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Hemorragia subaracnoidea como forma inusual de presentacion
de trombosis venosa cerebral. Reporte de caso

Subarachnoid hemorrhage as an unusual presentation of cerebral

venous thrombosis. Case report
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RESUMEN

Introduccion: La trombosis venosa cerebral se define
por la presencia de un trombo en los senos venosos
durales, venas intracraneales superficiales o profundas;
afecta predominantemente a individuos menores de 55
arios y dos tercios de los casos ocurren en mujeres; su
prondstico es favorable en relacion con su diagnostico
y tratamiento tempranos. Presentacion del caso:
Paciente masculino de 38 afios acudio por cuadro
caracterizado por crisis convulsivas tonico-clonicas
generalizadas en varias ocasiones, acompanadas
de alteracion del estado de conciencia, llegando a
presentar somnolencia con desorientacion en tiempo
y espacio. Al realizar estudios imagenologicos, se
catalogé como trombosis venosa cerebral con debut de
hemorragia subaracnoidea como forma de presentacion
inusual; posteriormente, el paciente presento Signos
de hipertension endocraneana y signos de herniacion
uncal, que requirieron craniectomia descompresiva e
inicio de anticoagulacion, logrando mejoria clinica
y recuperacion de funcionalidad. Discusion: La
trombosis venosa cerebral es una causa infrecuente
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de evento vascular encefdlico, con una incidencia
de presentacion de 1,3-1,6 por 100000 habitantes;
hasta el 30% de los pacientes no presentan factores
de riesgo. Menos del 5% se debuta como hemorragia
subaracnoidea asociada a trombosis venosa cerebral,
cuya localizacion en los surcos de la convexidad, sin
compromiso de las cisternas de la base, orienta al seno
venoso comprometido. Conclusiones: La trombosis
venosa cerebral debe considerarse como un diagnostico
diferencial en pacientes con hemorragia subaracnoidea
o intracerebral atipica, sobre todo cuando las cisternas
de la base se encuentran preservadas y la localizacion
se sitia en los surcos de la convexidad, ya que puede
ser una presentacion inicial de trombosis venosa.
El inicio precoz de anticoagulacion, incluso en
presencia de hemorragia, junto con la craniectomia
descompresiva, permite una evolucion favorable
del paciente, con reduccion de la morbimortalidad.

Palabras clave: Craneotomia descompresiva,
hipertension endocraneal, seno venoso, prensa de
herdfilo; trombosis venosa cerebral, hemorragia
subaracnoidea, anticoagulacion
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SUMMARY

Introduction: Cerebral venous thrombosis is defined by
the presence of a thrombus in the dural venous sinuses,
superficial or deep intracranial veins. It predominantly
affects individuals under 55 years of age, with two-thirds
of cases occurring in women. Its prognosis is favorable
when diagnosed and treated early. Case presentation:
A 38-year-old male patient presented with symptoms
characterized by generalized tonic-clonic seizures on
several occasions, accompanied by altered consciousness,
leading to drowsiness with disorientation in time
and space. Imaging studies revealed cerebral venous
thrombosis with the onset of subarachnoid hemorrhage as
an unusual presentation; subsequently, the patient showed
signs of intracranial hypertension and uncal herniation,
requiring decompressive craniectomy and initiation of
anticoagulation, achieving clinical improvement and
recovery of functionality. Discussion: Cerebral venous
thrombosis is an uncommon cause of cerebrovascular
events, with an incidence of 1.3-1.6 per 100,000
inhabitants; up to 30% of patients have no risk factors.
Less than 5% is present as subarachnoid hemorrhage
associated with cerebral venous thrombosis, and its
location in the convexity sulci without involvement of the
cisterns at the base points to the affected venous sinus.
Conclusions: Cerebral venous thrombosis should be
considered in the differential diagnosis of patients with
atypical subarachnoid or intracerebral hemorrhage,
especially when the cisterns at the base are preserved
and located in the convexity sulci, as this may be the
initial presentation of venous thrombosis. Early initiation
of anticoagulation, even in the presence of hemorrhage,
together with decompressive craniectomy, allows the
patient to have a favorable outcome with reduced
morbidity and mortality.

