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RESUMEN

PREVALENCIA DE TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL ASEPTICA V
FACTORES ASOCIADOS.
Cataldn Galvan Soledad, Hernandez Judrez Leticia, Castolo Cisneros Martin.

Antecedentes: La Trombosis Venosa Cerebral (TVC), es el principal wraslorno venoso
intracraneano, que afecta a adultos jovenes. Se considera de gran nterds debido a la gran
variabilidad de su cuadro clinico y a su curso impredecible que puecde levar a la muerte 51
no se diagnostica oportunamente

Objetivo: Determinar fa prevalencia de la trombosis venosa cercbral aséptica, asi come sus
causas y factores asociados y las mamfestaciones clinicas al imcio

Material y métodos: Es un estudio retrospectivo, obsarvacional. aralinen v transversal ¢l
cual se realizd en el servicio de Neurologia del HE del CMN LA RAZA. mcluyendo a
todos los pacientes que ingresaron con diagnéstice de TVC def 19 de Julio de 1998 al 30 de
jumo del 2001. se revisd el expediente clinico v se analizaron los factores de r125g0,

J

examenes de laboratorio y estudios de neuroimagen.

Resultados: Se confirmaron 21 casos de I'VC 19 mujeres (90 5% v 2 hombres (9 5%). con
un promedio de edad de 32.86 afios. Encontrando que la causa mas liecuente fueron las
relacionadas con embarazo, 4 pacientes (19%) y puerperio. & pacientes (423%) En §
casos asociado a anemia hipocrémica ¢ normocitica, siguiendo las dishiptdemias,
coagulopatias trombofilicas y enfermedades autoinmunes. El sitio de oclusion mis
frecuente fue el Seno sagital superior en 19 pacientes (90 5%).

Los sintomas y signos neurolégicos mds frecuentes al 1nwcio fueron la cefalea en 19
pacientes, Déficit motor en 17 pacientes, crisis convulsivas en i- pacientes vy Sx
confusional en 13 pacientes. Una paciente fallec:d durante la primera semana por edema
cerebral severo.

Conclusiones: La prevalencia de Trombos:s venosa cerebral es mayor ¢n adultos jovenes y
de ¢éstos predomina en el sexo fementno. La principal causa es 1a relacionada con embarazo
y puerperio . Mis de la mitad de estas pacientes tienen otro factor protrombotico asociado
como anemnia hipocomica ¢ hiperlipidemias El seno que se ocluye mas frecuentemente es
el sagital superior, estos resultados son similares a los reporiados en la hieratura

Palabras clave: Prevalencia, Trombosis, embarazo, puerperio. s¢nos venases, tromboithas



ABSTRACT

PREVALENCE OF CEREBRAL ASEPTIC VENOLS IHROMBOSIS AND
ASSOCIATED FACTORS.
Catalén Gaivan Soledad, Hernandez Juirez Leticia, Castolo Cisneros Siartin,

Background, Cerebral Venous Thrombosis {CVTY, 18 the prmeipal stracraneal venous
disease that affects young adults It is considered of greal interest kocause of the wide
clinical pleomorphism and unpredictable curse. that can lead to death w1 10Ut 2 ¢l ear and
rapid diagnosis.

Objective, To determire the prevalence of CVT. the causes and associaied lactors, and
clinical manifestations at the beginning

Methods. Retrospective, observational, anaiitic and transversal chinical il whing place
at the service of Neurology of the HE CMN LA RAZA, that included all the patients
between, July 1st, 1999 and June 30th, 2001 with CVT diagnosts The 1ecords consulted,
risk factors, laboratory results and neuroradiological findings were analized

Resalts. Twenty one cases were confirmed with CVT, 19 wemen (90 5% and 2 men
(9 5%), mean age of 32.86 years The mos* lrequent causes were those 1n relation with
pregnancy, 4 patients {19%); and puerperium, ¢ patients (429%) In & cases the
association with normocitic hipochromic  anemia, dishpidenuas.  thrombophihe
coagulopathies and autoimmune diseases was found. The most frequent site of oclussion
was the superior sagittal venous sinus, tn 19 patientes (90.5%)

The most frequent neurologic signs and symptoms at the beginning were headache n 19,
motor deficit in 17, convulsive enisis i 14 and confusional syndrome in 13 patients Cne
died during the first week secondary to severe bram edema.

Conclusions. The prevalence of CVT is higher 1n young aduits and predonunates in
women, The principal relationship was found with pregnancy and puerperium More tan
half of them have a prothrombotic factor associated with mpochromic anemia and

hiperiipidemias. The venous sinus most frequently affected was the superlor sagittal, this
results are simmilar to those reported in the literrature

Key words. Prevalence, Thrombosis, Pregnancy, Puerperium, Venous  simus.
Thrombophilia.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La trombosis venosa cerebral (TVC), es el principal trastorno venoso iniraciarsano, que
aunque se considera poco frecuente, la gran veriabihdad de su cuadro climno v forma Je
presentacion es de gran interés, sobre todo por que alscta a adul s jovenes | se presenia en
diversas enfermedades y su curso clinico es impredecible (1)

Las primeras descripeiones de la anatomia del sisteima venoso cerebral dotan del afio 280
a C, cuando Herdfilo de Alejandria describié los senos venosos durales v la confluencia de
los senos, conocida como “prensa de Herdfilo™ A pesar de la acu gsiiedad de las
descripciones anatdémicas del sistema venoso cerebral, no fue sino ha.la principes del
siglo pasado que se publicaron los primeros casos detallados de trombosts venosa cerebral
Ribes en 1825, realizd la descripcion clinica y neuropatotdgica de ta TV on un paciente de
45 aftos de edad con carcinoma metastésico al sistema nervioso ceniral, v Abercrombie, en
1828, publicd el primer informe de un caso puerperal Durante mucho tiempo la TVC se
relaciond sobre todo con procesos sépticos, en especial con siusitis, mastoidig y oty
Con el uso extenso de antibidtices, la frecuencia de TVC secundana a Procesos nfecciosos
disminuy¢ y en la actualidad ia forma mas frecuente es 1z secundaria o aséptica (* 7). Desde
el punto de vista de la antomia clinica, el drengje venoss del cerebro se realiza a través de

un sistema superficial v oirp

medio de estructuras especiales, los senos
venosos durales. (%)

