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RESUMEN
Los factores genéticos y adquiridos son gatillo para un 
evento cerebrovascular. Poco común es la trombosis ve-
nosa cerebral, especialmente la venosa profunda, que 
afecta a individuos jóvenes,1 cuando estos factores in-
teractúan favorecen cambios circulatorios dinámicos, ori-
ginando trombosis. El diagnóstico y manejo se difi cultan 
por la gran diversidad de factores de riesgo. La ausencia 
de un abordaje con tratamiento fi brinolítico es debido a la 
falta de ensayos aleatorizados controlados que aprueben 
seguridad con activador recombinante del plasminóge-
no tisular (rt-PA).2 Las Guías de Manejo y Algoritmos del 
Tratamiento establecen para la trombosis venosa diver-
sos ensayos clínicos aleatorizados observacionales apro-
bando la anticoagulación, dando niveles de evidencia 
para cada abordaje con más enfoques a ensayos reali-
zados al tratamiento con heparina no fraccionada, hepa-
rina de bajo peso molecular y anticoagulación oral. Son 
pocos los ensayos realizados en terapia fi brinolítica; sin 
embargo, se ha reportado éxito en numerosos informes 
de casos y un estudio no aleatorizado ha demostrado que 
la terapéutica fi brinolítica es segura, que rescata a pa-
cientes ante el deterioro neurológico progresivo a pesar 
de la terapia con heparina no fraccionada o heparina de 
bajo peso molecular.3,4 La terapéutica con rt-PA en un 
paciente con trombosis venosa cerebral profunda sin an-

SUMMARY
Genetic and acquired factors are a trigger for stroke. Ce-
rebral venous thrombosis is not a common presentation 
of stroke, specifi cally the deep venous thrombosis, usu-
ally affecting young individuals,1 when these factors inter-
act they cause dynamic circulatory changes, resulting in 
thrombosis. Diagnosis and management of cerebral ve-
nous thrombosis is diffi cult because of the great diversity 
of predisposing conditions. Lack of adequate approaches 
to fi brinolytic therapy, due to the absence of multiple ran-
domized clinical trials or meta-analyses that approve the 
safe use of recombinant tissue plasminogen Activator ( 
rt-PA).2 Algorithm of treatment for venous thrombosis; 
exist through observational randomized clinical trials that 
approve this management giving a level of evidence for 
each treatment, more focused trials in the administration 
of unfractioned heparin, low molecular weight heparin 
(LMWH), and oral anticoagulation. There are very suc-
cessful trials for fi brinolytic therapy, in numerous case 
reports and a nonrandomized trials that have shown 
that management with intravenous fi brinolityic therapy is 
relatively safe and assists in rescuing patients with pro-
gressive neurologic defi cit in spite of an anticoagulation 
therapy with unfractioned heparin or LMWH.3,4 The man-
agement with rt-PA to a patient with deep cerebral venous 
thrombosis, without initial anticoagulation, showed suc-
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ticoagulación inicial mostró éxito; compartimos este caso 
y comparamos con la literatura.
Palabras clave: Trombosis venosa cerebral, trombosis 
venosa profunda, terapia fi brinolítica, activador recombi-
nante del plasminógeno tisular (rt-PA), heparina no frac-
cionada, heparina de bajo peso molecular.

cessful response. We share this case and compare with 
the literature.
Key words: Cerebral venous thrombosis, deep venous 
thrombosis, fi brinolytic therapy, recombinant tissue plas-
minogen activator (rt-PA), unfractionated heparin, low 
molecular weight heparin (LMWH).

INTRODUCCIÓN

Cefalea, confusión, signos de aumento en la pre-
sión intracraneana y signos relacionados con lesión 
cerebral focal son los hallazgos clínicos que usual-
mente se presentan en la trombosis venosa cere-
bral (TVC), ya sea asociada a infarto o hemorragia.5 
Once por ciento de las TVC afectan el sistema ve-
noso profundo (vena cerebral interna, vena de Ga-
leno y seno recto), 16% de ellas desarrollan infartos 
talámicos y de ganglios basales en estos casos con 
deterioro neurológico rápido y estupor progresivo.4 
Se ha reportado en un paciente la presencia de he-
miparesia, hemianopsia, masa talámica y muerte 
al décimo día de iniciados los síntomas, corrobo-
rándose en la autopsia oclusión de seno transverso 
derecho, venas cerebrales internas y seno recto.5

