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FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

FACTORES PREPICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL.
Castrejon  Chdver Juan, Rivera Nava Cristina, Cuevas Garcia Carlos.
Servicio de Neurologia, HE CMN S.XXI IMSS.

Antecedentes: La Trombosis Venosa Cerebral (TVC) es una enfermedad que
afecta mas comunmente individuos jovenes, y puede llegar a tener una
evolucién grave y mortal. Uno de los puntos mas importantes es el
prondstico, ya que este puede variar desde una recuperacion completa, hasta
secuelas graves y/defuncion.

Objetivo: Determinar los Factores predictivos que influyen en el prondstico
de los pacientes con TVC,

Material y Métodos: El diseiio del estudio es de una cohoxte descriptivo,
longitudinal, en 52 pacientes con TVC, durante un lapso de tiempo de 5 afios
(1995-2000), ingresados en el servicio de Neurologia del HE CMN S.XXI. Se
utilizaron X2 , Prueba exacta de Fisher, Riesgo Relativo y Andlisis de
varianza como pruebas estadisticas.

Resultados: Se estudiaron 52 pacientes, 44 mujeres y 8 hombres, con un
promedio de 10.4 casos por afio; edad promedio de 31.9 afios. La etiologia
mas frecuentemente encontrada fue el estado asociado al Embarazo vy
Puerperio. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron: cefalea,
déficit motor foca! y papiledema. La forma de presentacion predominante fue
la subaguda. Las secuelas mas cominmente observadas fueron: déficit de
agudeza visual, defectos campimetricos y déficit motor focal. La
complicaciones que se presentaron durante su estancia hospitalaria fueron:
Tromboembolia Pulmonar, Hipertension Arterial de dificil control,
Retrombosis del Seno Recto, Hematoma Subdural en fosa posterior e Infarto
cerebeloso der, Legrado Uterino, Amaurosis bilateral, Trombosis de vena
femorat der, Edema cerebral severo y Deterioro rostrocaudal. La mortalidad
fue del 3.8%. Elaboramos una Escala de Severidad en la que se incluyd:
Cefalea, Déficit motor focal, Déficit focal sensitivo, Crisis convulsivas,
Estado de conciencia, Signos meningeos, Papiledema, Afeccion de Nervios
Craneales, Infartos venosos, Modo de micio y Complicaciones, clasificamos la
puntuacion en 3 Grados (G1<10 puntos,G2=11-19 y G3>20) con una maxima
de 39 puntos, y encontramos diferencia significativa en aquellos pacientes con
una puntuacion igual o mayor de 20 (P<0.005).

Conclusiones: Los Factores que mostraron significancia estadistica en este
estudio fueron: Alteraciones del edo. de conciencia, Signos meningeos,
Papiledema y Complicaciones (estos 2 ultimos no se habian reportado en ofras
series); y de acuerdo a la Escala de Severidad modificada, aquellos pacientes
con un Grado 3 tienen un mal prondstico.
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ANTECEDENTES.

La Trombosis Venosa Cerebral (TVC) es el principal trastorno
venoso intracraneal; es una enfermedad poco comun, que afecta a
individuos jovenes, y tiene una amplia variabilidad clinica, con un
curso impredecible, lo cual implica dificuitades diagnosticas
importantes. (1,2,4,6)

Las primeras descripciones existentes sobre el sistema venoso
cercbral fueron hechas por Herofilo de Alejandria en el afio 280
a.C. al describir los senos venosos durales y la confluencia de los
mismos en lan Hamada “prensa de Her6filo”. En el afio 129-199
d.C., Galeno de Pérgamo describe la vena que leva su nombre. (4)
El primer caso de TVC fue publicado por Ribes en 1825, al
reportar el caso de un paciente de 48 afios con un Carcinoma
metastasico al Sistema Nervioso Central, a quien mediante necropsia
se demostr6 Trombosis del Seno Sagifal Superior (SSS), Seno
Transverso (ST), Seno Recto (SR) y Venas corticales; 3 afios mas
tarde, Abercrombie describe el primer caso de TVC relacionado con
el puerperio. En 1889 Gowers descubre TVC aséptica en un
paciente caquectico v en 1915, Holmes y Sargent describieron-
trombosis postraumatica del Seno Longitudinal Superior. (1,2,4,5.8).
En 1940, Martin y Sheehan relacionaron la trombosis al periodo
puerperal. Durante el periodo de 1942 a 1900, fueron reportados
aproximadamente 203 casos de TCV.  En la era preantibiotica, las
infecciones del area facial frecuentemente producian trombosis
séptica de uno 0 mas senos venosos cerebrales. (5,14).

Los senos venosos al igual que las venas cercbrales carecen de
valvulas, estos juegan un papel muy importante en la circulacion del
liquido cefalorraquideo, porque continenen las vellosidades
aracnoideas en donde este se reabsorve.

