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MARCO TEORICO DE REFERENCIA

La Trombosis Venosa Cerebral (TVC) es una de las Enfermedades Vasculares Cerebrales (EVC), se
caracteriza por la oclusion del drenaje venoso intracraneal, debido a la formacion de trombos in situ,
pudiendo involucrar a las venas corticales, al sistema venoso profundo, a los grandes senos venosos
durales, a la salida del craneo a traves de las venas yugulares internas, 0 mas comunmente, una
combinacion de oclusiones en distintos vasos, generalmente comunicados. Historicamente la entidad
es reconocida desde el siglo pasado (1), con varios reportes de casos aislados como hallazgos de
autopsia (2 ¢) . Los reportes de grandes series de pacientes con TVC (116 son recientes, y resaltan
importantes caracteristicas clinicas, de diagnostico paraclinico, etiologia y tratamiento.

La incidencia real de la TVC es desconocida, en reportes de series de autopsia se han sefialado
cifras que oscilan entre 0.1 y 9%. De acuerdo a Bauser y Ameri (.11), la incidencia actual dada la tasa
de sobrevida, puede ser 10 veces mayor que en las series de autopsias. La TVC se presenta en
individuos de ambos sexos, desde neonatos hasta ancianos, bajo distintas condiciones (i,
observandose que entre los hombres la distribucion por edades es mas uniforme que entre las
mujeres, ya que entre ellas del 52 al 61% de los casos ocumren entre los 20 y 35 aflos, hecho en
relacion con la capacidad reproductiva (is; Anticoncepcion hormonal oral, embarazo y puerperio.

Existen multiples causas documentadas de TVC, que han sido clasificadas en cuatro grandes
Qrupos:

| Trastomos hematologicos (1s), incluyendo leucemia, deficit de proteinas C, S, AT Ili,
Embarazo, Puerperio, Anticoncepcion hormonal oral y otras.

Il. Infiltracion o inflamacion meningea

a) Infecciosa (x), incluyendo procesos locales, regionales, sistemicos; cuyo origen
puede ser viral, bacteriano, micotico o parasitario.

b) No infecciosa

-Inflamatorias: Lupus, Behcet, Sjogren, etc ).
-Neoplasicas: Carcinomas viscerales, linfoma, etc (2).
-Miscelaneas: Homocistinuria
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lIl.  Trastornos del flujo sanguineo cerebral 123), incluyendo malformaciones arteriovenosas,
insuficencia cardiaca, deshidratacion, etc.

IV.  Idiopatica, sin causa reconocida, representando del 25 al 30% de |os casos en diversas
series (r.1g)

Desde el punto de vista fisiopatologico es evidente que las condiciones citadas conducen a estasis
vascular, a dafio del endotelio o a incremento en los mecanismos procoagulantes. En la TvC

fundamentales : 1) El incremento de la presion intracraneana esta en estrecha relacion con el grado
de oclusion del tercio posterior del Seno Sagital Superior (SSS), y su drenaje hacia las venas
yugulares intemas a traves de los Senos Transversos (ST), afectando la absorcion del Fluido
CerebroEspinal (FCE). 2) El aumento de la presion intraluminal de las venas corticales, cuyas

y de la transformacion hemorragica de los infartos venosos, 3) La persistencia prolongada de estas
condiciones implica mayor dafio tisular con menor capacidad de recuperacion funcional.

Los hallazgos anatomopatologicos en TVC demuestran trombos similares a los formados en
cualesquiera otra parte del organismo (), y en los casos que involucran al SS8S, sus venas tributarias
y el drenaje yugular, extensos infartos hemorragicos que afectan la corteza cerebral y la sustancia
blanca subyacente, con diversos grados de edema y hemiacion cerebral,

Los sintomas y signos que Se presentan en la TVC se clasifican de acuerdo al tiempo de evolucion
transcurrido desde su inicio hasta el momento de la hospitalizacion, y por otra parte de acuerdo a los
sindromes clinicos que se integren:

-Agudos: Evolucion menor de 48 horas.
-Subagudos: Evolucion mayor de 2 pero menor de 30 dias,
~Cronicos: Evolucion por mas de 30 dias.

A) Sindrome de hipertension endocraneal aislada (cefalea, papiledema, disminucion de la
agudeza visual, reduccion concentrica de los campos visuales, vomitos en proyectil). Este
patron se presenta en aproximadamente el 40% de los casos.

B)Signos cerebrales focales: Deficit motor, sensitivo, visual 0 mixto; crisis epilepticas,
habitualmente parciales. Sindrome presente en 60 a 75% de los casos.