Keywords: Decompressive craniectomy, intracranial
hypertension, venous sinus, Herophilus press; cerebral
venous thrombosis, subarachnoid hemorrhage,
anticoagulation

INTRODUCCION

La trombosis venosa cerebral (TVC) es una
entidad infrecuente dentro del espectro de las
enfermedades cerebrovasculares, caracterizada
por la oclusién trombdtica de los senos venosos
durales y/o de las venas cerebrales, 1o que provoca
alteraciones del drenaje venoso, aumento de la
presion intracraneal, edema cerebral e infarto
venoso (1,2). Aunque representa menos del 1% de
todos los accidentes cerebrovasculares, su impacto
clinico es relevante debido a su presentacion
heterogénea y a la poblacion predominantemente
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afectada, que incluye adultos jovenes y mujeres en
edad fértil (2,3). La cefalea constituye el sintoma
mas frecuente, seguida de crisis epilépticas,
déficit neurologico focal y alteracion del estado
de conciencia, lo que puede retrasar el diagnostico
oportuno (1,4).

Una de las complicaciones mas importantes
de la TVC es la hemorragia cerebral, que se
produce como consecuencia del aumento de la
presién venosa, la congestion capilar y la ruptura
de la barrera hematoencefalica, lo que da lugar
a infartos venosos hemorragicos o hemorragias
intraparenquimatosas (5,6). La presencia de
lesiones hemorragicas se ha asociado con mayor
severidad clinica y peor pronoéstico funcional;
sin embargo, la evidencia actual respalda el
uso de anticoagulacion incluso en estos casos,
al demostrar una reduccién de la progresion
trombotica y mejores desenlaces neuroldgicos
(2,6).

Desde el punto de vista epidemioldgico, la
incidencia mundial de la TVC se estima entre 1
y 2 casos por 100 000 habitantes/afio, con una
mortalidad que ha disminuido significativamente
en las ultimas décadas gracias al diagndstico
temprano y al tratamiento oportuno (3,7).
No obstante, en Ecuador y en otros paises
de Latinoamérica, los datos epidemioldgicos
poblacionales son limitados. Estudios regionales
recientes sugieren que las caracteristicas clinicas
y los desenlaces son comparables a los reportados
en series internacionales, con una mortalidad
aproximada del 5-7% en centros especializados
(7,8). Esta falta de informacién local resalta la
necesidad de estudios nacionales que permitan
caracterizar mejor la carga de la enfermedad y sus
complicaciones hemorragicas en nuestro medio.

Reportamos a un adulto medio sin antecedentes
patoldgicos ni quirdrgicos, quien debuta con una
forma inusual de hemorragia intracerebral en
region interhemisférica anterior, frontal derecha,
con impresion diagnostica inicial de hemorragia
subaracnoidea, siendo tratado con antagonista
de calcio y analgesia, que, por complicaciones
propias de la hemorragia, requiri0 craniectomia
descompresiva y neuroproteccion. Posteriormente,
el paciente egreso con funcionalidad conservada.

607



HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA COMO FORMA INUSUAL DE TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Descripcion del caso

Paciente masculino de 38 afios, sin antecedentes
patolégicos, quirurgicos, ni familiares de
relevancia, acude el 20 de marzo de 2024 tras
presentar, de manera aguda y sin causa aparente,
cefalea holocraneana de gran intensidad y de
caracteristicas opresivas, que se acompafia de
crisis convulsivas en cluster; los eventos fueron de
inicio motor generalizado, con semiologia tonico-
clonica y una duracion aproximada de 4 minutos.
El cuadro se repiti6 en tres ocasiones, con
recuperacion de la conciencia y confusion posictal
tras cada episodio. A su llegada a la emergencia,
sus signos vitales se encontraron dentro de
pardmetros normales; al examen neurologico se
evidencié desorientacion temporal, hipoprosexia
fluctuante y lenguaje hipofluente. En la tomografia
de encéfalo sin contraste y la angiotomografia
de vasos cerebrales realizadas el 21 de marzo de
2024, se evidenci6 una hemorragia pequefia en la
region interhemisférica frontal, sin hallazgos de
dilataciones aneurismaticas ni de malformaciones
vasculares (Figura 1).

