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UMMARY

Cerebral venous thrombosis is
an uncommon clinical entity.
The key to the diagnosis is
maintaining a high degree
of clinical suspicion and
radiological confirmation.
Anticoagulation is reasonable
even in the presence of
hemorrhagic infarction.
Cerebral venous thrombosis
can cause devastating injury
to the brain, but most patients
have a good prognosis if it is
recognized and treated early.

NTRODUCCION

La trombosis venosa cerebral

es infrecuente, representa el
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0,5% de las enfermedades
cerebrovasculares 'y es
enfermedad que

principalmente a las personas
menores de 50 afios, con una
media de 37 anos (7). La
incidencia en mujeres de 31
a 50 es de 2,78 en 100 000
personas — ailo mientras que en la
poblacion general es de 1,32 (4),
probablemente como resultado de
los factores de riesgo especificos
como el uso de anticonceptivos
orales, embarazo y terapia de
reemplazo hormonal. En general,
TVC puede ser provocada por un
desequilibrio de la homeostasis o
por la reduccion de la accion de
los mecanismos antitromboticos

una
afecta

intrinsecos (20).

TIOLOGIA Y
FACTORES DE

RIESGO

Se han descrito numerosos
factores, considerados
predisponentes o  verdaderas

causas. Incluyen los descritos
en las trombosis venosas de los
miembros inferiores (trombofilias

congeénitas 0 adquiridas,
tratamientos hormonales, terapias
protromboticas, infecciones,

canceres, hemopatias, afecciones
inflamatorias cronicas, embarazo
yposparto,etc.),alosqueseanaden
muchas locales

causas como
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traumatismos craneales, tumores
cerebrales, malformaciones
arteriovenosas, hipotension del
LCR, presencia de un catéter
yugular o incluso cualquier tipo
de infeccion, del encéfalo, la
cara, los senos paranasales y los
oidos.". La etiologia de la TVC
suele ser multifactorial; una de
las asociaciones mas frecuentes
es la congénita
(factores Il y V principalmente)
y los anticonceptivos orales: cada
uno de estos factores tomado

trombofilia

aisladamente so6lo representa un
riesgo bajo, mientras que cuando
se asocian, el riesgo de TVC se
multiplica por casi 150'. Es muy
importante, por tanto, efectuar
un estudio etiologico detallado y
buscar una trombofilia congénita
subyacente
existe una causa aparentemente
evidente, como un traumatismo,
una infeccion o el posparto?.
En alrededor del 15% de los
casos, no se demuestra ninguna
causa o factor favorecedor a

incluso cuando

pesar de haber realizado un
estudio  etiologico  detallado.
Esto justifica un seguimiento a
largo plazo y la continuacion de
la busqueda etiologica, debido a
una causa que pueda manifestarse
posteriormente?.

ATOGENESIS

Existen dos tipos de escenarios
posibles: la trombosis de venas
cerebrales con efectos locales y
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la trombosis de los senos venosos
con aumento de
intracraneal. LaTVC causa edema
cerebral citotoxico y vasogénico
en el sitio de obstruccidén venosa
e incremento de la presion
intracraneal secundaria a la

la presion

obstruccion del drenaje del liquido
cefalorraquideo™. La trombosis
de una vena cerebral induce la
formacion de un area de edema
focal cerebral y posteriormente
una zona de infarto venoso, que
desde el punto de vista patologico
se caracteriza por venas dilatadas,
edema, hemorragias petequiales
y dafio neuronal isquémico. La
trombosis de los senos venosos
provoca incremento de la
presion sanguinea por retardo
en el vaciamiento venoso y una
disminucion en la absorcion
del LCR en las vellosidades
aracnoideas. La oclusion de un
Seno Venoso ocasiona primero
incremento de la presion venosa
retrograda, congestion venosa y
drenaje sanguineo por colaterales.
Cuando el drenaje sanguineo
por colaterales es suficiente
se originan sintomas
relacionados

solo
con hipertension
intracraneal. Si este ultimo es
insuficiente la congestion venosa
provoca isquemia que termina en
infarto venoso. El seno sagital
superior, los senos laterales y
los senos transversos son en
orden decreciente los sitios de
localizacion mas frecuentes de la

TVCE.