Los senos venosos, al 1gual gue las venas cerebrales carceen de vilvulas, Sstos jucgan un
pape! muy importante en la circulacion del lquido cefalorraquidec (LCR). por que
contienen las vellosidades aracroideas en donde éste se reabsorbe Cuando 1o trombosis se

extiende de los senos venosos a las venas corebrates tributanins se desanroifan mfarios

LS



venosos, en su mayorla hemorrdgicos, estas lesionies Jcurien mds Irecuentemente en los
lobulos parietales y occipitales Cuando la afeccién ocurre en el sistemsy o enoso profundo,
las lesiones hemorrdgicas se localizan en los ganglios basales y tilamo v cas: stiempre won

bilaterales.(**)

El seno que mas frecuentemente se alecta es el seno longitudini supeniot {SLS), esto s
debe a que ¢ste seno tiene numerosas larunas v trabéculas 1ibrosas que favorecen la

trombosis. (")

INCIDENCIA

Se desconoce la incidencia exacta de la trombosis venosa cerebral 1os estudios de
necropsia refieren una {recuencia extremadamente baja. Ehlers encontré solo 16 casos do
trombosis del SLS en una serie de 12500 necropsias. Stn embargo la mcidencta no puede
inferirse solo a partir de grupos de necropsias, ya que la proporcidn de pacientes que
sobrevive es alta. La mayoria de las pubhcaciones recientes mdican que o incidencia es
supenor a la encontrada en serics de neeropsias, ef motivo de esto es que en la actuabidad se
puede diagnosticar en vida, gracias a los avances en estudios de neuwromagen La 1'VC
predomina en mujeres jovenes, de 163 pacientes que se cstudiaron en ¢l Instituto de
Neurologia y neurocirugia (INNN), el 93% eran menores de 45 afios bxaste una alta
incidencia de TVC relacicnada con el embarazo ¥ PUSTPRENO, pero os 13 veces mas alta en
éste Ultimo y en las primeras 3 semanas después del parto El mecanismo {isiopatoldgico
mas probable es que durante la gravidez existe un estado hipercoagulable que casi siempre

depende de deshidratacion y anemia a consecuencia de un inadecuado control perinatal.{”)



CAUSAS DE TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL ASEPTICA

Existe una gran variedad de circunstancias causales ¢ predispenentes par la TVC aséptica

y éstas son:

a)

b)

c)

d)

Locales: Traumatismo craneal abierto ¢ cerrado. con 6 sin fracivre, 1NLIVERclones
neuroquirdrgicas; trombosis arterial ¢ hematomas, tumores como Menitiglomas,
astrocitomas y metdstasis entre otros; catelerismo venoso. MArCapEses INTavenoso,
ligadura de la vena cava ¢ vugular; malformaciones arterioyenosas ¢.ire otras (~ N
Embarazo y puerperio Representa el principal factor predisponente €1 varias
regiones del mundo. En la India y en México, la TVC se relacions con ¢l puerperio
y €8 13 veces mas frecuente en esta ctapa que en el embaraco( 7 ')

Farmacos: Anovulatorios orales, androgenos 1ntoxicacion por viamma A, agenies
quinnioterapéuticos, intoxicacién por ctoruro de sodio (' ™)

Enfermedades inflamatorias Enfermedad de Behger, granulomatosis de Wegener,
lupus eritematoso sistémico, colitis ulcerativa, (1T

Trastormos  hematologicos:  Leucemta, volicitemia  vera. uombociopenia,
hemoglobinopatias, coagulacién  intravascular disemumada,  trombocitosis,
hemoglobinuria paroxistica nocturna, gamopatias, anem:: [erroprina voancmia

HS IS

hemolitica autommune (7~

)

Procesos malignos. efectos remotos de! cancer pOT eslato  Inpereoaguiable
paraneoplasico.(**?%)
Estados congénitos de hipercoagulabilidad Deficiencia o anomalias  de

anticoagulantes naturales (Deficiencia de proteina S. C v oanutrombina 1D,

resistencia a la proteina C activada, disfibrinogenemia, hipoplasiminogenemia 6



plasminogeno anormal, msuficiencia de i bberacion  del actnader  del
.. . 23225262726
plasminégeno, homocistinurig {41250

h) Otras causas' Sindrome antifos{olipidos, trastornos metabshicos {diabetes melhitus,

sindrome nefrético, urema, hiperhpidemia, trotoxicoss, doshadiptacion grave

: . . , : 2950031323
caquexia, cirrosis) y cirugia extraneuroldgica (#0141

No exisic un cuadro  climco ne'uroiéglco bien definido en da 1VC, va que las
manifestaciones dependen del sitio afectado y su presentacton simula olros Procesos
patologicos,

Las manifestactones clinicas como consecuencia de hipertensién itrucraneana, crsis
convulsivas, presencia de déficit neuroldgico focal (motor o sensitivo), papiledema,
deterioto def estado de conciencia, sindrome confusional, on casos graves evolucionan al

coma, en ocastones existen signos meningeos y signo de Babinshi (')

Actualmente los avances cientificos en medicing, han contribuido a que ol diagnéstico sca
mas facil, con el apoyo de estudios de magen del sistema nervioso central y de su

wrigacién, entre ellos tenemos:

A) Tomografia axial compatarizada de créneo, donde los principales hnllazgos son.
- Signo delta: e cual representa la ausencia de flujo er el seno {(hipodensicad}, con
reforzamiento de las paredes durales por hipersmia Fste aparcee 3 a 4 dias despuds el
inicto de la trombosis, ya que es necesario que la proteina do? trombo se degrade v se

observa en estudio con medio de contraste Su frecuencia es baja (14 a 33% de los casos



- Signo del triangulo denso: Se cbserva en la {ase temprana de o eotsmedad v en la fase
simple del estudio

- En forma indirecta podemos encontrar datos de edema ceicbral. con ientriculos

HN

pequefios y reforzamiento girar v del tentorio o hiperdensidng de las venas cerebrales

in‘cemas.{3 637,383 %

B) Resonancia magnética. Ofrece hoy en dia grandes ventajas ya que o8 un estudio no
invasivo y tiene gran sensibihdad para detectar procesos trombolicos de los senos
venosos 6 de las venas cerebrales Los hallazgos aparecen 3 a S Gias después del
evento y son los siguientes.