C)Afeccion de multiples nervios craneales, especialmente en casos de trombosis del seno

cavernoso, implicando a los nervios |1, IV, Va, Vb, y VI. Este es el patron dominante en el 2
al 12% de los casos.

D)Formas de presentacion inusuales: Hipertension endocraneal aislada que evoluciona con
deficit focal o crisis epilepticas; crisis epilepticas aisladas de inicio reciente; sintomas y
signos de irritacion meningea e hipertension endocraneal de inicio subito; o bien enfermedad
asintomatica descubierta postmortem o por estudios de neuroimagen realizados con otro
motivo,

El diagnostico definitivo de TVC se establece mediante estudios de neuroimagen (2), siendo el
estandar de oro la PanAngiografia Cerebral (PAC), ya sea convencional o por sustraccion digital (27).
Este procedimiento altamente sensible y especifico demuestra la falta de opacificacion del o de los
segmentos afectados en el caso de los senos durales y sistema venoso profundo, asi como la
ausencia de drenaje cortical en la oclusion de las venas superficiales.

La tomografia Computada (T C) demuestra en proyecciones axiales y coronales (s), datos como el
signo de la cuerda (fuga de medio de contraste en la region drenada por la vena ocluida), el signo de
la delta negativa (defecto de llenado con material de contraste en los senos venosos ocluidos); asi
como signos de isquemia cerebral focal (hipodensidades corticales redondeadas con o sin
transformacion hemorragica, edema perilesional y variable efecto de masa).

La Imagen por Resonancia Magnetica (IRM) bajo distintas tecnicas en tres planos e inclusive
reconstrucciones tridimensionales (), permiten observar con gran detalle anatomico las
anormalidades inducidas por TVC (hiperintensidad en el trayecto de los vasos afectados, dilatacion
de canales venosos ‘colaterales, infartos hemorragicos corticales, edema, etc.). Actuaimente ia
Angiografia por Resonancia Magnetica (ARM), de gran sensibilidad y especificidad ) sin el
inconveniente de la invasividad de la PAC, proporciona imagenes de extraordinaria fidelidad y
resolucion.

El tratamiento de la TVC es controversial, especialmente en relacion al manejo anticoagulante 1), y
mas recientemente en relacion a la trombolisis con urokinasa, Activador Tisular del Plasminogeno 2)
e incluso la trombolisis local mediante procedimientos endovasculares (. El pronostico para la vida
en TVC es bueno una vez transcumido el evento agudo hasta en un 90% de los casos
aproximadamente (14), con pocas o ninguna secuela neurologica (r-18).



OBJETIVO

Determinar cuales son las caracteristicas clinicas de la
derechohabiente del Instituto Mexicano del Seguro Social
Especialidades del Centro Medico Nacional Siglo XX|

TVC en la poblacion mexicana
atendida en el Hospital de
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MATERIAL, PACIENTES Y METODOS.

Se incluyo en el estudio a pacientes de ambos sexos con edades comprendidas entre los 15 y los 80
aflos con diagnostico de egreso de TVC y que hubiesen recibido atencion hospitalana en la citada
unidad entre el primero de enero de 1990 y el 31 de diciembre de 1994, E) diagnostico clinico deberia
estar corroborado mediante estudios de neuroimagen ylo necropsia. Se excluyo a aquellos casos en
que a pesar de contarse con un diagnostico clinico altamente sugestivo de TVC, no se hubiese
corroborado el mismo por neuroimagen, asi Como |os casos en que no se logro obtener el expediente
clinico y/o radiologico completo.

Como variable independiente se considero al diagnostico de TVC, mientras que como variables
dependientes consideramos a la edad, el sexo, los dias de estancia hospitalaria, la presencia o no de
factores predisponentes, el tiempo de evolucion previo al ingreso; la presencia o no de cefalea,
papiledema, deficit motor, deficit sensitivo, deficit visual, crisis epilepticas, alteraciones en el estado
de conciencia, alteraciones del lenguaje, afeccion de nervios craneales, signos de imitacion
meningea, sintoma inicial, integracion de sindromes clinicos especificos, presencia de nausea ylo
vomitos, los estudios de neuroimagen realizados, el o los sitios de oclusion venosa e infarto, la
presencia de secuelas al egresoy defunciones.

El analisis y la presentacion de los resultados obtenidos fueron realizados en base a metodos de
estadistica descriptiva.



RESULTADOS

Pacientes

Se examinaron los expedientes clinicos y radiologicos de 19 pacientes atendidos entre enero de 1990
y diciembre de 1994 con el diagnostico de TVC. De ellos, solo un paciente de sexo masculino y 18
femeninos (94.7%). Las edades variaron en un rango de 15 a 39 afios con un promedio de 24.7 afios.