Cuando la trombosis se extiende de 1os senos venosos a las venas
cercbrales tributarias se desarrollan infartos venosos, en su mayoria
hemorragicos, estas lesiones ocurren mas frecuentemente en los

2
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lobulos parictales y occipitales. Cuando la afeccion ocurre en el
sistema venoso profundo, las lesiones hemorragicas se localizan en
los ganglios basales y tdlamo, y casi siempre son bilaterales. (4,14,15)

Existe una variedad de causas asi como condiciones relacionadas a

Ia TVC, y estas son:

a) Locales: traumatismo craneal, intervencién neuroquirurgica,
meningioma, astrocitoma, metastasis, malformaciones
vasculares, trombosis arterial o hematoma, entre otros.
(4,16,18,19)

b) Embarazo y puerperio. (1,6,7,19-21)

¢) Farmacos: Hormonales orales, sobredosis de v1tam1na A,
agentes quimioterapéuticos, androgenos, etc. (1,2,9,22-24)

d) Enfermedades inflamatorias: Enfermedad de Behcet,
Granulomatosis de Wegener, Lupus Eritematoso Sistemico,
Colitis ulcerativa. (9,25-28)

¢) Trastornos  hematoldgicos:  Leucemia,  policitemias,
trombocitopenia, trombocitosis, hemogloginopatia,
Coagulacion intravascular diseminada, anemias. (16,29)

f)  Procesos malignos: Efectos remotos del cdncer por estado
hipercoagulable paraneoplésico. (16,30,31)

g) Estados congénitos de hipercoagulabilidad: Deﬁczencms )
anomalias  cualitativas de anticoagulantes  naturales
(deficiencia de proteina S, C y antitrombina III),
disfibrinogenemia, insuficiencia en la liberacion del activador
del plasminogeno y homocistinuria. (18,32-39)

h) Otras causas: Anticuerpos antifosfolipidos, trastornos
metabolicos (diabetes, uremia, hiperlipidemia, tirotoxicosis),
cirugia extraneuroldgica reciente, sindrome nefrotico,
deshidratacion grave, caquexia y Cirrosis. (9,16)

- TVC relacionada al puerperio es 13 veces mas frecuente que en el

embarazo, y durante el periodo puerperal, aparece mas

frecuentemente en las primeras 3 semanas después del parto. El
mecanismo fisiopatologico mas probable es que durante Ia gravidez
existe un estado hipercoagulable, que casi siempre depende de
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deshidratacion y anemia a consecuencia de un inadecuado control
perinatal. (4,7,43)

Las manifestaciones clinicas mas comunes son la cefalea, a menudo
consecuencia de Hipertensién Endocraneana; las crisis convulsivas,
presencia de déficit neuroldgico focal (sobretodo del sisterna motor),
el papiledema es frecuente al igual que el deterioro del estado de
conciencia, que en los casos graves evoluciona progresivamente al
coma; en ocasiones se hacen presentes los signos meningeos. En la
serie reportada del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
(México) de 163 casos, los porcentajes fueron los siguientes:
Cefalea 86%, Déficit motor 76%, Crisis convulsivas generalizadas
36%, Alteraciones del estado de conciencia 50%, Coma 28%,
Papiledema 47% y Signos meningeos 36%. (1-4,44)

La mayoria de las publicaciones recientes indican que la incidencia
real es superior a la encontrada en series de autfopsia; el principal
motivo para esta discrepancia es que la angiografia ha permitido la
confirmacién del diagndstico en vida y demostrar que un porcentaje
alto de casos presenta evolucion favorable. La Angiografia
convencional y por Sustraccion digital, la Tomografia Axial
Computarizada (TAC), la Imagen de Resonancia Magnética (IRM) y
la Angiorresonancia, han revolucionado a la medicina y han
contribuido en forma muy importante en el diagndstico temprano de
laTVC. .2

Los hallazgos mas comunes de TVC por estudios de imagen

incluyen:

TAC. (45-48)

¢ Signo delta: el cual representa la ausencia de flujo en ¢l seno
(hipodensidad) con reforzamiento de las paredes durales por
hiperhemia. Este aparece 3 o 4 dias después del inicio de la
trombosis, ya que es necesario que la proteina del trombo se
degrade. Su frecuencia es realmente baja (del 14 al 35% de los
casos). ' S
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» Signo del triangulo denso: se observa en las fases tempranas y en
fase simple. Cuando se le encuentra a nivel cortical, se e conoce
como signo de la cuerda. '

o En forma ya mas indirecta podemos encontrar datos de edema
cerebral con ventriculos pequefios y reforzamiento giral y del
fentorio.

