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CAS0S CLINICOS

TROMBOSIS VENOSA INTRACRANEAL

Josi HuMBERTO MATEOS-GOMEZ,*] JosE MANUEL ALEMAN-PEDROZA,; BRUNO ESTARNOL-VIDAL,} y MAURO Lovyo-Varkpa 1

Se describen dos casos de trombosis venosa del seno longitudinal supesior, en los que el dnico factor etioldgico
al que pudo atribuirse esta complicacion fue la ingesta de anovulatorios. Se revisé la literatura sobte esta pato-
logia, en la que se encontraron once casos de muerte y uno recuperado.

Ya Hipoécrates habia observado casos de apoplejia en
mujetes jGvenes, Meniére, en 1828, desctibié algunos
de hemiplejia durante el embarazo y el parto, que
atribuy6 a exceso de volumen sanguineo.' Afios des-
pués, en 1854, comunicé Churchill treinta y cuatro
casos de pacientes que habian sufrido varias alteracio-
nes neurolégicas durante el embarazo y el puerperio;
posiblemente haya sido la tromboflebitis cerebral, en-
tonces desconocida, la responsable de los sintomas,
cuando menos en la mitad de estos casos. Gowers,* en
1892, sugirié que algunos sindromes neuroldgicos aso-
ciados con el embarazo pudiesen ser causados por
trombosis venosa cerebral.

Esta lesién parece consistir en trombosis venosa pri-
maria y no debe confundirse con la tromboflebitis
debida a infecciones del oido medio, cara, crineo, des-
hidratacidn o enfermedades debilitantes. Se sabe que
es mayor la frecuencia de tromboflebitis de las venas
pélvicas y de las piernas, con riesgo secundario de
embolia pulmonar, en mujeres no embarazadas que
emplean anticonceptivos por via bucal. Lorenz? en

* Académico numerario.

t Hospital General, Centro Médico Nacional. Instituto Mexi-
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1962, fue el primero que llamé la atencién acerca de
la posible asociacién del uso de anticonceptivo: y
enfermedad vascular cerebral. Desde entonces se han
comunicado varios casos y existen estudios retrospec-
tivos controlados, que describen la oclusién arterial
cerebral * en mujeres sometidas a este tratamiento, Se
ha postulado que estas hormonas también son capaces
de producir trembosis -venosa cerebral, Atkinson,*
en 1970, informé de un caso de muerte y comentd
cuatro casos similares previamente comunicados, y
ademis un caso en que el paciente no fallecié de trom-
bosis del seno cavernoso. Dindar,® en 1974, desctibi6
otroe caso de muerte y fevisd la literatura inglesa, en
It que encontrd diez casos mis de trombosis venosa
cercbral, confirmados con estudios anatomopatoldgi-
cos (cuadro 1}, :

En la presente comunicacidn se describen dos casos
que se recuperaton de trombosis del seno longitudinal
superiot, en mujeres en quienes no se encontraron otros
factores etioldgicos para explicarla que la ingestion de’
anovulatorios por via bucal.

Caso 1. Mujer de cuarenta y tres afios de edad con dos
hermanos diabéticos y uno hipertenso. Gesta VII, para VII;
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Cuadro 1 Casus de trombosis venosa cerebral de pacientes tra-
tadas con anticonceptivos bucales

Edad Razan para la  Contenido de Daracién
(afios) medicacidon estrdgenos tratamiento
35 Contracepcion  0.13 mg. mestranol 2 afios
29 Contracepcidn  0.15  mg. mestranol 1 afio
29 Contracepcidn  0.08 mg. mestranol 1 afo
24 Contracepcion  0.075 mg. mestrancl 7 semanas
49 Sintomas me-

nopausicos 0.1 mg. mestranol 11 dias
30 Contracepcion 003 mg. etinilestradiol  Desconocida
23 Coutracepcion  0.05  mg. etinilestradiol 11 dias
29 Contracepcion  0.01  mg. etinilestradiol 1 afin
41 Metrotragias 0.1 mg. mestranol 6 meses
50 Metroeragias  0.15 mg. mestranol 2 semanas
22 Contracepcion  0.03  mg. mestranol 3 semanas
23 Contracepcidn  0.05 mg. etinilestradiol 3 meses
43% Contracepcidn (.05 mg. etinilestradiol 30 meses
3 Coniracepcidn  0.08 mg. mestranol 3 meses

* Casos estudiados.

recibia anovulatorios desde hacia treinta meses. Ingreso al
hospital con un cuadro de siete dias de evolucién, caracte-
rizado por cefalea occipital intensa, fosfenos, achfenos, niu-
sea y vémitos. Habia sido atendida fuera de la unidad
cuatro dias antes, enconirdndose hipertensién arterial sis-
témica, para la que se prescribid alfa-metildopa, Tres dias
antes de su ingreso present$ parestesias y paresia del miem-
bro toricico derecho, que progresaron hasta que llegd al
hospital.