La TVC del sistema venoso profundo tiene pobre 
pronóstico y el diagnóstico se difi culta por ser una 
entidad patológica poco frecuente. En el Internatio-
nal Study of Cerebral Venous Thrombosis (ISCVT) 
se menciona a la cefalea como el síntoma más co-
mún en la TVC, por lo que debe ser una impresión 
diagnóstica o diagnóstico diferencial cuando exista 
sólo cefalea, aun si el paciente carece de signos y 
síntomas, sin défi cit neurológico focal o sin papile-
dema, ya que más de 25% de los pacientes cursan 
sólo con cefalea, implicando un reto diagnóstico y 
por consecuencia un reto terapéutico.6

Los factores predisponentes incluyen enferme-
dades protrombóticas, embarazo y puerperio, an-
ticonceptivos orales, otras drogas (andrógenos, 
danazol, litio, vitamina A, inmunoglobulinas IV, ta-
moxifeno, L-asparginasa), cáncer, infecciones de 
cabeza y cuello, precipitantes mecánicos (punción 
lumbar, parche hemático), enfermedades autoinmu-
nes, hematológicas y otras causas no identifi cadas.

Los predictores de muerte independientes de los 
factores de riesgo en la TVC incluyen: ser mayor 
de 37 años de edad, sexo masculino, encefalopa-
tía, crisis convulsivas, hemiparesias, deterioro de 
la consciencia, coma, TVC del sistema venoso pro-
fundo, TVC del seno recto, hemorragia intracerebral 
derecha, lesiones de fosa posterior, aumento en el 
deterioro focal o défi cit focal o de novo, presencia 

de hemorragia en la tomografía de cráneo, infec-
ción del sistema nervioso central o cáncer, trombo-
fi lia o coagulopatía asociada.8

Las Guías de Diagnóstico y Manejo de la Trom-
bosis Venosa Cerebral (Saposnik et al), establecen 
el uso de heparina no fraccionada IV o heparina de 
bajo peso molecular como primera elección ante la 
confi rmación de TVC.4

En presencia de deterioro neurológico con res-
puesta nula al manejo y contraindicación absoluta 
para anticoagulación, se menciona la terapia endo-
vascular. Manejo que actualmente es controversial, 
por lo que hace que se encuentre en curso un ensa-
yo aleatorizado llamado trombólisis o anticoagula-
ción para trombosis venosa cerebral (TO-ACT Trial) 
que compara la terapia de anticoagulación versus 
la terapia endovascular fi brinolítica.4 Por lo tanto, 
el manejo con terapia de reperfusión fi brinolítica no 
está fuera de las consideraciones de los expertos.

REPORTE DE UN CASO

Masculino de 54 años de edad con hipertensión ar-
terial sistémica, dislipidemia sin tratamiento, trans-
gresor medicamentoso, etilismo de fi n de semana y 
tabaquismo intenso durante más de 15 años. Ingre-
sa al Servicio de Urgencias 30 minutos después del 
ictus, con historia de ingesta de bebidas alcohólicas 
por tres días consecutivos. Súbitamente presentó 
cefalea de gran intensidad, acompañada de vómito, 
confusión mental y disartria. Durante su revisión es 
evaluado con la escala del ictus del National Insti-
tute of Health (NIHSS) resultando 25 puntos, Glas-
gow de 10 puntos, deterioro neurológico progresivo, 
corporal motor derecho, hemiparesia derecha con 
respuesta plantar extensora, hiperrefl exia ipsilateral 
y deterioro del estado de conciencia, evolucionando 
al estupor, sin papiledema, con ausencia de signos 
meníngeos, sin presentar inestabilidad hemodiná-
mica. Ante el deterioro neurológico y mal manejo de 
secreciones se invadió la vía aérea como protección 
y se dejó en ventilación mecánica bajo sedación y 
analgesia. Sus estudios de laboratorio, biometría 
hemática, química sanguínea completa, electrolitos 
séricos completos, pruebas de función hepática, 
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tiempos de coagulación, gasometría arterial y ve-
nosa se reportaron dentro de los rangos normales. 
Se realizó tomografía axial computada (TAC) de 
cráneo simple y contrastada sin demostrar lesiones 
agudas (fi gura 1), por lo que se realiza resonancia 
magnética de encéfalo con contraste y venografía 
demostrando infarto talámico bilateral hiperagudo 
y en venorresonancia se muestra la presencia de 
oclusión parcial del seno recto y transverso izquier-
do (fi guras 2 y 3).