RESENTACION
CLiINICA

Cefalea: es el sintoma mas
temprano, mas frecuente y puede
ser el tnico, esta presente hasta en
el 90% de los pacientes’. No tiene
caracteristicas propias y puede ser
confundida con cefalea cronica,
cefalea en trueno e incluso
migrafia con sintomas visuales.
Es causada por distension del
seno ocluido y por aumento de la
presion intracraneal (PIC).
Convulsiones:  pueden  ser
generalizadas 0 focales,
usualmente son secundarias a un
infarto venoso cortical y ocurren
en un 40% de los pacientes con
TVP*2,
Alteracion del estado de
consciencia: es poco comun
al momento de la presentacion
pero alrededor de un 14% de los
pacientes tendran una alteracion
de la consciencia (somnolencia,
estupor o
momento durante el curso de la

enfermedad. Puede ser atribuida

coma) en algin

a: aumento de la PIC, estado
postictal o compromiso bilateral
del talamo en pacientes con
trombosis del sistema venoso
profundo™'*!,

PIC aumentada: puede
presentarse con cefalea, paralisis
del sexto nervio craneal,
obscurecimientos visuales

transitorios, vomito y papiledema.
Signos focales: estan presentes en
un 20 % de los pacientes y varian



considerablemente dependiendo
del seno afectado y la localizacion
del infarto venoso asociado. La
hemiparesia es el hallazgo mas
comun. Otros hallazgos menos
comunes la afasia,
negligencia, hemianopia y ataxia’.

incluyen

IAGNOSTICO

El diagnostico de la TVC requiere
un alto nivel de sospecha clinica
y confirmacion por neuroimagen.
El diagnostico diferencial se
resume en la tabla 1.
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positivamente con el grado de
trombosis y negativamente con
la duracién de los sintomas en
pacientes con TVC, ademas la
sensibilidad fue de un 97.1%, con
un valor predictivo negativo de
99.6%. La especificidad fue de
91.2% con un valor predictivo
positivo de  55.7%". El dimero
— D no establece el diagnostico
de TVC vy
estudios mas definitivos. De la
misma manera si existe una alta
sospecha de TVC la prueba no
puede excluir definitivamente el

son necesarios

Tabla 1. Diagnostico diferencial de la TVC
. Pseudotumor cerebral
. Evento cerebrovascular isquémico
. Hemorragia intracerebral primaria
. Evento cerebrovascular hemorragico por malformacion vascular
. Infecciones del sistema nervioso central
. Lupus eritematoso sistémico
. Sarcoidosis
. Sindrome antifosfolipidos
. Gliomatosis cerebral
Los valores del dimero — D  diagnostico, pero puede indicar

pueden ser utiles en los pacientes
que se presentan con cefalea
sugestiva TVC al servicio de
emergencias. En un estudio
prospectivo de 54 pacientes con
cefalea sugestiva de TVC, 12
presentaron TVC, de estos, 10
obtuvieron valores de dimero — D
mayores de 500 ng/ml°. Los dos
pacientes con TVC confirmada
y niveles de dimero — D menor
a 500 ng/ml tenian historia de
cefalea por un periodo mayor de
30 dias. En un estudio los valores
de dimero — D se correlacionaron

que la presencia de TVC es
poco probable.
en el campo de la neuroimagen
ha jugado un papel importante
en la mejora del diagnostisco
de la TVC. La tomografia
computarizada (TC),lavenografia
por tomografia computarizada
(VTC), la resonancia magnética
(RM), 1la por
resonancia magnética (VRM) y
la angiografia convencional son
los estudios de imagen utilizados
en el diagnostico de la TVC. En
el contexto de urgencia el primer

Los avances

venografia
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estudio que se realiza es una TC
con y sin medio de contraste que
nos sirve para excluir muchas de
las condiciones que simulan la
TVC. Permite ademas la deteccion
de lesiones
como consecuencia de la misma