- Hiperinteasidad de la Iuz det seno en dos diferentes proyecciones o8 un dato de
trombosis subaguda

- La trombosis aguda y subaguda puede descartarse s: fa imagen on 12 coronal, T
sagital y secuencias bidimensionales  sensibles al flyo son normales En las

. h [N I S
primeras 72 hrs, se requicren secuencias sensibles al flujo sanpuinco | '

C) Angiografia cerebral:

- Ausencia parcial 6 total de lienado de {os senos venosos durales
- Retraso en el fiempo de la circulacion cerebral
IR

- Presencia de venas colaterales a las venas corticales y medulares

)

D) Otro estudio de ayuda para el diagnostico temprano ¢s e gamagrama planar

cerehral (*4)



Es dificil predecir la evolucion de los pacientes con TVC, va que se hai ieportado casos
que después de permanecer en coma llegan a recuperarse Se han realizado escalas basadas
en la presentacion clinica de la enfermedad para predecir la evolucidn a corto plazo v se

han encontrado factores asociados con un mal prondstico y son los sigurentes.

Estupor 6 coma

Sindrome piramidal bilateral

Infarte venoso mayor de Som de didmetro

Perfil clinico agudo y progresivo

Crisis convalsivas ténico-clonicas generahizadas

Sindrome meningeo. (“**%).

En la actualidad la mortalidad es baje, y esto es debido al uso de la terapia anticoagulante
y & la trombolisis para lo cual se utihza heparina en los primeros dias v despuds
anticoagulacion oral con acenocumarina ¢ warfarina, también se ha utl zado con buenos
resultados las heparinas de bajo peso molecular, sobre todo se wdica en pacientes
embarazadas, ya que tiene menos efectos teratogénicos La rombolisis se reserva en casos
graves en pacientes en coma, debido a los efectos secundarios comoe hemorragias que

puede tener y se utiliza el rtPA solo 6 combinado con heparna.(*7 ™)



HIPOTESIS

¢ La mayor prevalencia de ia Trombosis Venosa Cerebral. sc usoviz a embarazo v
puerperio.

° La mayor prevalencia de le Trombosis Venosa Cerebral. se t>ocia a estados
congenitos de hipercoagulabiiida por deficiermia ¢ anomalia de anticuagulantes
naturales (Proteina S, Proteina C, Amurombina III, resistenciy a la proteing C
activada), y a problemas inflamaterios mmunoldg cos (I upus  erilematose

sistémico, Sindrome de anticuerpos Antifosfolipidos)

GBJETIVOS
GENERAL:

Determinar la prevalencia de la Trombosis Venosa Cerebral aséptica y faciores asociados.

ESPECIFICOS:

1. Determinar la asociacion de embarazo v puerperio con la 1rombosis Venosa
Cerebral.

2. Determinar Ia asociacion de deficienciza de anticoagulantes natuiles (Protemna S,
Proteina C, Antitrombina [T} v Resistencta a la Proteing O acinade  con la
Trombosis Venosa Cerebral

3. Determinar la asociacién de enfermedades inflamatorras irmunoldgicas (Lupus
eritematoso  sistémico v sindrome do anticucrpos  antifosfolipidos) con la

Trombosis Venosa Cerebral aséptica

4. Determinar las caracieristicas chinicas de la Trombaosis Venosa Cerebral

9



SUJETOS, MATERIAL Y METODGS.

LCARACTERISTICAS DEL LUGAR DONDE SI RE ALIZOTT U DIO
Este estudio se realizé en el senvicio de Newrologia del Hospital de especialidades del
Centro Médico Nacienal £.A RAZAL pertenccionte o Instine Mevicano del Segro

Social.

2. DISENO DEL, ESTUDIO

2.1.-TIPO BE ESTUDIQ.

DE ACUERDO A LA PARTICIPACION DEL INVESTIGADOR

1) Observacional

DE ACUERDO A LA CAPTACION DE LA INFORMACION

2} Retrospectivo

DE ACUERDO A LA MEDICION DEL PENOMENO 1N EL 1TEMPO

3)Transversal

DE ACUERDO A LA PRESENCIA DE UN GRUPO CON 'ROL
43 Analjtico

DE ACUERDO A LA DIRECCION DI'L ANAL ISIS
5) Efecto-Causa

DE ACUERDO A T.A CEGUEDAD

6) Abierto

10



2.2 POBLACION DE ESTLDIO

2.2.-Grupo de estudio
A). Caracteristicas de los case

Todos los pacientes de ambos senos. gue Ingresamon al servicio de Nearologha con

diagndstico sugestivo & confirmade de trombosis venosa cerebral dov 10 fulio de 199§ al

30 de Junio del 2001.

B). Criterios de seleccidn
Criterios de inclusion:

Pacientes que ingresaron al servicio de Newrologia con diagndstice chinieo de trombosis

venosa cerebral.

Pacientes con evidencia dv trombosis venosa cerebral por 1AUL IRV Angiogralia

Cerebral 6 Gamagrama cerebral.
Pacientes de ambos géneios,

Pacientes mayores de 15 afios

Criterios de no inclusién:

Pacientes con diagnéstico de trombosis venosa cerchral siptica
Pacientes con trombosis del seno cayermnoso,

Pacientes sin expedisnte clinco.
Criterios de exclusion:

Pacientes en quienes no se corrobord ¢l diagndstico de trombosis venosa cerebral en

estudios de neuroimégen ¢ por clinica y/o no s encontro el expediente elinico.



2.3 Tamafio de la muestra

¢ Nivel de Confianza.- 65 %
e Poder de la prueha 1-B.- 80 %
e Razén de casos y controles 11

e Proporcion de trombosis venosa cerebral en sujetos con deliciencia de
anticoagulantes naturales 40%

e Proporcion de trombesis venosa cercbral en sujetos sin deficiencra de
anticoagulanies naturales 1%

o Razdn de Momios a detectar S

¢ Tamafio de muestra 40 sujetos: 20 expues 0s v 20 no eXpuestos

¢ Tamafio minimo de muestra més 10% de perdidas.