Se decidió iniciar manejo trombolítico intraveno-
so (tenía 60 minutos de evolución y no tenía contra-
indicaciones ni absolutas ni relativas), con activador 
recombinante del plasminógeno tisular (rt-PA), a 
dosis de 0.9 mg/kg, además de medidas de neu-
roprotección (ej. oxigenación, perfusión, anticon-
vulsivantes etcétera). Durante su evolución y como 
complicación temprana presentó crisis convulsivas 
focales motoras del hemicuerpo derecho controla-
das con difenilhidantoina (DFH). Las pruebas de 
antitrombina III, proteína C, proteína S, Factor V 
de Leiden, anticuerpos antifosfolípidos, anticuerpo 
anticardiolipina, VSG se reportaron normales. Se 
continuó con anticoagulación a las 48 horas de ad-
ministrado el fi brinolítico a base de heparina de bajo 
peso molecular (enoxaparina) a dosis terapéuticas 

Figura 1. TAC de cráneo en fase simple normal.

Figura 2. En difusión axial se aprecia infarto hiperagudo 
bitalámico de predominio izquierdo.

Figura 3. Venografía por imagen de resonancia magné-
tica muestra oclusión parcial del seno recto y transverso 
izquierdo.
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hasta que fue egresado de la UCI. Se mantuvo du-
rante 5 días bajo ventilación mecánica; de manera 
inicial se utilizó sedación con midazolam y analge-
sia con fentanilo, siendo ambos retirados a las 72 h, 
logrando una progresión de la ventilación mecánica 
al quinto día. A la exploración neurológica presenta-
ba apertura ocular espontánea, obedecía órdenes, 
con disartria y aún con disminución de la fuerza de 
hemicuerpo derecho sin vencer la gravedad. Se 
realizó control de imagen de resonancia magnética 
y venografía de resonancia magnética al quinto día 
de evolución, la cual se muestra en las fi guras 4 y 5.

Fue egresado de la Unidad de Cuidados Intensi-
vos, continuó manejo por el Servicio de Neurología 
y fue dado de alta por mejoría a domicilio al déci-
mo segundo día de iniciados los síntomas, conti-
nuó con manejo a base de anticoagulación oral con 
inhibidor de vitamina K. En su seguimiento a tres 
meses presentó una escala de Rankin 2.

DISCUSIÓN

Los síntomas de la TVC se manifi estan por el ede-
ma vasogénico, generado por la oclusión del dre-
naje de los senos venosos, causando un aumento 
de la presión retrógrada. El diagnóstico se enfoca 
a los hallazgos clínicos y a los estudios de imagen, 
en donde se mostró que la tomografía computada 
más la venografía por tomografía computada tienen 
95% de sensibilidad y 91% especifi cidad, con una 
efi cacia en conjunto de 90 a 100%, dependiendo 
de la vena o seno venoso afectado. En general, la 
resonancia magnética (IRM) contrastada y la veno-
grafía por IRM son más sensibles que la tomografía 
computada y que la venografía por tomografía com-
putada para la detección de TVC en cualquier etapa 
después de la trombosis, inclusive para el sistema 
venoso profundo, además de la IRM por difusión 
que es completamente diagnóstica.7

Los anticoagulantes detienen la progresión del 
trombo ayudando a la recanalización del seno oclui-
do. Esta explicación plausible lleva al uso de hepa-
rina intravenosa en el manejo de la TVC a pesar de 
la presencia de hemorragia intracraneana, ya que 
30-40% de los pacientes con TVC cursan con al-
gún grado de hemorragia cerebral al momento del 
diagnóstico.8 Los expertos apoyan que el paciente 
debe de ser tratado de manera expedita con anti-
coagulación al momento del diagnóstico, el proble-
ma es saber qué paciente cursará sólo con infarto 
o desarrollará hemorragia, por esto debe tratarse a 
cada paciente antes del deterioro9 ya que la hemo-

Figura 4. Hiperintensidad bitalámica, predominio izquier-
do en T2.