parenquimatosas

trombosis o de la ruptura de venas
dilatadas. Los infartos venosos
pueden sufrir transformacion
hemorréagicay en ocasiones llegan
a presentarse francas hemorragias
intracraneales, incluidas las
subaracnoideas. En ocasiones se
detecta la zona hiperdensa del
seno venoso cerebral trombosado,
pero hasta en un 30% de los casos
la TC resulta normal. Para el
diagnoésticode TVC existen signos
neurorradiologicos  directos ¢
indirectos. Los signos directos se
caracterizan por la visualizacion
del trombo en el vaso afectado,
mientras que los signos indirectos
son consecuencia del dafio en el
parénquima cerebral originado
por laisquemia ante la obstruccion
del flujo venoso” La VTC se
considera hoy en dia una buena
alternativa para el diagnéstico
de TVC, ya que su realizacion
es rapida y con resultados muy
similares a los de la imagen por
resonancia magnética (IRM). El
examen mediante esta técnica
debe incluir laregion que va desde
el vértex hasta la primera vértebra
cervical para examinar también el
origen de las venas yugulares'®. E1
diagnostico de TVC se confirma
con RM combinada con VRM.
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La RM tiene una sensibilidad
mas elevada para detectar las
alteraciones  del
cerebral, formacion de trombos,
hemorragias petequiales y flujo
sanguineo'>!®, De acuerdo a la
evolucion de la TVC el coagulo
puede tomar diferentes aspectos,

parénquima

por ejemplo,
tempranas o agudas (< 5 dias),
aparecen
isointensos en T1 e hipointensos
en T2. A partir del dia 5 y hasta
el dia 35 la oxihemoglobina del
trombo se convierte gradualmente

en etapas muy

los wvasos ocluidos

en metahemoglobina y podemos
observar imagenes hiperintensas
en T1 y en T2 (14). En etapas
tardias o cronicas el patron de
presentacion en RM es mas
variable. Por lo anterior,la VRM y
la TC estan indicadas en las etapas
tempranas menores a 5 dias y en
las etapas tardias (> 6 semanas),
periodos en los que la RM puede
mostrar falsos negativos. A los 6
meses las anormalidades en los
estudios de imagen persisten en
aproximadamente dos
de los pacientes. El uso de la
angiografia convencional para
el diagnostico de la TVC, que

tercios

una vez fue el gold standard,
debe reservarse para pacientes
en los que la VTC y la VRM no
son concluyentes, especialmente
aquellos con sospecha de
trombosis venosa cortical
aislada'>'8, Una vez realizado el
diagnostico de la TVC la atencion

debeserdesplazadaalaevaluacion
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de las posibles etiologias y

factores  predisponentes. En
alrededor de un tercio de los
pacientes se identifica un estado
protrombotico

heredado. Se debe de realizar

adquirido o

una evaluacion por meningitis,
sinusitis, otitis y mastoiditis en
pacientes con evidendencia de
infeccion. Dentro delas pruebasde
laboratorio para detectar estados
protromboticos
hemograma completo, pruebas de
funcion hepatica, proteinuria (sise
sospecha de sindrome nefrotico),

se encuentran:

anticuerpos antifosfolipidos 'y
anticardiolipina,
antinucleares, proteina C y S,
deficiencia de antitrombina,
homocisteina plasmatica,

mutacion del factor V de Leiden

anticuerpos

y mutacion del gen protrombina.
RATAMIENTO

Medidas generales: Se
recomiendan las medidas
habituales para el manejo de la
hipertension intracraneal, como
elevar la cabecera de la cama
con una inclinacién aproximada
de 40°, adecuada oxigenacion y
en caso de deterioro del estado
de alerta proteccion de la via
aérea o intubacion en caso de
compromiso de esta ultima'’. Las
crisis convulsivas se presentan
en un 35 a 45% de los casos y
no esta indicado administrar
tratamiento anticonvulsivo para
prevenirlas. Los pacientes que

de forma inicial presentan crisis
convulsivas, hemorragia, datos de
focalizacion o trombosis de venas
corticales son candidatos para
recibir tratamiento con farmacos
anticonvulsivos®.

Anticoagulacion: Es el
tratamiento estandar para
los pacientes con TVC. La
anticoagulacion se utiliza
para prevenir el crecimiento
del trombo, para facilitar la
recanalizacion y para prevenir
otros eventos tromboticos como
la tromboembolia pulmonar, que
se presenta hasta en el 11% de los
pacientes cuando hay trombosis
de las venas yugulares. La
administracion de anticoagulantes
es motivo de controversia, ya
que en aproximadamente 40%
de los casos de TVC con infarto
venoso existe un componente
hemorragico que es susceptible
de incrementarse con este
tratamiento. En el estudio ISCVT
el 39% de los casos tenian una
hemorragia antes del tratamiento
y el 83% del total de los pacientes
fueron tratados con heparina sin
empeoramiento de su pronostico’.
La hemorragia intracerebral
puede ser consecuencia de la
hipertension causada
por el seno o vena trombosados,
las guias recomiendan la terapia
con anticoagulacion
en presencia de hemorragia
intracerebral o transformacion
hemorragica'. Los datos del