Inicialmente se catalogd como hemorragia
subaracnoidea y crisis convulsiva secundaria a
hemorragia subaracnoidea; se inici6 medicacion
anticrisis con fenitoina y medicacién para la
hemorragia subaracnoidea con nimodipina,
tramadol y metoclopramida, con respuesta
parcial. Al tercer dia, inici6 con cefalea intensa,
acompafiada de estupor (Escala de Coma de
Glasgow 6: M4, V1, O1) y anisocoria (pupila

derecha 6 mm; pupila izquierda 3 mm). Se
decidi6 intubacién orotraqueal y acoplamiento
a ventilaciéon mecanica; en el nuevo control
tomografico se demostro hemorragia intracerebral
extensa con desvio de la linea media y colapso
del ventriculo lateral derecho, sin respetar un
territorio vascular arterial (Figura 2), por lo que
Neurocirugia realiz0 craniectomia descompresiva
y evacuacion de hematoma de aproximadamente
30 mL de contenido hematico, revirtiendo la
anisocoria y recuperando la pulsatilidad (Figura
3).

Durante su estancia en terapia intensiva se
realiz6 veno-resonancia magnética que demostrd
ausencia de llenado del flujo en el seno venoso
longitudinal superior en su porcion anterior
(Figura 4); por lo que se concluy6 en hemorragia
intracerebral de origen venoso como debut de
trombosis venosa cerebral. 48 horas posteriores
a la cirugia, se inicié anticoagulaciéon con
enoxaparina a dosis de 60 mg cada 12 horas,
manteniendo soporte ventilatorio y sedoanalgesia.

Luego de 12 dias poscraniectomia, se realiz
la extubacion exitosa, con control tomografico que
demostrd la recuperaciéon de la linea media y la
reduccion de la hemorragia intraparenquimatosa,
con presencia del defecto 6seo en las regiones
frontoparietales y temporales derechas por la
craniectomia (Figura 5). Luego de 72 horas
postextubacion, su estado neurologico se estabilizo,
aunque persistié con alteracidon del estado de
conciencia (agitacion psicomotriz), por lo que se

Figura 1. Tomografia de encéfalo sin contraste y angiotomografia de vasos cerebrales
que muestran hiperintensidad en la regién frontal, sin dilataciones aneurismaticas
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Figura 2. Tomografia de encéfalo sin contraste — 25 de marzo de 2025:
hemorragia intracerebral extensa con desvio de la linea media, colapso del
ventriculo lateral derecho sin respetar el territorio vascular arterial

Figura 3. Tomografia de encéfalo sin contraste posquirdrgica del 26 de
marzo de 2025: hemorragia frontal residual con desvio de linea media,
ademas de sitio de craniectomia descompresiva frontoparietal derecha

requirieron neurolépticos orales. Posteriormente,
fue dado de alta en buenas condiciones clinicas.

DISCUSION

La incidencia de la trombosis venosa cerebral
se ha reportado recientemente entre 1,3 y 1,6 por
100.000 habitantes; en contrapartida, la mortalidad
ha disminuido hasta un 5% en paises de ingresos
altos (9). Eso refleja la importancia de considerar
esta patologia, ya que, debido a su bajo indice de
presentacion, la sospecha debe orientarse.

