa proveniente de otra lo-
calidad del interior provincial luego de 10 dias de evo-
lucion de cefaleas para lo cual habia sido tratada con di-
ferentes antinflamatorios no esteroides, con resolucién
parcial de la sintomatologia. En las dltimas 48 horas
entra en estupor, sumandose al cuadro, la aparicion de
convulsiones toénico-clénicas en hemicuerpo izquierdo
con paralisis homénima postictal, y edema de papila
con ingurgitacion venosa en el fondo de ojo derecho.

Con el diagnéstico presuntivo de lesion ocupante
de espacio es derivada a nuestra institucién.

Ingresa en coma, respuesta motora localizadora
del estimulo en hemicuerpo derecho (M,), sin apertu-
ra ocular ni respuesta verbal (O, - V). Glasgow 7. Pu-
pilas isocoricas, intermedias y reflécticas. Fondo de
ojo: papiledema a derecha. No presentaba rigidez de
nuca ni ninguna otra alteracion en la semiologia neu-
roldgica. Estable desde el punto de vista hemodina-
mico, bien perfundida. Mecénica ventilatoria normal,
sin ruidos agregados a la auscultacion toracica. Sig-
nos vitales: TA 135/90; Frecuencia cardiaca 92 X’
Frecuencia respiratoria 20 x’; Temperatura 36 grados
centigrados. Sa0, 97 % FiO, 21%.

Resto del examen fisico normal, al igual que el
ECG vy las ecografias abdominales y ginecoldgica.

Puncién lumbar: aspecto hemorragico, con abun-
dantes crenados y xantocromia postcentrifugado, 860
blancos a predominio linfocitico, Glucorraquia 0,62
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Figura 5. Corte sagital RNM con gadolinio.

grs% (glucemia 1,13 grs%), proteinorraquia 6,3 grs%
LDH 491, no observandose flora en el Gram.

Latex para Haemophylus, Neisseria meningitidis
Yy Neumococo negativos.

pH 7,38, paCO, 35 mmHg, paO, 75 mmHg, Bicar-
bonato 22 mEqg/l, EB - 4, Hto 39 %, Recuento de blan-
cos 9700/mm? con 2 % en cayados, Uremia 0,18, Cre-
atinina 0,52,

Nar 135, K* 4,5, C1 96 mEq/I.

Hepatograma normal, albuminemia 4,1 grs%.
Orina completa y sedimento normales.

Coagulograma: Tiempo de coagulacion 9'; KPTT
31", Concentracion de protrombina 100%; RIN 1; Rto
de plaquetas 207000/mm?; fibrinégeno normal.

Proteinas C, Sy factor: normales.

Déficit de antitrombina I11: 15 Ul/ml (VN 20 - 29).

Complemento normal, al igual que el screening
para colagenopatias.

Inhibidor IGpico negativo

= Anticuerpos (Ac) Antifosfatidil serinas Ig G:

15 UOPL/mIl: POSITIVO Ig M normal

= Anticuerpos Anticardiolipinas Ig G:

29 UGPL/mI: POSITIVO

« Ig M: 30 UGPL/mI: POSITIVO

< VDRL negativa.

TAC de cerebro con contraste: hemorragia suba-
racnoidea predominantemente en cisterna silviana
derecha, colapso cisternal (brain swelling), infartos
hemorragicos cortico subcorticales témporo parieta-
les derechos, al inyectar contraste se observan el sig-
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Figura 6. Angiorresonancia. Tiempo venoso.

no del triangulo denso y el signo del delta vacio.
(Figuras 1, 2, 3y 4)

Se solicitd RNM con angioresonancia con tiempos
arteriales y venosoo (Figuras 5, 6, 7, 8) que informa:
aumento del diametro del seno lateral izquierdo que
se extiende desde el golfo de la yugular hasta la pren-
sa de Herofilo con sefial hipointensa en su interior en
las secuencias con gadolinio que sugiere la existencia
de trombos en su interior. Imagenes similares se ob-
servan en el seno longitudinal superior.

Imagenes espontaneamente hiperintensas en T2
y FLAIR en los ldbulos parietal y temporal derechos
y en menor grado occipital del mismo lado como asi
también taldmicos bilaterales, todos ellos compati-
bles con infartos venosos hemorragicos.

La angioresonancia no mostro alteraciones en los
vasos que componen el poligono de Willis.

El examen del sistema venoso, muestra ausencia
del seno longitudinal superior en casi toda su exten-
sidn, excepto en el sector frontal y parte de la prensa
de Herofilo.

A pesar de la terapéutica instituida, anticoagula-
cion, tromboliticos y manejo vigoroso de la hiperten-
sién endocraneana la paciente se deteriora rostro-
caudalmente en horas y fallece.

DISCUSION

Desde su descripcion original, a principios del si-
glo 19, la TVC era considerada una enfermedad gra-
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Figuras 7 y 8. RNM con gadolinio. Cortes coronales.

ve y relativamente rara, siendo diagnosticada casi
con exclusividad por hallazgos necrépsicos, de ahi la
dificultad en conocer, no solo la tasa de incidencia y
prevalencia, sino también la mortalidad, aunque mas
no sea aproximada, reportandose variaciones en esta
ultima que oscilan entre el 5y 80%. Las recientes se-
ries publicadas?'’ las cuales incluyen un ndmero
considerable de pacientes sugieren que la real inci-
dencia de la patologia es 10 veces mayor que las se-
ries de autopsia, posiblemente debido al hecho que la
mortalidad corrientemente encontrada es del 10% o
aun menor.