International Study on Cerebral

veénosa

incluso



Vein and Dural Sinus Thrombosis
sugieren que la anticoagulacion
con heparina de bajo peso
molecular (HBPM) podria ser
mas segura y mas eficaz que
la heparina no fraccionada. La
terapia aguda es seguida con un
anticoagulante oral, generalmente
warfarina por un periodo adicional
de 3 a 6 meses seguido de terapia
antiplaquetaria® y de manera
indefinida cuando se detecta una
condicioén protrombdtica, con un
INR meta de 2.0 a 3.0%°,

Terapia endovascular:
Diferentes técnicas
endovasculares  pueden  ser

consideradas para los pacientes
con TVC que desarrollan deterioro
neurolégico progresivo a pesar
del tratamiento medico intensivo,
incluyendo la anticoagulacion.
Desafortunadamente la evidencia
es limitada en la mayoria de
los estudios. La trombolisis

endovascular que se realiza
introduciendo directamente una
enzima trombolitica en el coagulo
atravésdecateterismoseconsidera
como un tratamiento potencial
para mejorar la probabilidad
de recanalizacion temprana en
los pacientes que no tuvieron
éxito con la anticoagulacion. Sin
embargo, los procedimientos
invasivos conllevan cierto riesgo
de complicaciones, incluyendo
hemorragia intracraneal. Existe
en marcha un estudio aleatorio
que compara la trombolisis versus

la anticoagulacion (Thrombolysis
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or Anticoagulation for Cerebral
Venous trial)’.
La trombectomia mecanica es
otra alternativa para mejorar
la recanalizaciébn en pacientes
con TVC, pero se necesita de
un estudio

Thrombosis

aleatorizado antes
de llegar a conclusiones sobre
de los diferentes

utilizados en esta

la eficacia
dispositivos
técnica.

Hemicraniectomia
descompresiva: En los casos
de hipertension  intracraneal
severa con poca o nula respuesta
debe
considerarse la realizacion de

al tratamiento 1inicial

craniectomia descompresiva.
Esta tiene la utilidad de otorgar
al parénquima cerebral
ventana para mitigar el exceso
de presion intracraneal'’. En el
estudio ISCVT la craniectomia
descompresiva Unicamente se
utilizé en 9 pacientes (1,4% de

una

los casos), lo que refleja el poco
uso de esta medida en la practica
diaria’.

RONOSTICO

La TVC tiene un pronostico
favorable si se trata a tiempo,
con buena evolucioén neurologica
en el 80% de los pacientes. La
mortalidad en la fase aguda es
de alrededor de un 4% y 8% a
los 16 meses de seguimiento. La
causas principales de muerte son
las hemorragias intracerebrales
masivas que causan herniacion
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transtentorial, las complicaciones
(sepsis, convulsiones y embolia
pulmonar) y Ila condicion
subyacente (infeccidon sistémica,
cancer en estadio terminal). Los
predictores de mala evolucion
son alteracion del estado
de consciencia, hemorragia
intracerebral al momento de la
admision, trombosis del sistema
venoso profundo, infeccion del
sistema nervioso central, tumor
maligno, edad avanzada y sexo
masculino®!'. El porcentaje de
trombosis recurrente es del 1 — 2

% anual.
ONCLUSION

La trombosis venosa cerebral a
pesar de ser infrecuente es una
enfermedad potencialmente
mortal,esporesoqueeldiagndstico
temprano es crucial, ya que un
tratamiento con heparina permite
una recuperacion completa en la

mayoria de los casos.
ESUMEN

La trombosis venosa cerebral es
una entidad clinica infrecuente.
La clave para el diagnostico es
un alto grado de sospecha clinica
y confirmacién radiologica. La

anticoagulaciéon es razonable
aun en presencia de infarto
hemorragico. La  trombosis

venosa cerebral puede causar
lesiones devastadoras pero la
mayoria de los pacientes tienen



buen pronostico si se reconoce y
trata de forma temprana.
PALABRAS CLAVE:
Anticoagulacion,
trombosis.

hemorragia,
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