2.4 Definicion de las variables

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable f Escala indicador ||

(Trombosis _Es la oclusién por un trambo de fos senos  Cuaiitativa  Nominal 1 Presente
jvenosa venosos durales yio las venas cercbrales 2. Ausente
llcerebral. ‘




iae

VARIABLE INDEPENDIENTE

Concepto _

_Escala___Indicador |

{Embarazo

{IPuerperio

fluso de
tmedicamentos
jhormonales

antifosfelipidos

preteina C

Resistenciaala

proteina C
activada
Deficiencia de
proteina 8

antitrombina ifl

Anemia
hipocromica

II Hiperlipidemia

y Hipercolesterole
fmia

[Anemia
f|hipocromica 6
g normocitica

=0ad dei enfarmo al momento
de su captacion
Genere sexuat del enfermo

~ Estado de Utero gravido
_corroborado por ultrasonido

* Periodo que tarda el organismo

en recuperar su estado
pregravido

Farmacos hormonales

anovulatonos y androgenos

'Enfermedad inmunolégica en la

cual se encueniran anticuerpos
antinucleares sericos

'Enfermedad inmunolégica enla

cual se encuentran anticuerpos
antifosfoiipidos sericos

Deficiencia de la preteina C
anticoagulante natural

Resistencia a una proteasa que
Inactiva a los factores V y Vlila

_de la coagulacion

Deficiencia de un la proteina S.
anticoagulante naturaj

Disminucién de la actividad de
ATIHIL anticoagulante

" Disminucién en la

concentracion media de

_hemoglobina del eritrocito

Incremento en los niveles
séricos de inglicéridos por
arrnpa de 160mg/dl
Incremento en los niveles
séricos de colesteroi por arnba
de 220 mg/di

‘Disminucién en la

concentracion de Hb per déficit
de hierro 6 por pérdidas

sanguineas

Cuantrtativa
Cualtativa
Cualtativa
Cuantitativa

Cualtativa

Cuantitativa

Cualiiativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualttativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualtativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuahtativa

Continua
Nominal
Mominal
Continua

Norminal

Continua

Nominal

Nominal

Nominal

Coninua

Nominal

Continua

Continua

Nominal

Continua

Continua

Nominal

No de afos |
cumpldos
1 - Masc

Semanas de [§
gesiacion ||
1 - st

2-no

Dias de
puerpero
1-5

2 -No

1-8i
2 -No

£n %

| Presente
2 Ausente

En %
En %

| Presente
2 Ausente

myg/dt

mg/dl




Alteracién del
jestado de alerta

I Sindrome

iiconfusional

Déficit motor

I Deficit sensitivo

l|Papiedema

fiCrisis epilépticas
llSigro de

[ Babinski

{ Paralisis de

Dolor cefdlice al imicio de

evento,

Alteracion del estado de

despierto que va desde
somnelencia hasta coma

Estado caractenzado por
desorientacion, indiferencia at
medio, y disminucidn de las
funciones mentales supenores
Disminucion de la fuerza
muscular que va de paresia a
plejia de alguna extremidad

Presencia de hipoestesia,
disestesias o hiperestesia

Edema de la papilla optica por

hipertensién intracraneana

'Presencia de crisis convulsivas

O no convulsivas | parciales o
generalizadas

"Respuesta plantar extensora

unitateral ¢ biateral

Parélisis de nervios

finervios craneales oculomotores, facial y otros

Cual:tattv o

Cuabltativa

Cualitativa

Cualitativa

Cuaitativa

Cuabhiativa

Cualitativa

Cualiativa

Cualitativa

Nominal

Nominal

Normimal

Nominai

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

2 Ne

St
2 No

| Presente
2 Ausente

T Presente
2 Ausente

1 Presente
2 Ausente
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2 No

1-Presente
Z2.Ausenie

1 Presente
2 Ausente

1 Presente
2 Ausente




2.5.- DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se realizd un estudio observacional. analitico. retrospectivo. de efecto o causa. en of cual se
incluyé a todos los pacientes que ingresaron al senvicio de newologia con of diagndstico de
trombosis venosa cerebral del 17 Julio de 1998 ol 30 de Junio del 2001 ostos datos se
obtuvieron de la li;areta de mngresos del seinvicio

Se revisd el expediente clinico de cada paciente en el archivo climco del Hospitdl 5 se
incluyd & lodos los pacientes duel seso mascubio v lenmenino mavores de 13 apos Je edud
que habian ingresado con disgnistico conlimmiado por estidios de peutomdgen ¢ con
sospecha clinica de frombosis venosa corebral aséptica. Se res Isaton todos Loy antecedentes
de importancia (antecedentes de traumatismio. cuugia tecienie. neoplasias ncurologicas O
extraneurologicas. enfermedades hematoldgicas que hubtesen condicionado un estado
protrombdtice. uso de anovulatorios hormonales. andréuencs 1 oba Hipo de hormg
presencia de enfermedades inmunoldgicas. dishipidenyas ¥ hemorragios 1ccientes). Se¢
revisd también la presencia de factores predisponentes como embaraso Y puerperio v en
gue periodo de éstos se encontraba ¢f pacicnie al momenty de la Bombusis venosa ceiebial
Posterlormente se analizaron los examenes de neuromdgen (FAC. IRM. Anglogratia v
Gamagrama cerebral) para establecer st s¢ contirmeo la trombosis. Se analizaron también los
examenes de laboraterio (Biometria hematica. perlil de Hpdos, examencs inmunoldgicos
{Ac antifosfolipidos, Ac antinucicates. inmunoglobulinas. VBRI complemento} y
hematoldgicos (perfil de tromboitha). con el fin de establecer cuantos pacienies Ly ieron
¢slas alteraciones. y cuales sc asocio ¢ muyor resgo de lrombosis venosa cetebral v oen

quienes se establecid una etiologfa definitiva

Lh



2.6 ANALISIS DE DATOS

o Frecuencias simples y relativas de vanables nominales. media y desviacion
estandar de variables continuas, andlisis de sesgo v Kurtosis de las

variables continuas, intervalos de confianza al 95% (1Ces )
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RESULTADOS

PACIENTES: Se incluyd un total de 24 pacientes quicnes ingrosaron al senvico de
neurologfa con diagndstico de trombosis \enosa Cerchral (1vO) de los cuales se
excluyeron 3 pacientes va que no se contirmé el dingnastico de TV, De los 21 pacientes
incluidos en el andlisis 19 fueron del genero femenino (90.590) 3 2 del genero masculino

(9.5%), como se puede observar en latabla 1y figura 1.