" A su ingreso, se encontrd tensién arterial de 130/80,
frecuencia respiratoria de 18/min. y cardiaca de 90/min., ¥
temperatura de 36°C. El exaren neuroldgico la mostrd cons-
cietite, con funciones corticales normales. Habian disartria
y hemiparesia derecha de predominio braquiofacial, con hipo-
tonia € hiporreflexia generalizada v signo de Babinski en el
lado derecho. La puncidén lumbar revelé liquido cefalorra-
quideo xantocrémico, con presion inicial de 33¢ mm. de
agua; ptoteinas, 40 mg., y glucosa, 65 mg./dl; 7 células/
mm3., abundantes eritrocitos y 3 por ciento de crenocitos.
Biometria hemitica: hemoglobina, 12.4 g./dL; bematdcrito,
40.5; concentracién media de hemoglobina globular, 30.9;
leucocitos, 7 500/mm?. Quimica sanguinea, glucemia, 103
mg./dL; urea, 23 y creatinina, 0.9 mg./dl. Electzélitos, prae-
bas de coagulacién y curva de tolerancia a la glucosa,
normales. Bl paefil de lipidos revelé hiperlipidemia tipo IV.

El segundo dia de hospitalizacién presenté crisis convul-
sivas motoras de extremidades derechas, con generalizacién
secundaria. El electroencefalograma mostré ancrmalidad
difusa moderada sin lateralizacién. EI gpammagrama cerebral
estatico y dinimico fue normal, Posteriormente disminuyd
la hemiparesia y desaparecieron las convulsiones.

E! noveno dia se efectud angiografiz carctidea izquierda,
que mostrd trombosis del seno longitudinal superior (fig. 1).
Durante su estanciz hospitalaria ne se encontraron datos de
hipertension arterial. .

Recibié tratamiento con antiagregados plaguetarios (dipi-
ridamol) y 4cido acetilsalicilico, con el que la paciente
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mejord. Se le dio de alta asintomnatica, y con mejoria de 80
por ciento de la hemiparesia.

Caso 2. Mujer de 31 afios de edad, que recibia anovula-
torios desde tres meses antes de su ingreso para contrel de
fertilidad. No habia otros antecedentes de importancia. In-
gresd al hospital por padecimiento de doce horas de evolu-
cién, de aparicién sibita, caracterizado por parestesias y
paresia del miembro toricico izquierdo, que algunas horas
después se extendié al miembro pélvico del mismo lado. En
el servicio de urgencias presentd crisis convulsivas parciales
motoras izquierdas, con generalizacién secundaria.

A su ingreso al examen fisico mostrd tensidn arterial de
120/70, frecuencia respiratoria de 19/min, y cardiaca de 8¢/
min., y temperatura, 36.2°C. Existia insuficiencia venosa
periférica de miembros inferiores, El examen neurolégico
demostrd estado de conciencia y funciones corticales norma-
les. Habia congestién papilar bilateral, monoparesia superior
izquierda, reflejos miotdticos y tono muscular disminuido
en la misma extremidad; signo de Babinski bilateral y rigidez
moderada de nuca, sin otros signos meningeos y sensibilidad
de todas las modalidades conservada.

Los eximenes de laboratorio mostraron: hemoglobina,
0.3 g./dl.; hematdcrito, 31.4 por ciento; concentracién media
de hemoglobina corpuscular, 30.2; leucocitos, 6700/mmé®.;
plaquetas, 400 600/mm?*. Examen general de orina normal;
glucemia, 119 mg./dl.; urea, 15 y creatinina, 0.9 mg./
dl.; pruebas de coagulacién, compatibles con hipercoagula-
bilidad. Curva de tolerancia a la glucosa, normal; perfil de
lipidos, con hiperlipidemia tipo IV.

Al cuarto dia de hospitalizacién se encontré edema papilar
bilateral y depresién del estado de conciencia, que llegd al
sopor; la hemiparesia evoluciond a hemiplejia; no presentéd
convulsiones durante su estancia en el servicio.

Se practicé angiografia carotidea izquierda (fig. 2), que
raostrd trombosis del seno Jongitudinal superior, Se adminis-
tré tratamiento antitrombotico y anticoagulante (heparina,
dipiridamol, acido acetil salicilico y Reomacrodex®. Ac-
tualmente se encuentra asintomitica y recuperada de Ia
hemiparesia.