Factores predisponentes

cursando distinto trimestre. En dos (10.5%) pacientes no se logro identificar un factor predisponente y
se consideraron como idiopaticos. Una paciente se encontraba recibiendo tratamiento
antiandrogenico (ciproterona-etinil estradiol) por hipertricosis y una mas cursaba con diabetes mellitus

dependiente de insulina (tipo 1), puerperio tardio Yy mucormicosis maxilofacial con diseminacion
intracraneal.

Sintoma inicial, tiempo de evolucion previo al ingreso y tiempo de estancia hospitalana.

Todos los pacientes estudiados tuvieron una evolucion aguda (2 pacientes con menos de 48 horas de
iniciados los sintomas) o subaguda (17 pacientes con evolucion de 2 a 30 dias). El rango fue de 1 a
30 dias con un promedio de 9.5 dias. El sintoma inicial fue cefalea en 14/19 pacientes (73.6%), crisis
epilepticas en 2/19 (10.5%); y con un caso cada uno de los siguientes: deterioro del alerta, deficit
motor y vomitos en proyectil. Los pacientes permanecieron en la unidad entre 2 y 60 dias, con un
promedio de 17.9 dias.

Cefalea

Este sintoma se encontro presente en 16 de los 19 pacientes (84.2%), en todos los casos
holocraneal, de caracter expansivo, continua e intensidad moderada a severa.

Papiledema
Fenomeno observado en forma bilateral en el 63.1% de los casos (12/19).
Deficit motor

orce (73.6%) de los 19 pacientes tuvieron algun grado de deficit motor, 8 presentaron hemiparesia

Cat
faciocorporal derecha, 4 hemiparesia faciocorporal izquierda, una paciente solo discreta paraparesia
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Deficit sensitivo

Se observo hemihipoestesia derecha en 5 césos, izquierda en un caso y hemihipoalgesia-

heminegligencia izquierda en un caso.
Deficit visual

Se demostro hemianopsia homonima en dos casos y disminucion concentrica de los campos visuales
(vision tubular) con reduccion de la agudeza visual en 4 mas.

Crisis epilepticas

Presentes en 12/19 (63.1%) casos, en 5 de ellos el patron fue de crisis tonico-clonico primariamente

generalizadas, en tres crisis parciales motoras y en cuatro parciales motoras secundariamente
generalizadas.

Estado de conciencia

Ocho de los pacientes cursaron la fase aguda de la TVC sin deterioro en el estado de despierto,
mientras que 4 presentaron estado confusional, 4 mas evolucionaron al estupor y en 3 se registro un
estado de coma profundo.

Trastornos del lenguaje

Siete de los 19 pacientes (36.8%) cursaron con algun tipo de afasia, seis de ellos con afasia global y
solo uno con afasia motora.

Afeccion de nervios craneales
Solo la paciente con diabetes mellitus tipo | y mucormicosis maxilofacial curso con paralisis de

multiples nervios cranelaes (I, Il, Ill, IV, V, VI y VIl derechos) en asociacion a trombosis del seno

cavemoso ipsilateral. Una paciente con severa hipertension endocraneal curso con paralisis bilateral
del Vi nervio craneal.

Signos de irritacion meningea

Observados solo en una paciente, y explicados por extravasacion de sangre de las venas corticales
ingurgitadas al espacio subaracnoideo.

Nauseas y vomitos

Se presentaron nauseas en 8 pacientes (42.1%) y vomitos en proyectil en 10 (52.6%), formando
parte del sindrome de hipertension endocraneal.
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Integracion de sindromes clinicos

En seis pacientes (31.5%) se identifico un sindrome de focalizacion (deficit motor, sensitivo, visual,
crisis epilepticas); en 5 (26.3%) se observo un sindrome de hipertension endocraneana aislada

(cefalea, papiledema, vomitos en proyectil, reduccion concentrica de campos visuales), en 7 (36.8%)

se encontro coexistencia de un sindrome de focalizacion con hipertension endocraneana; y en un
solo caso (5.3%) se observo afeccion aislada de multiples nervios craneales.

Estudios de neuroimagen y hallazgos

Al 100% de los pacientes le fue efectuada Tomografia Computada de Craneo en fases simple y
contrastada, realizandose en todos proyecciones axiales, y en algunos proyecciones coronales. A 12
pacientes (63.1%) se les realizo una Imagen por Resonancia Magnetica en proyecciones axiales,
sagitales y coronales; solamente a 4 (21%) se les sometio a PanAngioGrafia Cerebral y a tres
(15.7%) se les realizo GammaGrama Cerebral. En 13 pacientes (68.4%) el sitio principal de oclusion
fue el seno longitudinal superior; en 4 (21%) casos la oclusion mayor se localizo en alguno de los
senos transversos; solo se encontro un caso de trombosis del seno cavemoso derecho (paciente con
mucormicosis) y tambien un caso con obstruccion del sistema venoso profundo (venas cerebrales
intemas, vena de Galeno y seno recto). Se observaron tambien 14 infartos cerebrales venosos, 7 de
ellos con algun grado de transformacion hemorragica. Trece de los infartos tuvieron una localizacion
cortical, mientras que solo uno tuvo localizacion profunda (capsular) en relacion a oclusion del
sistema venoso profundo.