Los pacientes fueron en su mayoria adultos 10venes con un 1ango de edad de 20 afios la
minima y 61 afios la maxima. con un promedio de 32.86 afos v una desviacion estandar de
9.47. A Todcs los pacientes se les realizd protocolo de estuding de venio vascular cercbral
wrombético aunque no a todos complete, como se puede observar en la tabla 1y flgura 2,
ANTECEDENTES DE LOS PACH NITES. Semnvestigdron los Fictores predisponentes de
TVC a todos los pacientes, cncentrando que 14 pacicnies tenian una causa obstétrica que
predispone a un evenio trombético. como sen embaraso en 4 pacienios (19%). con un
promedio de semanas de gestacion do 193\ puerperio on 9 paciviies (42.99%), Tos cuales
juntos son mas de la mitad de los pacienies con Ssiv antecedente. Dos paeienies femeninos
(9.5%) tenfan antecedente de use de anov ulatonos hormonales, uno adminstrado por i
oral y ofro por via parenteral. Dos pacienies nwicies {9 3%) ten'an antecedente Je
hemorragia uterina disfuncional de mis de unr ano de evolucion. come se observa en I

tabla 1.

MANIFESTACIONES CLINICAS AL INICIO

Los principales sintomas clinicos al imicio fucron Celalea  que fue ol mas irec ente. we
presentd en 13 pacientes  (€1.9%) como primera manifestacion, seguida por crisis
epilépticas las cuales se presentaron en 4 pacientes (19%). sindrome contusional en 2
pacientes (9.5%), disminucion de la agudera visual en | pacicnte (4 6%} v disartria on un

paciente (4.8%j, como se puedc ohservar cn la tabla 2



Durante la evolucion de fa enfermedad incrementd ol nimero de pacientes que presentaron
cefaled, ya que se presentd en 19 pacientes {905+ Tue el sintoma predominante. También
se agregaron ofros signos v sintomas como déficit motor en 17 pacientes (80 995
Papiledema en 17 pacientes (89.9%). sindrome confusional en 13 pacientes 161.9%).
pardlisis de nervios craneales en 13 pacienies (1 9% de éstos los mis afectado s fueton los
oculomotores en 10 pacientes (47.6%. » de dstos ol mas frecuente fue el Vi nervio crancal
El oo nervio afectado fue el facial. encontrando pardhsis facial centeal en 3 pacientos
(14.3%). El signo de Babinski cstuvo presente en 14 pacientes (66 79%). mas
frecuentemente bilateral v sintomas sensitivos se aresentaron o 7 pacientes {33.3%).. cumo

se puede chservar en la tabla 3.

ETIOLOGIA Y FACTORES ASOUIADDS AT ATROMBOSIS VINNOSA CERFBRAL

Entre las causas predisponentes a un evento trombédtico v que se asocia con un riesgo 13
veces mayor para Trombosis Venosa Cerebral ( IV se encuentran las causas obstétricas
como son embarazo Y puerperic. lus cuales se encontraron en 13 pacientes (61.9%).
Pacientes embarazadas fueron 4 (19%). de las cuales 2 se cncontraron durante el primet
trimestre y las 2 restantes en el scgundo v tercer trimestre respectivamente Pacientes en
periodo puerperal fueron 9 {42.9%). una en puciperio inmediao. 2 en puerperio mediato y
6 en puerperio tardfo. Sélo en 3 pucientes se encontte como Grica causa al pucrpeno
después de haberse realizado protocolo de estudio. v en una paciente al embaraszo como

tnica causa de TVC, como se puede observar en Ly tahla 4y Howas 33 4

Despucs de analizar los exdmencs immumoldgicos, presencir de sintomis y siginos de
enfermedad  de  fejido  concclive.  exdmenes  hematologicos,  los  cuales  mcluyen
determinacién de proteina S. de Proteina C. de Anttrombina 1l y tesislencia 2 fa proteing
C activada, as{ como las determinaciones de colesterol. wighicdridos. biometria hematica
completa, y gquimica sanguines. Se enconlrd que 3 pacientes tuvicron coagulopatias

trombefilicas 14.2% . Un caso presenid defliciencia de proweing 8§ (4.8%). se hace o

1€



aclaracion de que ésta solo se detenmmo en |1 pacientes, los niveles sericos obtenidos
fueron en promedio de 96.7% con unu desviacion estindar de 29 6. con una minima de 26 A
méxima de 134, Dos casos presentaron dédcit de antitrombinag 11 {9,594, tambidn se hizo
la determinacion de niveles séncos solo en 1 casos. con un promedio de 85.63%. con una
minima de 32, maxima de 110y una desyiacion estandar de 2443 Do dulos pacicnies 2 se
encontraban en periede puerperal. [ambicn se determinaron los nnveles de proteina Cen 11
pacientes. obteniendo un valor promedio de 93 8%, con una desy acidn estandar de 15 57.
pero en ninglin pactente se enconlia delieiencia Je ¢sta prowing 1 uas causas Inmunologicas
se observaron en 4 pacientes. 3 con Lupus chtematoso sistémico ((1-4.2%) v un pacicnte
con Sindrome de anticuerpos antitostolipidos (4 8%0)  Los olros facio res asociados tieron
hipercolesterolemia e hiperirigliceridemia en 7 pacientes (33 S0Yy un paciente (4 8% tuvo
sélo hipertrigliceridemia como Umeo  factol predispencte parn 1V Los niveles de
colesterol se midieron en los 21 pacicites cncontiando viyeles séreos con un promicdio d
207.1mg/dl, con una desviacién estandar de 47 9. con una minima de 142 y mdsima de
134mg/dl. También se midieron los niveles séricos on fos 21 pacientes. encentrando un
promedio de 160.Img/dl. con una desttacion estandar de 3305, con una minuna de 93 y
maxima de 257mg/dl.  Dos pacientes vicron antecedente de uso de hormenales
anovulatorias y se asociaron con hiperlipidemias. como se pucde observar en fa tabla 5y

figuras 5-8.