Discusiéon

La trombosis venosa intracraneal es una entidad cii-
nica y patologica bien conocida. En casi todos los
casos publicados se encuentra alguna causa etiologica
definitiva. Las causas mds frecuentes ¢ son:

@) Ptimaria, mardntica o no infecciosa. Se presen-
ta como complicacién de desnutticion, deshidrata-
ci6n, fiebre elevada, tubercnlosis, cardiopatias, estado
postoperatorio {excluyendo intervencion intracraneal),
traumatisto craneal cerrado, leucemia, policitemia,
puerperio, postaborto y embarazo. Ata 7 afiade el coma
diabético, por la deshidratacién grave debida al vomi-
te y poliuria, la hipotensién arterial y la infeccién
que le son propias.

&) Secundaria o infecciosa. Ocurte como compli-
cacidon de infecciones locales, frecuentemente de senos
frontales, mastoides, oido medio, abscesos subdurales
e infecciones de ojos, natiz y maxilar superior.

En los casos presentados en esta comunicacién no
se pudo identificar ninguna de estas causas.
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Los mecanismos patogénicos de fa trombosis vascu-
lar por anticonceptivos son de dos tipos: 1} altera-
cion de los Mactores de la coagulacién, que eva a un
estado de hipercoagulabilidad, y 2) cambios cn fa pa-
red de los vasos, con proliferacién endotelial. Mcars,”
en 1964, al hablar accrca de la frecuencia de padeci-
mientos  tromboembolicos en pacientes sometidas a
anovulatorios, concluye que ¢s la misma que ocorre en
la poblacion gencral, La opintdn que actualmente sos-
i1ienen algunos autores s que las modificaciones en los
mecanismos de la coagulacién que tienden a favorecer
Ia hipercoagulabilidad durante ¢f tratamiento esiroge-
I'I(J‘})I'()gt'ﬁri’lgcﬂ(), qﬂf_’d?lﬂ ('()n)l]eﬂsadﬂ.s p(){' aumento
de la actividad fibrinolitica y por algunas particu-
laridades circulatorias.” Parece ser que no hay datos
que orienten a pensar en mayor riesgo de padecimien-
tos tromboembolicos cn estas pacientes, Sin embargo, el
Comité de Seguridad de Drogas de la Gran Bretaiia
ha sefialado que los anticonceptivos con alta cantidad
de estrogenos implican mayor riesgo de complicaciones
trombocmbolicas, que los de menor contentdo, y re-
comiendan que aquéllos scan retirados del mercado.
En punto opucsto se hallan los casos descritos por
Dindar,” los cuales recibiceron bajas dosis de ustrége-
nos, a pesar de lo cual preseptaron complicaciones
tromboembdlicas.

La frecuencia de trombosis cerebral primaria en el
embarazo y cf puerperio parece variar entre 1:1 700
y 1:3 000 Ninguna de las teorias para explicar la
ocurrencia de trombosts venosa intracrancal durante
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I deqgeierda, Anglografia carotidea en fase venosa en posiodn
ahlicua, que muestra la odlusion del seno longitudinal superion

2 Dlereche Angiogratia carotidea en [ase venose on posicion a-
teral, que muestra la oclusion del seno Jongitudinal superior v
venas emisarias {caso 2).

cl embarazo y ¢l pucrperio es enteramente satisfacto-
ria. Los principales mecanismos invocados son embolia
venosa, estado de hipercoagulabilidad o infeccion love.
Desde 1940 se sngiridr que la diseminacion retrdgrada
de embolia venosa, via venas vertebrales a los vaso
mtracrancales, ocurre duranie el aumento de la pre-
sion intrabdominal asociada al parto; sin embargo, no
s> explican los casos en los que no hay antecedenies de
parto, o aquellos otros ¢n los que los sintomas apa-
recen diez dias después del mismo.

Si por ¢l contrario la eliologia se debe a un trastorno
local, ccudles son los factores que contribuyen? Se
sabe que las plaquetas aumientan aproximadamente
en 30 por ciento en el puerperio y también despuds
de una hemorragia postpario; la elevacidén se inicia ¢l
cuoarto dia ¥ alcanza su maximo nivel ¢of décmo dia,
por lo que Ia aparicidn del cuadro ocurre entre ¢l cuarto
y el déaimo dia después del parto. Sc ha descrilo au-

Cuadeos 2 Precuencia v mortalidad en 158 casos de trombaosis
ceeehral on cmbarazadas

Aer. irimesire
No. muertes

ler. trimestre 20. trimestre
M. muertes

13 7 5 1 [V
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mento del fibrindgeno plasmitico por arriba de 50 por
ciento, durante el tercer trimestre del embarazo, lo
cual podria explicar el aumento de la frecuencia de
estos problemas en el puerperio (cuadro 2).