Los factores de riesgo para trombosis venosa
cerebral incluyen: uso de anticonceptivos
orales (46,7 %), embarazo y puerperio (33 %),
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obesidad (21 %) y trombofilias, como anticuerpos
antifosfolipidicos, deficiencia de proteina
S, deficiencia de proteina C, deficiencia de
antitrombina III y la mutacion del factor V Leiden
(18,1 %). Tabaquismo (14,1%), infecciones,
especialmente infecciones otorrinolaringoldgicas
(13%), cancer (9,5 %), enfermedades autoinmunes
(8,2%), terapia de reemplazo hormonal (2,2%),
eventos tromboticos previos, historia familiar de
trombosis y trauma (10). No obstante, se recalca
que la probabilidad de presentacion de trombosis
venosa cerebral en pacientes sin factores de riesgo
esdel 30% (11). Es relevante mencionarlo, ya que
nuestro paciente no presentd factores de riesgo
para desarrollar esta patologia.

La sintomatologia suele iniciar luego de
48 horas de haber iniciado la oclusion venosa;

609



HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA COMO FORMA INUSUAL DE TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Figura 4. Venorrenorresonancia magnética del 26
de marzo de 2025: ausencia de llenado venoso en
el segmento anterior del seno longitudinal superior

Figura 5. Tomografia de encéfalo sin contraste del
8 de abril de 2024: linea media central, sin evidencia
de hematoma; defecto 6seo por craniectomia

el sintoma mas frecuente es la cefalea (90%),
seguido de crisis convulsivas (20 - 40%),
focalidad neuroldgica (20 - 50%) y signos de
encefalopatia (20%); en menor frecuencia se
presenta con sintomas de elevacion de la presion
intracraneana con el 13 - 27% (nausea, vision
borrosa, papiledema y diplopia); incluso, menos
del 5% se presentan como cefalea en trueno
o hemorragia subaracnoidea (12). El paciente
presentd cefalea de caracter opresivo, con crisis
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convulsivas en racimos y signos de encefalopatia,
con alteracion de la atencion y del contenido
de la conciencia. Llama la atencién el aparente
inicio agudo; no obstante, los sintomas quizas se
presentaron después de la oclusion venosa, tal
como se relata en la literatura.

La principal causa de muerte por trombosis
venosa cerebral es el inicio de la hipertension
intracraneana, ya que puede producirse como efecto
secundario al infarto (especialmente si se asocia a
hemorragia), obstruccion venosa, obstruccion del
flujo y/o absorcion del liquido cefalorraquideo,
o edema secundario a la isquemia; incluso, la
presencia de crisis convulsivas al momento del
inicio del cuadro clinico, Escala de Glasgow
menor de 9, hallazgos radioldgicos de compromiso
del sistema venoso profundo y compromiso de
fosa posterior se asocian como factores predictores
de muerte; por lo que en esos casos, se indica la
craniectomia descompresiva (aunque la frecuencia
de realizaciéon de la misma es del 1,4%). Al
respecto, Aaron y col. (13) indicaron que la
frecuencia de realizar craniectomia descompresiva
en las primeras 24 horas tras el inicio fue del 80%,
lo que mejor6 la supervivencia y el prondstico
a largo plazo. En el caso que se presenta,
luego de 72 horas de iniciados los sintomas y
tras la presencia de sintomas de hipertension
intracraneana, caracterizados por una disminucion
de 6 puntos en la Escala de Glasgow y anisocoria
derecha, se realizd craniectomia descompresiva, la
cual permiti6 al paciente una evolucion favorable.
Esto demuestra que el paciente presentd factores
predictores de muerte, por lo que requirié dicho
procedimiento quirirgico.