Otro factor protrombdtico muy mmportante como <s la anemia hipocronnica 0 normocitica so
encontrd en 12 pacientes (57.1%). v de ¢stos, 8 wsociados con embaraso v puerperio y 2
por hemorragia uterina disfuncional v por muomatosts utering v los olros dos pucientes por

déficit de ingesta de hierre. como se puede observar on 1o tabla 6
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SITIO DE OCLUSION VENOSA (SIANOS OCT LIDOS)

En 12 pacientes (37.1%). s¢ encontrd una oclusion tolal v on U pacionles (42 9%, se
encontrd una oclusion parcial. Fl seng mds frecucutementy ociuide tue o Seno sagital
superior, el cual se afect en 19 pacientes (90 3%). sceuido de os senos ranss crsos, 3
cases con oclusion del derecho y 3 con oclusion del izquierdo {14 3%, Dos casos ws icron
oclusidn de senos transversos bilateral (9.3%). 3 los 1estantes fucron Seno sagilan nleror,
Seno sigmoideo derecho y Seno recto. encontrundo en 1 caso respectivamente, 0 mds de
la mitad de los pacientes se encontré mis Jde un seno oclutdo. v salo 10 pacientes unizon
oclusion de un solo seno venose (847.6%). v dste fue of Soso sagiial supetion. como se

puede observar en la tabla 7.

PRESENCIA DE INFARTOS VENOSOS Y LOCALIZACION

La localizacion de los infartos tu it prosentandose principalmente en Dibulos
I i i
cerebrales y la mayoria en mas de un (obulo. Los 1obulos que mas se alectaron fueron los
parictales. encontrdndolos alectados en 9 casos (42,901 en total. de Satos solo on 2 casos
(9.5%) fue el Gnico afectado, pues ¢n los olros 7 (33.3%), se acompafio de infartos de ottos
lobulos. También se observaron infurtos en estructuras profundas. como los talames.
|
presentando un pactente infartos liamicos bilaterales. v otro paciente miario en tilamo

derecho, por oclusion del sistema venoso profundo. como se puede observar en la tabla 8

Se encontraron infartos venosos, la maveria por oclusion de vesas corlicales. on 15
1T 0

pacientes (71.4%). De éstos inlurtos 7 (ueren hemorrdgieos (33 3%) v 8 no hemorrdgicos

(38.1%). como se puede obseryar en la tbla 9.



PRINCIPALES MANIFESTACIONE'S CLINKOAS N RELACION CON L SPHO DE
OCLUSION

Debido a que ¢! seno sagital superior fue ¢f que se ocluyd con My liecuenaia analizamos
los sintomas mas frecuentes en ¢sta locabizacion v éstos fucron: Cefulea en 16 casos(60 2%)
y sindrome confusional enl3d cosus(l14.3% Lambidn ¢l estupor e cncontic s
frecuentemnente en esta localizacion ¥ casos (42.9%). LI papiledema se encontrd on 16 cavos
(76.1%), los nervios craneales oculomotores se afectaron principalmente en dsta
localizacidn y de éstos el abducens. como manitostacion de hipertiension mtracraneana en g

mayorfa. como se puede obsersar en la tabla 10

COMPLICACIONES. DEFUNCIONES Y RECUPLRACION

De los 21 pacientes que tuvicron PROMBOSIS Venosa Cerebial. 4 presentaron
complicaciones v éstas fucron Rettombosts del seno venoso on 1 opaciente (8%,
Hemorragia subaracnoidea 1| pacicnwe (3.8%).  lrombosis venosa prelunda de miembio
pélvico izquierdo en 1 paciente (4.8%6) [.dema cerebral severo con hernlacion cerchral 1
paciente (4.8%), esta Gltima pacicnie se encontraba on periado puerperal v tuvo deterioro
rostrocaudal progresive vy fallecid Lo cuanto al grado de recuperacién. désta se ohservo en
forma completa en 11 pacienies (52.4%). v en forma parcial en Y pacientes (42.8%). stos
Gltimos quedaron con secuelas motoras. erisis convulsivas v (emblog. como se puede

observar en las tablas 11y 12,



RISCUSION

La Trombosis Venosa Cerebral es una emidad clinica que alecta predomuinaniemente a
adultos jovenes, que tiene una etiologin multifactorial, con una aran Aarabilidad de
manifestaciones clinicas. Su incidencia exacta no es bien conocida. debide a aue la mayoria
de reportes son en grupos de neeropsias Bn las serfes del Instituie Nacional de Neurologiy
v Neurocirigfa, se presenta un promedio de 10 a 15 casos por atios, o éste estudio
analizamos la prevalencia de la Trombosis Venosa Cerebial. encontiando GQUE OCLITICTON 21

promedio 8 cases por afio.

Ea cuanto a la edad, predoming en pacientes jovenes. con un promedio de edad de 32 8
casos por afio. Solo un pacicnte Tue mavor de 61 afos  lambien on cuanto a SENCHY Se
observé con mayor frecuencia en ¢l sexo fenienine con un 90.5% de poblacion. Lsios
resultados coinciden con la mayoria de los de |1 literatura, enceplo on la serie de Bousser,

en la cuat encontrd predominio en ¢l seno masculing

En cuanto a las causas y [actores usocrados @ la frombosis Venosa Cerebral, nosotios
encontramos  con mayor frectcncia al embaruso v puerperio. va que constituyd of 61.1%
de fos casos. Estos reportes comeiden con oy serres estudiadas presamente, donde se
encuentra  hasta en el 63% de los casos bn cuanto al timestre de embarazo. nosolros
encontramos que predomind en el primer timestre. a dilciencia de los reportado en o

literatura, donde predoming en ¢l tereer tinestie

En las pacientes con puerperio. ésta se presentd predomimantemente en el puerperio tardio.
ya que de fas 9 pacientes con pucipetio. 6 se enconttaban on sla clapa. bstos resultados

twmbién coinciden con 1o reportado en estydios Previos

Las coagulopatias trombofilicas se presentaron en el 4% de los pacicines, esta cilra ey
menor a la reportada en la literatura. donde s¢ menciona que en sujetos con trembosis
venosa cerebral, estas se encueniran en ef 20 al 332 Jde los picicnies L nuestro grupo

predominG la deficiencia de ATHI. pues de los 3 pacientes con rombolilia, 2 fueron de dste

o8]
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tipo, el ofro, paciente twuvo deficienvie do profeing S, No cncontiamos ninglin ¢aso con
deficienciz de proteina C ni con resisiencia a ki prowina ¢ activada, sto Tue debido a que
solo en 11 pacientes 52.4% de st grupo se realesd porlil de trombofifiu. on 2 no se solicito

v en § casos no hubo reactive para reailsar ostos ondmengs.

