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CASO CLINICO

Trombosis venosa cerebral en un paciente con colitis ulcerativa idiopéatica

Cerebral venous thrombosis in a patient with idiopathic ulcerative colitis

Dra. Carmen Bosch Costafreda y Dra. Vicia Mercedes Sanchez Avalos
Hospital General Docente “Dr. Juan Bruno Zayas Alfonso”, Santiago de Cuba, Cuba.
RESUMEN

Se presenta el caso clinico de un paciente de 58 afios de edad con antecedentes de colitis
ulcerativa idiopatica, que fuera ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital General Docente “Dr. Juan Bruno Zayas Alfonso” de Santiago de Cuba por
presentar un cuadro de alteraciones neurolégicas, identificado como una trombosis
venosa cerebral a través de la tomografia axial computarizada. Luego de confirmar
mediante un estudio endoscdépico la inexistencia de sintomas de su enfermedad de base,
fue iniciado un tratamiento anticoagulante con heparina de bajo peso molecular, con lo
cual se logré la regresion completa del cuadro neuroldgico.

Palabras clave: trombosis venosa cerebral, colitis ulcerativa idiopatica, tratamiento
anticoagulante, heparina, atencion secundaria de salud.

ABSTRACT

The case report of a 58 years patient with a history of idiopathic ulcerous colitis who was
admitted in the Intensive Care Unit of "Dr. Juan Bruno Zayas Alfonso" Teaching General
Hospital from Santiago de Cuba for presenting signs of neurological changes is
presented. It was identified as a cerebral venous thrombosis through the computerized
axial tomography. After confirming the absence of symptoms of his initial disease by
means of an endoscopic study, an anticoagulant treatment with low molecular weight
heparin was began, with which the complete regression of the neurological signs was
achieved.

Key words: cerebral venous thrombosis, idiopathic ulcerative colitis, anticoagulant
treatment, heparin, secondary health care.

INTRODUCCION

La colitis ulcerativa idiopatica (CUI) es una enfermedad inflamatoria intestinal que afecta
el recto y, en grado variable, el resto del colon. Ha sido descrita como una enfermedad
autoinmune; es decir, que esta originada por anticuerpos producidos por el propio
organismo, los que reaccionan en su contra dafidndolo. Su causa especifica no esta bien
definida, pues puede ser desencadenada por factores ambientales como sucede en
algunos afectados, que la presentan posterior a una infeccion intestinal.

Por otra parte, la inflamacién normalmente comienza en el recto y en la porcion inferior
del intestino (sigmoide) y se propaga hacia arriba por todo el colon. La afectaciéon del
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intestino delgado solo se produce en la zona final de este, llamada ileon, y como
inflamacién de vecindad.

Existen diversas teorias sobre las causas de la colitis ulcerativa -- ninguna de ellas
comprobada --, pero no se conoce con certeza su origen, y actualmente no hay cura,
excepto a través de la extirpacion quirdrgica del colon. Una de las teorias sugiere que
algun agente, que puede ser un virus o una bacteria atipica, interactta con el sistema
inmune del cuerpo y desencadena una reaccion inflamatoria en la pared intestinal.

Si bien hay evidencia cientifica que demuestra que las personas con colitis ulcerativa
padecen anomalias del sistema inmune, se desconoce si estas anomalias son una causa o
un efecto de la enfermedad.

Asimismo, las complicaciones tromboembodlicas, aunque raras, han sido bien
documentadas y, entre ellas, una de las mas graves es la trombosis de los senos venosos
cerebrales.>® No obstante, son muy pocos los informes de trombosis venosa cerebral en
pacientes con CUI.3°

CASO CLINICO

Se describe el caso clinico de un paciente de 58 afios con colitis ulcerativa idiopatica
(CUI), diagnosticada hacia 30 afios, cuando present6 diarreas sanguinolentas, distension
abdominal y afectacion del estado general. Se le realiz6 una colonoscopia, en la que se
observaron lesiones ulceradas, congestion y edema de la mucosa del colén en la porcién
rectosigmoidea. El estudio histolégico mostré infiltrado linfoplasmocitario en la lamina
propia, congestion, dilatacién de las glandulas y disminucion de las células caliciformes;
caracteristicas compatibles con CUI.