La presentacion de hemorragia subaracnoidea
0 intraparenquimatosa en pacientes con trombosis
venosa cerebral se sospecha por la invasidn
hemorragica en el espacio subaracnoideo o por
la hipertension venosa, seguida de la posterior
ruptura de las venas corticales subaracnoideas
dilatadas (14). Panda y col. (15) indican que el
porcentaje de presentacion es infrecuente, hasta
el punto de que incluso se ha reportado hasta
un 4,3% de hemorragia subaracnoidea cortical.
Oda y col. (16) reportaron que la presencia
de hemorragia subaracnoidea como indicador
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temprano subyacente fue del 3%; no obstante,
para sospecharla, se deben mantener integras
las cisternas de la base. En el caso clinico que
se presenta, se considerd inicialmente una
hemorragia subaracnoidea debido a la ausencia de
factores de riesgo para trombosis venosa cerebral
y a su bajo porcentaje de presentacion; luego de
la ausencia de mejoria con las anticrisis y del
empeoramiento de su cuadro clinico, se realizaron
nuevas neuroimagenes, en las que se confirmo un
infarto venoso hemorragico, con imagen inicial de
hemorragia subaracnoidea.

Boukobza y col. (17), demostraron que la
incidencia de trombosis venosa cerebral asociada
a hemorragia subaracnoidea sin evidencia inicial
de hemorragia intraparenquimatosa fue del
6,4%, con localizacion en surcos y, debido a la
escasa cantidad de sangre dentro de los surcos,
no fue detectada inicialmente en la tomografia de
encéfalo sin contraste, por lo que se requirid la
realizacion de resonancia magnética para evidenciar
hiperintensidades en los espacios subaracnoideos
en la secuencia FLAIR. Ademas, la hemorragia
subaracnoidea siempre se encontrd adyacente
al trombo. Otra descripcion importante de los
autores es que la localizacion de la hemorragia
subaracnoidea en regiones frontoparietales y en
surcos parasagitales indica trombosis del seno
sagital superior y/o de las venas frontales y
parietales; si estuviese localizada en la convexidad
temporal posterior, temporo-occipital o en la
porcion distal de la cisura de Silvio, se debe buscar
trombosis del seno lateral y de la vena de Labbé.
En el presente caso clinico, la localizacion fue
en los surcos de la circunvolucion frontal media
y superior, por lo cual posteriormente se realizd
venorresonancia, que determind compromiso del
seno longitudinal superior, lo que corrobora lo
descrito por Boukobza y col. (17).

En cuanto al tratamiento, la anticoagulacion
con heparina de bajo peso molecular sigue indicada
(12); incluso la presencia de hemorragia venosa
0 su asociacion con hemorragia subaracnoidea
no constituye una contraindicacion para iniciar
la anticoagulacion; sin embargo, siempre se
debe evaluar el riesgo-beneficio del aumento de
la hemorragia (12,14). En el presente caso, se
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decidi iniciar anticoagulacion con heparina de
bajo peso molecular a 1 mg/kg durante 4 semanas,
para posteriormente continuar con warfarina
de manera ambulatoria. Seis meses después de
su cuadro, el paciente mantuvo una evolucion
funcional favorable.

CONCLUSION

La trombosis venosa cerebral es una patologia
vascular infrecuente que suele presentarse en
pacientes con factores de riesgo; no obstante,
algunos pacientes presentan esta entidad sin
factores predisponentes. La sintomatologia sigue
siendo la misma que se destaca en la literatura
médica; sin embargo, hasta un 4,3% puede
presentarse como hemorragia subaracnoidea,
y su sospecha se refleja en la localizacion de
la hemorragia, que no respeta los territorios
arteriales, y en que las cisternas de la base estan
preservadas. Cuando se presenta en los surcos de
la convexidad fronto-parietal o parasagital, se debe
sospechar en primera instancia trombosis del seno
sagital superior; mientras que, si se aprecian los
surcos temporales posteriores o Silviano distal, se
debe considerar trombosis del seno lateral y de
la vena de Labbé. No se debe retrasar el inicio
de la anticoagulacion a pesar de la presencia de
hemorragia venosa o subaracnoidea de etiologia
venosa.

Consentimiento informado

Se aplic6 un documento de consentimiento
informado para el uso de datos, fotografias o
imagenes clinicas en el reporte del presente
caso, con la autorizacion de los familiares y del
paciente. Se utiliz6 como modelo el formato
de consentimiento informado del Hospital de
Especialidades Carlos Andrade Marin.
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