Figura 5. Venografía por IMR a los 5 días de evolución 
con permeabilidad de sistema venoso cerebral superfi cial 
y profundo.
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rragia y los infartos cerebrales causados por trom-
bosis venosa cerebral llevan a herniación cerebral y 
muerte rápidamente.10 Sin embargo, la heparina no 
es un agente lítico y su modo de acción no es lisar 
el trombo, pero sí prevenir la progresión del mismo. 
En contraste, algunos expertos creen que la eviden-
cia que apoya el uso de la anticoagulación es débil, 
que se deberían realizar más estudios, además su-
gieren que la cuestionable aceptación de la terapia 
con anticoagulación tiende a limitar la elección de 
otras maneras y potencialmente mejores formas de 
tratamiento. 9,11 Han sido reportados otros manejos 
en pacientes, entre los cuales se menciona la tera-
pia fi brinolítica sistémica endovascular.11,12 Existe 
un estudio realizado en modelo animal en donde 
se investigó el cambio del parénquima cerebral y 
los défi cits neurológicos, aplicando enoxaparina, 
abciximab o rt-PA, concluyeron que la mayor reca-
nalización del seno venoso ocluido fue obtenida por 
la lisis con el rt-PA en 85%,13,14 por lo que algunas 
autoridades de la investigación sugieren que aquel 
paciente el cual se deteriore a pesar del uso de la 
anticoagulación o aquel paciente que curse con mal 
pronóstico se debe de escalar la terapéutica a li-
sis del trombo, sugieren que el manejo fi brinolítico 
debe ser aplicado en pacientes con sintomatología 
leve sin hemorragia, mientras que otros sugieren 
esta terapia en aquellos pacientes que empeoren 
en su evolución .4,9 Esto indica que existen pa-
cientes que no son candidatos al manejo con an-
ticoagulación o que no van a mostrar respuesta a 
ésta, por lo que estos pacientes requieren terapia 
fibrinolítica, considerando que cerca de 15-30%, 
según el ISCVT cursa con pobre pronóstico, por lo 
tanto, este porcentaje puede ser manejado con te-
rapia de reperfusión fi brinolítica.8 Encontramos que 
nuestro paciente estaba dentro de este porcentaje. 
En el cuadro I se muestra un resumen de factores 
pronósticos y predictores de muerte, por lo que se 
vuelve un caso interesante a la respuesta terapéu-
tica. Se compara con otros casos reportados en la 
literatura por oclusión del sistema venoso profundo 
con distintas formas terapéuticas, presentaciones y 
respuesta al manejo (cuadro II).

CONCLUSIÓN

Nuestro paciente cursó con trombosis del sistema 
cerebral venoso profundo asociado a infarto talámi-
co bilateral hiperagudo, mostró respuesta favorable 
a la terapéutica fi brinolítica con rt-Pa y al manejo 
conjunto de cuidados neurocríticos, por lo que la 

Cuadro I. Características del paciente.

Edad  54 años
Género  Hombre

Síntoma inicial y Cefalea en trueno, vómito, afasia, défi cit  
presentación clínica  motor del hemicuerpo derecho, 
 hemiparesia derecha, deterioro neurológico  
 progresivo

Etiología Idiopática

Tiempo de evolución 30 minutos

Método diagnóstico IRM, venografía por IRM

Sitio ocluido Seno recto, seno transverso izquierdo

Asociado a Infarto bitalámico, sin hemorragia
Tratamiento Activador recombinante del plasminóge-

no  tisular a la hora de iniciado el ictus, 
enoxaparina, como terapia posterior

Factores pronósticos o Edad, hombre, trombosis del sistema   
predictores de muerte  venoso profundo, hemiparesia, aumento  
  del deterioro neurológico
Resultado Favorable, Rankin 2

terapia de reperfusión fi brinolítica intravenosa en 
pacientes que cursen con trombosis venosa cere-
bral y deterioro neurológico progresivo debe ser 
considerada como tratamiento inicial. Son necesa-
rios estudios futuros donde se fundamente de ma-
nera extensa su benefi cio, prueba de ello, el (TO-
ACT Trial) estudio en curso.4 El manejo que le fue 
dado a nuestro paciente fue con apego al tan usado 
refrán «tiempo es cerebro», que incluye el rápido 
reconocimiento del padecimiento, diagnóstico y tra-
tamiento, en conjunto con los servicios correspon-
dientes (Urgencias, Unidad de Cuidados Intensivos, 
Imagenología y Neurología) cada uno con la debida 
actitud y el adecuado conocimiento para conseguir 
y llevar a cabo las metas de tiempo y manejo del 
paciente con enfermedad vascular cerebral.