Durante la evolucién habia sido tratado con azulfidina, azatioprina y esteroides, y la
enfermedad se habia presentado de manera ciclica, con reagudizaciones y remisiones.
También se le habian realizado varios estudios endoscépicos y una biopsia de la mucosa
del colon, sin modificaciéon del criterio de diagndstico inicial.

Posteriormente fue ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General
Docente “Dr. Juan Bruno Zayas Alfonso”, con confusion mental, disartria, disfasia
motora, paresia lingual derecha y hemiparesia derecha con predominio crural. En ese
momento no manifestaba sintomas ni signos gastrointestinales.

Estudio hemoquimico

— Hematocrito: 0,55 vol %

— Glucosa: 5,3 mmol/L

— Creatinina: 71 mmol/L

— Colesterol: 3,7 mmol/L

— Transaminasa glutamico piravica: 36,7 u/L
— Fosfatasa alcalina: 256 u/L

— Sodio: 135 mmol/L

— Potasio: 4,1 mmol/L

— Anticoagulante lupico: negativo

— Coagulograma: normal
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Otros examenes

— Examen cardiorrespiratorio: normal.

— Electrocardiograma: ritmo sinusal.

— Tomografia axial computarizada: se visualizo lesién hipodensa periventricular
izquierda no homogénea de 38 x 11 mm, que producia ligera compresién del cuerno
anterior del ventriculo lateral izquierdo.

— Imagen por resonancia magnética de craneo: se visualizé un area no homogénea e
hiperintensa en la regién paraventricular alta del hemisferio cerebral izquierdo (figura
1).

— Flebografia por resonancia magnética: se observé un defecto en el tercio medio del
seno sagital superior, que indicaba la existencia de una trombosis incompleta (figura
2).

Fig. 1. Area no homogénea e Fig. 2. Defecto en el tercio medio del
hiperintensa en la region seno sagital superior, indicativo de
paraventricular alta del hemisferio trombosis incompleta

izquierdo

Se valoré junto con los especialistas de la Sala de Gastroenterologia el riesgo de
sangrado debido al tratamiento anticoagulante. En ese momento no existian signos de
CUI y se decidio utilizar heparina de bajo peso molecular durante los primeros dias y
continuar con warfarina, para mantener la INR (relacién normalizada internacional) entre
2 y 3. El estado del paciente mejor6é gradualmente y se reestablecieron las funciones
neuroldgicas. A los 3 meses no habia mostrado sintomas relacionados con la CUI.

COMENTARIOS

La trombosis venosa cerebral es una complicacion infrecuente, pero potencialmente fatal
en la colitis ulcerativa idiopéatica; esta ocurre comdnmente en periodos de actividad de la
enfermedad de base y conlleva un prondstico malo, pues mas de 80 % de los casos
mueren o quedan con secuelas permanentes. °

El mecanismo de la trombogénesis en la CUI es desconocido. Durante la fase activa de la
enfermedad se han descrito alteraciones de factores de coagulacién, con elevacién de los
factores V y VIII, disminucién del factor 111, aumento del fibrinégeno y trombocitosis.’
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Al respecto, la bibliografia sobre el tema muestra como un importante factor de
prondéstico de la enfermedad tromboembélica, un aumento del test D-dimer, con cifras
mayores de 250-500 mg/mL (valor de referencia de 0-300 mg/mL). Otros indicadores
bioldgicos son: la proteina S-100B, las metaloproteasas MMP-2, 3y 9, el mecanismo de
apoptosis como caspasa 3 de valor en los pacientes con hemorragia intracerebral.
Ninguno de dichos marcadores se determind en el paciente, porque no se disponia de los
medios para ello.?®

En este caso clinico se demostré que la trombosis venosa cerebral puede no relacionarse
con la actividad inflamatoria intestinal. Aunque se manifiesta generalmente por sintomas
y signos gastrointestinales, la CUI es una condicién autoinmune sistémica y es posible
que en algunos pacientes ocurran otros tipos de manifestaciones en las fases
aparentemente inactivas de la enfermedad.

Finalmente, cabe sefialar que el tratamiento en estos pacientes es controversial, porque
pueden presentar sangrado, lo que limita el empleo de anticoagulantes. Sin embargo, el
afectado de este caso no presentaba una colitis sintomatica, por lo que se pudo
administrar anticoagulantes y evolucion6 favorablemente.
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