En cuanto & las causas inmunoldgicas como 115 v SNAT enconttames 1S en 3 pacientes
y SAAF en un paciente. los cualos son el 18 0% 1 slas repartes wunbued son menates o los
encontrados en la literatura, donde se asocia con ol 20 0 239 de los casos Bsto se debid
también a que no se reaiizaron ¢slos estudios e 3 pucrentas y no se descartd ésta etiologia.
Sobre todo cuando la paciente estaba embuaiazada 0 en puerperio. pues se atiibuyd la causa
a esto, pero se menciona que ¢l cmbaraso y o puerperio pueden desencadenar fas
manifestaciones de un sindrome trontbotilico custente. o1 Ssle moin o considetamos gue
se deben realizar todos éstos estudios sunque lu paciente tenga ol antecedente de embarazo

O puerperio en el momento de la TV

El resto de las causas fueron asociudas predominantemente a anemia. sobre tode en las
pacientes en puerperio y embarazo. esto debido al dulieit de hierro y o fu pérdida sa
durante el parto que favorecen un estado protrombdtico, También nredomind el incremento
de lipidos: colesteral v triglicéiidos en 8 pacientos. esto asoctdo con olios fuctores, como
son use de anovolatorios. en ¢ste grupo solo dos paciantes vy icron este anteecden.e, gue
por si solo sl incrementa el riesgo de rombaosis pere cuandu se asoci @ otro factor como
hiperlipidemias el riesgo se incremente 3 veces mids. Solo en § pacientos se encontid ura

sola causa, en e resto fue multifaciorial. tal como se reporta en la Heratura,

En cuanto a las manifestaciones clinicas. predoming ke celulea. cisis convulsivas
papiledema, coineidiendo con o reportade on fa ftoratura. Fambidn su enconizd que of sitio
de oclusion mds frecuenie es ¢l Seno Sagital superior y ¢sto o debido a lus caracteristicas
anatdémicas y estructurales del mismo. pues tiene Labdeulas ihrosas que favorecen que e

formen trombos en &ste sitio.



Algunos de nuestros hallazgos coineden con a ueratwra, sobre welo los mencionado en

oy cuanto al resto de las

cuanfo a la edad, género 3 prevencia de embaraso v pucrpeno
causas hubo diferencias y esto e debido ol tamaio de la muesira que es muy pequeho. o
lo que se deberdn realizar estudios prospectines que meluyan masor nAmero de pacientes
durante un periodo de tiempo mads large. para peder ver s hay diferencias e wadisticamente

significativas.



CONCLUSIONES

i, La Trombosis Venosa Cercbral predomma en adulios jovenes. con uind edad promedio ae 32 80
afos,

2. Se presenta con mayor {recuencia on el seno fememno, con ung relacien nggeres he mbres Je
0.5:1

3. Los factores mas frecuentermionic ssaciiaos con osta patologia son fos obstetricos. como
embarazo y puerperio. los cuales se piesentaton eir of 61 V% de los casos. v sredominantemenie en
¢l puerperio.

4. El més de la mitad de los pacicates e enconted mas de una causa & lactor protronibdlac

5. El factor que mas se asocio con embarase v puerperio fue la anemia hipociamica. encontrandela
en la mitad de Jas pacientes embarasadas 3 on casi todas las pacientes durante of puerperio

6.Las principales manifestacione, chnieas af micto de la ttombosis yvenosa, sen celulea, siadi e
confusional y crisis convulsivas,

7. las coagulopatias trombofilicas se presetaron solo en el 14.2% due los pacientes. predomuando
la deficiencia de AT II

8. Ei sitio de oclusién mas frecuente Tue ¢l Seno Sagial supenon en ol 90.5% de los pacientes

9. S¢ presentan infartos venosos en
|

TUA% de los pacientes con frombuosts venesa cerebrall Tos
cuzles fueron no hemorrdgicos en ¢l 33 3

¢l
33 3%

0. En la Trombosis Venosa Cerchial s presenta oclusidn de mas de un seno en el 52 4% de los
pacientes .

11, La recuperacién completa se presentd en el 32 4% de los pacientes. quedando el resto con
secueias predominando el déficit motos

12. Las defunciones en éste grupo fucron del 4.8%. por vdema cerebial severo,

o)
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ANIXOS

TABLA 1. Caracteristicas clinicas Jde Jos pacientes con [rombosis Venosa Cerobral v st
asociacién con factores protrombéticos.

Caracteristicas de los n Y
Pacientes

Sexo
Fem 19 )
Masc 2 )

s

s

Edad
Edad promedio (afios) 32806
Rango 200 6]

Factores protromboticos

Embarazo 4 19

Puerperio 9 420
Uso de hormonales 3 9.3
Anemia hipocromica o normocitica 12 371
Hipercolesterolemia 7 38.1
Hipertrigliceridemia 7 381

TABLA 2, Primer sintoma o signo ncurologico al inicio de la Irombosis Venosa
Cerebral.

Signos y sintomas neuroldgicos n ¥
Cefalea 13 619
Crisis epilépticas 4 19
Sindrome confusional 2 9.5
Disminucién de la AV | 4.8
Disartria ! 18




TABLA 3. Signos 3y sintomas neurelogieos gue se presentaron duante L evolucion de lo

Trombosis Venosa Cerebral.