Claramente y bajo consentimiento informado del 
responsable del paciente, ya que es de gran im-
portancia mencionar que esta decisión terapéutica 
fue llevada a cabo bajo todos los consentimientos y 
lineamientos requeridos, además fue realizada con 
todos los recursos necesarios para el diagnóstico, 
tratamiento y complicaciones probables del pacien-
te neurocrítico. Por lo que dejamos claro que no 
estamos en contra de lo establecido, ni estamos 
imponiendo un manejo nuevo, pero sí tomarlo en 
cuenta por los resultados. No motivamos o gene-
ralizamos la realización de esta opción terapéutica, 
lo compartimos con la literatura con el objetivo de 
mostrar que en nuestro país existe capacidad de 
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Cuadro II. Comparación con otros casos reportados en la literatura.

  Nuestro paciente  15 8 16 17

Edad  54 años  Tercera década   
    de la vida
Género  Hombre Hombres:    
   mujeres 1.5:5 por año
Síntomas iniciales Cefalea, vómito, afasia,     Cefalea en 90%     
y presentación clínica hemiparesia derecha,     de los casos    
  deterioro neurológico          
  progresivo    
Etiología  Idiopática    25% idiopática 
Tiempo de evolución 30 minutos      Variable
        en tiempo
Método diagnóstico TAC, IRM,     
  venografía por IRM
Sitio ocluido Sistema venoso profundo,  18% seno recto,    
  seno recto,  seno transverso 41-45%
  seno transverso izquierdo
Asociado a  Infarto hiperagudo bitalámico    
  predominio izquierdo, 
  sin hemorragia
Factores pronósticos Edad, trombosis del    
y predictores sistema venoso profundo, 
de muerte  aumento del deterioro
  neurológico
Tratamiento rt-PA terapia inicial,     
  enoxaparina, terapia posterior.
Resultado  Favorable Rankin 2 

Referencias 18 19 10 20
 

Edad    6 semanas a 65 años 23-74 años 

Género  41.6% hombres,   81% mujeres,   Hombre
  58.3% mujeres 19% hombres
Síntomas iniciales Cefalea 50%, náusea  50% cefalea, 90.9% cefalea,  
y presentación clínica  y vómito 33.3%,   25% hemiparesia,  36.6% hemiparesia,  Cefalea
   confusión 16.6%,   10 % vómito,  45.5% confusión
   hemiparesia 16.6%   33.3% confusión
Etiología    16.6%   
    etiología idiopática
Tiempo de evolución   < 1 h hasta 3 meses 45.5% agudos,  
      45.5% subagudos,  1 semana
      9% crónico
Método diagnóstico 42.5% IRM,    
  33.3% venografía por IRM
Sitio ocluido 83.3% oclusión   33.3% seno recto,  100% asociados a sistema 
  de seno recto, 75% seno transverso venoso profundo,
  8.3% oclusión de 54.54% seno recto
   senos transversos
Asociado a 87% asociado a 1% a hemorragia  72.7% asociado a hemorragia 
  lesión talámica talámica  e infarto 

Factores pronósticos  25% edad,  40.7% asociado a 
y predictores de muerte   41.6% asociado  sistema venoso
     a trombosis venosa profundo, murieron
   del sistema venoso
   profundo

Tratamiento  100% heparina,  10% Heparina, fi brinólisis,  
   urokinasa endovascular  trombosucción   
   con cateterizacion, 
   terapia posterior, warfarina

Resultado  25% murieron,  66.6% excelente,  100% murió Favorable
  20.8% recuperados  16.6% bueno

Este documento es elaborado por Medigraphic
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primer mundo y así motivar a los grandes centros 
de investigación, a centros de neurointensivismo, 
neurointervensionismo y concientizar el estudio 
para el mejor manejo del paciente con trombosis 
venosa cerebral. La medicina es evolutiva, no po-
demos descartar este manejo, si éste se aprobara 
en un futuro, este caso será histórico, desde luego 
también si se descartara.
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