La mortalidad de estas pacientes se ha valorado y
revisado por diferentes autores. Stanfield, en 1942,
en dieciséis casos encontré una mortalidad de 56 por
ciento; Kendall, en 1948, de 30 por ciento y en la lite-
ratura mundial en general, se da una mortal:dad de
33 por ciento,

No es posible estimar [a mortalidad por trombosis
venosa intracraneal en pacientes que ingieren anti-
conceptivos, por el reducido nimero de casos comuni-
cados. Se conocen los once casos de muerte ya sefiala-
dos y uno con recuperacién completa; los dos casos
aqui presentados, también han sobtevivido. En el
cuadro 3 se muestra la frecuencia de los sintomas en
ciento ochenta y un casos de trombosis venosa cerebral
primaria.

El cuadro clinico principal de estas pacientes consis-
tié en cefalea sibita e intensa y vomitos. En el caso 1,
cuatro dias después aparecieron signos focales con
vatiaciones en el estado de la conciencia, de somno-
lencia al coma. En el caso 2, se observd ademds pa-
piledema bilateral y rigidez de nuca. En ambos casos
ocurrieron convalsiones.

La enfermedad se inici6 en forma subita y progresd
con remisién y exacerbacidn de los signos neuroldgi-
cos. Parece ser razonable correlacionar las exacerba-
ciones con la probable extensién del codgulo dentro
de los vasos venosos, :

El examen del liquido cefalorraquideo mostré hi-
pertensién intracraneal y hemorragia subaracnoidea
minima en el caso 1. En el caso 2 no se practicé este
examen por haberse iniciado tratamiento anticoagulan-
te antes de hacer la puncién lumbar.

En la revisioén de Atkinson * se comentan los hallaz-
gos del liquido cefalorraquideo en 75 casos {cua-
dro 4}.

En los dos casos se practicd angiografia carotidea,
que mostré trombosis -del seno longitudinal superior

Cuadre 3 Frecuencia de los sintomas en 181 casos de trombosis
venosa cercbral primaria

Smtoma No. casos o
Paresm g1 45
Cefalea 62 34
Convulsiones 55 30
Alteracidn del lengunaje - 46 24
Somnolencia y confusidn 31 17
Vomitos C17 10
Parestesias 18 10
46

Cuadro 4 Liquidy cefalorraquideo en 753 casos de trombosis ve-
nosa intracraneszl primariz

No. casos Do
Normal 25 33
Presidn avmentada 30 40
Proteinas aumentadas 26 33
Presencia de células rojas 18 24
Aumento de células biancas 11 ) 14
Xantocromia 7 9
Hemorragia 5 7.
Turbio 3 4

y en el caso 2, también de algunas venas corticales, lo
que se correlaciona con los ballazgos clinicos (fig. 1
¥ 2). En el caso 1 no se sospechd el diagnéstico
antes del estudio radioldgico.

La hipetlipidemia tipo IV que exhibian estas pa-
cientes se considerd secundaria a Ja ingestidn excesiva
de carbohidratos, ya que no se encontrd otra altera-
cién que la justificara y no se sabe hasta qué grado esta
alteracién metabélica pudo ser capaz de producir la
trombosis venosa intracraneal de las pacientes. La hi-
pertensidn arterial sistémica encontrada en el caso 1
posiblemente haya contribuido en la génesis de esta
complicacién.

Se debe pensar en varias lesiones para fines de d:ag
ndstico diferencial: hemorragia subaracnoidea; otros
tipos de accidente vascular cerebral, tales come trom-
bosis arterial o embolia; meningitis bacteriana; infec-
cidbn viral del sistema nervioso central; tumores, y
absceso cerebral,