La edad media de los pacientes con TVC, seglin un
estudio francés®, que incluye 110 individuos, es de
38.7 £ 14.8 afios, con preponderancia del sexo femeni-
no; debido principalmente a factores relacionados con
el embarazo, parto, ingesta de anticonceptivos orales,
etc. Desde el punto de vista etiologico la TVC es mul-
tifactorial (Tabla 1). Si consideramos los desdérdenes
hematologicos, como factores primarios de stroke, la
incidencia varia entre un 6 y 8%?**. EI SAFL debe sos-
pecharse firmenente en pacientes jovenes con acciden-
tes cerebrovasculares, asi, en el reporte de Munts AG,
et al5, los anticuerpos antifosfolipidos fueron hallados
en el 25% de los pacientes con stroke de etiologia des-
conocida. En otro analisis efectuado por Harris EN, y
colaboradores®, se evidencid una estrecha correlacion
entre el titulo de anticuerpos anticardiolipina (aCL) y
la incidencia de trombosis venosa, hallando por ejem-
plo un 44% de incidencia con titulos altos, versus 29%
con titulos bajos y 10% con aCL negativos.

Los criterios diagndésticos del SAFL se evidencian
en la Tabla 2.
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Tabla 1. Etiologia de la trombosis venosa cerebral

1. Infecciosas

a. Local
Sinusitis, otitis media, mastoiditis
Carbunco nasal
Celulitis orbitaria
Infecciones odontogenas
Enfermedad de Lemierre’s
Mucormicosis rinocerebral

b. Sepsis e infecciones sistémicas

2. No infecciosas

a. Injurias locales
Trauma de craneo
Neurocirugia
Tumores
Porencefalia, quistes aracnoideos
Tromboflebitis quimica de la yugular interna

b. Endocrinas
Embarazo, puerperio
Anticonceptivos orales
Corticoides
Terapéutica con andrégenos
Hiperestimulacion ovarica

c. Otras medicaciones
Citostaticos
Ipsilon aminocaproico
Anfetaminas y derivados
Factor estimulador de colonias
Granulociticas - macréfagos

3. Trastornos de la coagulacién
Deficiencia de antitrombina 111
Deficiencia de proteinas C, S
Anticoagulantes circulantes
CID
Trombocitopenia inducida por

Heparina y/o heparinoides
Resistencia a proteina C activada
Sindrome Antifosfolipidico
Deficiencia hereditaria del factor

Activador tisular del plasminégeno
ECMO

4. Desérdenes médicos predidponentes
a. Cardiovasculares
Cardiopatias congénitas
Insuficiencia cardiaca
Marcapasos
b. Gastrointestinales
Cirrosis hepatica
Enfermedad de Crohn
Colitis ulcerosa
c. del tejido conectivo
Lupus eritematoso sistémico
Arteritis temporal
Granulomatosis de Wegener
d. Alteraciones en glébulos rojos
Policitemia
Anemia poshemorragia
Anemia de células falciformes
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
e. Trombocitemia
f. Enfermedad venosa tromboembdlica
Sindrome de Hughes - Stovin
g. Oncoldgicas
Cualquier carcinoma visceral
Linfomas
Leucemias
Tumores carcinoides
Histiocitosis X
h. Otras
Cirugia
Deshidratacion severa
Enfermedad de Behcet
Sindrome nefrético
Asfixia neonatal
Inyecciones parenterales
Homocistinuria
Sindrome de Sturge - Weber
Cateterizacion subclavia, yugular interna
Tirotoxicosis
Electrocucion
Post mielografias

Si bien la trombosis venosa y de los senos cerebra-
les es categéricamente menos frecuente que la arte-
rial como causa de stroke; debe tenerse en cuenta a
la hora de evaluar pacientes joovenes debido a su po-
tencialidad letal.

Los factores clasicamente considerados de mal
prondstico, tal es el caso de la paciente que comenta-
mos; incluyen; la edad, retraso en el diagnoéstico, ta-
sa de evolucion de la trombosis, presencia de coma,
sintomas focales e infartos hemorragicos y el signo
del delta vacio en la TAC contrastada.
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A manera de corolario, creemos conveniente tener
presente a la hora de enfrentarnos con un paciente
joven con signos de stroke, a pesar del amplio espec-
tro clinico, considerar a la TVC sobre todo cuando se
acompanfa de cefaleas, convulsiones, signos focales,
edema de papila y trastornos de la consciencia.

El método diagnostico de eleccién es la RNM, la
cual ofrece multiples ventajas, entre ellas, su sensi-
bilidad al flujo sanguineo, la capacidad para visuali-
zar el trombo y su naturaleza no invasiva, pudiendo
ademas detectar trombosis aun con TAC normales.
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Tabla 2. Sindrome antifosfolipidico. Criterios diagnosticos En cuanto al tratamiento, si bien no es el motivo
de la presente comunicacion, en la Tabla 3 se mencio-
nan las estrategias actuales.

Manifestaciones Clinicas

Trombosis arterial y/o venosa
Abortos recurrentes
Trombocitopenia
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