Signos y sintomas

1 U
Cefalea 19 YA
Crisis epilépticas 14 629
Crisis Parciales simples f +8
Crisis Parciales complejas 2 43
CCTCG 11 24
Sindrome confusional 13 619
Papiledema 17 80,9
Déficit motor 17 89
Deficit sensitivo 7 333
Pardlisis de Nervios crancales 13 614
Oculomotores (I11. 1V. V1) 10 4746
Facial 3 143
Signo de babinski 14 66,7
Unilateral O 2R.0
Bilateral 8 30.1
Rigidez de nuca 4 19

TABLA 4. Trombosis Venosa Cerchral asociada con embarazo y puerpetio

Embarazo y puerperio

Ermnabarazo

Primer Trimestre
Segundo trimestre
Tercer trimestire

Puerperio
Inmediato

Mediato
Tardio

i~

12

3]
Yo

[9
9.3
18
+.8

42.9



TABLA 5. Eticlogia de la [rombosis Venosa Corebral s Mielores dsacigos

Eticlogia n Yo
Embarazo 1 19
Puerperio 8] 176
Coagulopatias trombofilicas 3 14
Déficiencia de proteina S I 48
Déficiencia de antitrombing 11 2 93

Enfermedades inflamatorias

Inmunoldgicas 4 14

LES 3 142
SAAF i +.8
Hiperlipidemias 8 301
Anermia hipocromica o normocitica i2 371
Uso de hormonales 2 93

TABLA 6. Trombosis Venosa Cerebual telacionada con anemia hipocrtmica o
normocitica.

Factor predisponente ANEMIA

n Yo
Embarazo 2 95
Puerperio 3! 28.6
Hemorragia uterina disfuncional 2 9.5
Otras 2 9.5




TABLA 7. Sitios de oclusion venosa de fos 21 pacientes con Lrombuesis Verosa Cercbral,

Senos venosos n Py

Seno sagital superior 19 90 5

Seno gagital inferior 1 + 8

Seno transverso derecho 3 F43

Seno transverso izquierdo A 143

Seno transverso bilateral 2 EIN

Seno sigmoideo derecho l 4.8

Seno recto ] 4 ¥
OCLUSION TOTAL 12 371
OCLUSION PARCIAL 9 124
Ociusién de un seno 4] 47.6
Oclusién de dos senos 10 47 6
Oclusion de tres senos ] 48
TABLA 8. Localizacion de los infartos venosos

Localizacién i By
INFARTOS NO HEMORRAGICOS

Parietooccipital derecho I +.8
Parietoocipital 1zquierdo i 4.8
Frontoparietal izquierdo I +.8
Oceipital izquierdo 1 48
Parietal bilateral 1 48
Cerebelo | 48
Talamico derecho ! 48
Taldmico bilateral i 4.%

INFARTOS HEMORRAGICOS
Parietal [zquierdo | 48
Parietooceipital izquierdo
Frontoparietal derecho
Temporoparietooceipital izquierdo

b e
Rl
L) v




TABLA 9 Presencia de infartos venosos

INFARTQOS 1 S

[nfartos venosos 15 714
Infartos hemorragicos 335
Infartos no hemorragicos 8 381

TABLA 10. Signos y sintomas neurologicos en relaeion con el Seno Venoso ocluido.

SIGNOS Y . __ . Semos Vemosos
SINTOMAS | sss |ossi [ s1p [ st | stB [ SR
Cefalea 16 2 2 3 2 [N
Sx confusional 13 2 i 2 2 I ‘
Alteracidn del estado de alerta

Somnolencia 3 ‘
Estupor G 1 2 2 1 o
Coma 1 1 r ! 1 ;o
Papiledema 16 2 1 3 2 I
Crisis Epilépticas 12 i 3 3 2 I
Déficit motor 13 2 3 3 2 1 \
Déficit sensitivo & 2 1 2 2 ] ‘
Parélisis de Nervios craneales :
Oculomotores 8 i + I 2 i
Facial 3 2 I 2 \
Signo de Babingki 3 2 i ] r
{Rigidez de nuca 4 2 I | i
SS88 = Seno sagital superior. SSI = Seno Sagital Inferior.

STD = Seno Transverso derecho.  ST1 = Seno Transverso izquicrdo

STB = 8eno Transverso bilateral. SR = Seno recto

L
12



TABLA 11, Complicaciones neurclogicas v extrancurologieas durante fu evolucion

COMPLICACIONES n 0
Retrombosis | 48
Edema cerebral severe I 1.8
Hemorragia subaracnoidea ! 18
Trombosis venesa de miembro pélvico ! 48
Jetunciones.

Grado de recuperacion 1 Yo
Recuperacidn completa 8 52.4
Recuperacién Parcial 9 42.8
Defunciones 1 4.8

‘ad
Lad



FIGURA i. DISTRIBUCION POR EDAD DE LOS PACIENTES CON TROMEOSIS
VENOSA CEREBRAL.
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FIGURA 2 DISTRIBUCION POR GENERO DE
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FIGURA 3. SEMANAS DE GESTACION DIi LAS PACIENIES CON UMBARAZO Y
TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL.
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FIGURA 4. DIAS DE PUERPERIO DE LAS PACIENTES CON TROMBOSIS VENOSA
CEREBRAL.
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FIGURA 5. NIVELES SERICOS DE PROTEINA (.
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FICURS 7. NIVFLES SERICOS DE ANTITROAEBY
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FIGURA 8. Causas y factores |
asociados a2 Trombosis VYenosa
Cerebral.
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HOJA DE CAPTURA DE DATOS

Protocolo sobre incidenciay cuusas de TV C asépticaen ol il (VIR

| Tratamiento empleado

Nembfe e el

No. de Afiliacién: e e —

Edad: Sevo o . L

| Antecedentes de importancia: e .

Factores de riesgo: R

Lmbararo: Si o No ST

Puerperio: 8i No Das

Uso de anticonceptivos hormonales: S Noo Oral 1M

Cuadro clinico al inicio ;

Diagnéstico por imagen: TAC de cranco o o . e
IRM de craneo o I
Gamagrama cercbral o L

Infartos venosos: Si No Hemorrdgieo No Hemondpico

Exémenes de laboratorio

Exdamenes inmunoidgicos: o o L _

Exadmenes hematologicos: -—

Perfil de lipidos: . I e - -

Diagnostico etiologico final o S
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