En la hemorragia subaracnoidea, generalmente el
inicio es mds dramatico, los signos meningeos son més
intensos y el liquido cefalorraquideo francamente he-
morragico. La embolia o trombosis arterial cerebral
es rara en las mujeres sanas, jovenes, sin cardiopatia.
Cuando ocutre, el couadro clinico generalmente se ve
caracterizado por la hemiplejia sin aumento de la pre-
sidén intracraneal y la angiograffa puede mostrar Ia
oclusion de una de las grandes arterias craneales.
La meningitis bacteriana se caracteriza por signos de
irritacién meningea con leucocitos polimorfonucleares
y gérmenes en el liquido cefalorraquideo; en ocasiones
contiene un exceso de linfocitos y aumento de las pro-
teinas, sin encontrarse c¢élulas rojas, En los tumores
€5 raro que se presenten sintomas bruscos que semejen
accidente vascular cerebral y se puede demostrar su
presencia en la angiografia, El absceso cerebral es de
inicio més insidioso y existe ivariablemente un foco

primario de infeccién, El Hquido cefalorraquideo siem-™

pre contiene leucocitos, hay aumento de proteinas y
la angiografia cerebral muestra una lesidén que ocupa
€spacio.

JOSE HUMBERTQO MATEGS-GOMEZ Y COL.



La posibilidad de trombosis venosa cerebral debe
considerarse en mujeres jOvenes, previamente sanas,
que sibitamente desarrollan una enfermedad cerebral
de naturaleza escura con o sin signos de hipertensién
intracraneal, con o sin alteraciones focales, particular-
mente después del parto, durante el embarazo y posi-
blemente en aquellas mujeres que ingieren anovulato-
tios. De todas las pruebas diagnésticas practicadas, la
de mayor utilidad es la de angmgraf:a cerebral, ya que
puede excluir aneurisma, angioma, oclusién de una
arteria mayor y abscesos cerebrales.

Histolégicamente, los infartos de este tipo estin
caracterizados por necrosis del tejido cetebral, hemo-
-tragias miltiples y difusas en las sustancias gris y
blanca y sangre en el espacio subaracnoideo. La porcién
afectada de la corteza y fundamentalmente de la sus-
tancia blanca, se encuentra congestiva, edematosa, con
.degeneracién hidrépica de las neuronas y formacién
quistica. Tales hallazgos son diferentes de lo que ocu-
rre en la oclusidn arterial. Ademds, en la trombosis de
senos y venas cerebrales el trombo se organiza ripida-
mente y se recanaliza, lo que en ocasiones dificulta el
diagndstico clinico.!®

El pronéstico en estos casos es muy malo, como se
ha observado en los descritos en la literatura, si bien
es vatiable, ya que algunos progresan ripidameate y la
muette ocurte en pocos dias, en tanto que algunas pa-
cientes se recuperan completamente Esta variabilidad
esti en relacién, como en todos los accidentes vascu-
lares cetebrales, con la efectividad de la circulacion
colateral cerebral existente, y en particulat con la pre-
sencia o ausencia de infarto cerebral, que depende
de la existencia de anastomosis venosas en Ja superficie
cerebral, Ef tamafio del infarto cerebral también es de
importancia para el pronbstico; es raro que la muerte
ocurra si no hay intarto secundario a una oclusién
extensa de las venas corticales del cerebro. Aunque va-
tias venas emisarias pequefias drenan a los senos veno-
sos intracraneales y plexos venosos extracraneales, el
principal drenaje venoso del cerebro depende del cali-
bre de los senos venosos laterales y de las venas
yugulares internas. La oclusién de un seno lateral es
suficiente para causar obstruccién grave del flujo veno-
so, a menos que exista hipoplasia o ausencia congénita
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del seno lateral opuesto, Es de sefialar que 4 por cien-
to de Ia poblaci6n normal posee solamente un seno
lateral.

El tratamiento es problema importante, ya que la
naturaleza hemorrigica del infarto es una contraindica-
cién para el uso de anticoagulantes, Las convulsiones
generalmente se controlan con tratamiento médico
adecuado. Los anticoagulantes, como ya se menciond,
pueden producir hemorragia intracraneal o infarto
hemorrigico; sin embargo, se recomiendan por ser
mis efectivos en la trombosis venosa que en la arterial,
ya que la heparina evita el crecimiento del trombo.
Cuando se sospecha la extension del trombo o apare-
cen trombos en otros sitios, estin indicados, El dextrin
de bajo peso molecular mejora el flujo sanguineo y
no hay riesgo de sangrado. Las soluciones hipertdnicas
pueden mejorar la hipertensién intracraneal y ayudan
al control de las crisis, pero se corre el riesgo de pro-
ducir sangrado al descomprimirse el cerebro, o pueden
agravar la trombosis por deshidratacién,

No cabe aconsejar que no se usen los anovulatorios,
ya que es mayor la frecuencia de las complicaciones de
trombosis venosa cerebral en las pacientes embarazadas
o en el puerperio, que en las que ingieren anovulato-
I10s,
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