Evolucion, secuelas y defunciones

De los 19 pacientes estudiados, 15 (78.9%) progresaron a la mejoria durante su estancia hospitalaria,
9 de ellos (47.3%) con recuperacion ad integrum. Siete (36.8%) fueron egresados con algun grado de
secuela (hemiparesia faciocorporal con leve a moderada incapacidad funcional), una de estas
pacientes ademas presenta crisis epilepticas parciales sensitivo-motoras con generalizacion
secundaria que requieren manejo con farmacos antiepilepticos. Se considera como caso especial el
de la paciente con diabetes mellitus tipo | y mucomicosis maxilofacial, ya que requirio manejo con
anfotericina, presentando deterioro en la funcion renal por esta causa, y ameritando manejo conjunto
con el servicio de Medicina Intema en relacion al desorden metabolico. Desde el punto de vista
neurologico no hubo mejoria pero tampoco progresion del cuadro clinico (afeccion de multiples
nervios craneales), y finalmente la paciente abandono el tratamiento. Hubo fres defunciones (15.7%),
en ellas los denominadores comunes fueron oclusion de tres 0 mas senos venosos, edema cerebral
masivo, deterioro del alerta hasta el coma profundo y como causa de muerte hipertension
endocraneal refractaria al manejo medico.
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DISCUSION

Son notables dos hechos en relacion a los datos demograficos de la poblacion estudiada: en primer
lugar las edades de presentacion, involucrando individuos jovenes en etapas economicamente
productivas y desde el punto de vista biologico en fases de procreacion. E segundo factor importante
es la clara diferencia en cuanto a la distribucion por sexos, siendo casi el 95% de los individuos del
sexo femenino. Como consecuencia de estos dos elementos se define un tercer factor relevante: la
asociacion con el embarazo (16%) y con el puerperio (63%) en la mayor parte de pacientes. Estos
hallazgos corroboran lo reportado en la literatura en cuanto a la diferencia en la etiologia de la TVC
para los paises desarrollados (basicamente trastomos inflamatorios-infiltrativos), en tanto que para los
paises del tercer mundo continuan siendo la principal causa de TVC los trastomos hematologicos
asociados al continum embarazo-puerperio.

En forma por demas demostrativa los hallazgos clinicos y la integracion de cortejos sindromaticos
fueron en la mayoria de nuestros pacientes ampliamente corelacionados con lo reportado en la
literatura. Como se esperaba, los signos de focalizacion o lateralizacion neurologica, los datos de
hipertension endocraneal, asi como las combinaciones de ambos sindromes se presentaron en e|
95% de los casos, siendo la excepcion el caso de afeccion de multiples nervios craneales en
realacion a mucormicosis maxilofacial-intracraneal,

En cuanto a la utilizacion de recursos paraclinicos de neuroimagen, si bien en todos los casos se
logro corroborar el diagnostico clinico, el estudio de cada paciente fue diferente y mientras que a
todos se les sometio a TCC, solo a doce pacientes se les realizo IRM y unicamente a 4 se les efectuo
PAGC.

Finalmente nuestras tasas de mortalidad y secuelas son discretamente mayores que las cbservadas
en las series de Ameri, Bousser y Barinagamementena (12, 13, 16), sin embargo debe tomarse en
consideracion que nuestra serie es muy pequeila y en algunos casos no hubo seguimiento de la
evolucion de los pacientes a traves de la consulta extema,



CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos en nuestra serie de casos no son estadisticamente significativos, por
definicion no pueden ser sino parciales y limitados en relacion al propio diseio del estudio. En
terminos generales estos resultados no pueden ser extrapolados a la poblacion general y se
consideran solo representativos de la muestra seleccionada; sin embargo algunas de nuestras
observaciones tienen implicaciones de valor.

Nuestro estudio demuestra que las manifestaciones clinicas de la TVC en la poblacion mexicana no
difieren significativamente de las descritas en la literatura, situacion que hace factible el proponer
protocolos de investigacion prospectiva con criterios uniformes de diagnostico y manejo, asi como con
un enfoque de busqueda de factores predictivos. Esto es especialmente importante en la disminucion
de la mortalidad y secuelas originadas por TVC.
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