Angiografia. (9,48-50)

¢ Ausencia parcial o total de llenado de los senos venosos durales.
e Retraso en el tiempo de circulacion cerebral.

o Presencia de venas colaterales a las venas corticales y medulares.

La IRM ofrece hoy en dia importantes ventajas ya que no e€s

invasiva y tiene gran sensibilidad para detectar el proceso

trombotico venoso; aparece 3 a 5 dias después: (48,51-53)

¢ La hiperintensidad de la luz del seno en 2 diferentes proyecciones
es un indicio inequivoco de TVC subaguda.

¢ La trombosis aguda o subaguda puede descartarse si la imagen en
T2 coronal, T1 sagital y secuencias bidimensionales sensibles al
flujo son normales (en las primeras 72 horas de la TVC tal vez se
requieran secuencias sensibles al flujo sanguineo.

Uno de los puntos mas importantes en la TVC aséptica es el
prondstico, en el 70% de los casos, Ia evolucién es favorable con
recuperacion completa o secuelas pero minimas, ¢l 30% restante
termina en defuncién o con secuelas incapacitantes. Se ha
implicado al estupor 0 coma, sindrome piramidal bilateral, infarto
venoso mayor de Scm, perfil clinico agudo y progresivo, crisis
convulsivas generalizadas, sindrome meningeo y cefalea, como
factores asociados a mal pronostico. (3,54,55)

Resulta dificil predecir la evolucion que tendra el paciente con TVC,
se han reportado casos que despues de permanecer en estado critico
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o incluso en coma, llegan a recuperarse. En general, en aquellos que
sobreviven, la recuperacion es completa en la mayoria de los casos,
siendo baja la morbilidad. Las secuelas varian de acuerdo al grado y
sitio de lesiones, asi como a ofras caracteristicas relacionadas con la
TVC. Los principales avances sin duda han sido la recomendacion
del uso de heparina, como se¢ logré evidenciar en las series de
Kranyenbhul, Bousser, Einhaupl y en la del INNN. (2,9,56-62),
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OBJETIVO.

s Determinar cudles son los factores prondsticos en los pacientes

con TVC,
o Determinar si el papiledema, modo de inicio, presencia de
infartos venosos y complicaciénes, son factores de mal

prondstico en la TVC,
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MATERIAL, PACIENTES Y METODOS.

1.- Disefio del estudio.

Se trata de un estudio de cohorte, descriptivo, longitudinal.
2.- Universo de trabajo.

Todos los pacientes en los cuales se realizé el diagnostico de
TVC, mediante evaluacion clinica y radiologica (TAC, IRM y
Angiografia cerebral), ingresados en el servicio de Neurologia del
Hospital de Especialidades Centro Medico Nacional Siglo XXI en el
periodo de tiempo de marzo de 1995 a enero del 2000.

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES.
a) Variables independientes: TVC.

b) Variables dependientes:

- Edad. '

- Sexo

- Forma de inicio

- Etiologia.

- Evolucion.

- Complicaciones.

- Escala de severidad (presencia de infartos venosos,
Papiledema, Déficil motor focal, Déficit focal sensitivo,
Cefalea, Afeccion de Nervios Craneales, Modo de inicio,
Crisis convulsivas, Alteracion del estado de conciencia,
Signos meningeos y Complicaciones).
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CRITERIOS PE SELECCION.

CRITERIOS DE INCLUSION.

Cuadro clinico compatible con TVC.
Evidencia angiografica de TVC.
Hallazgos tomograficos de TVC.
Evidencia por IRM de TVC.

e » o

CRITERIOS DE EXCLUSION.
e Pacientes en los cuales no se corroboro el diagnostico de TVC.

CRITERIOS DE NO INCLUSION.

e Criterios radiologicos no concluyentes para TVC.
EVC de tipo arterial.

Edad menor de 16 afios.

TVC septica.

TV del seno cavernoso.
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RESULTADOS

Pacientes.

Se estudiaron un total de 52 pacientes con diagnéstico de TVC
durante un lapso de tiempo de 5 afios, de los cuales 44 fueron
mujeres (84.6%) y 8 hombres (15.4%), con edad promedio de 31.94
afios (con un rango de 16 a 75 afios) y un promedio anual de
presentacion de 10.4 casos. A todos se les realizd protocolo de
estudio de Evento Vascular Cerebral (EVC) en paciente joven con
los estudios de laboratorio correspondientes.

Antecedentes.

13 pacientes {(25%) se encontraban durante el puerperio, 7 casos
(13.4%) presentaron el antecedente de ingesta de hormonales orales,
en 6 pacientes (11.5%) fue durante el embarazo, 1 paciente (1.9%)
‘con administracion de hormonales parenterales, 1 (1.9%) con
Diabetes Mellitus tipo II y en estado hiperosmolar, 1 (1.9%) con
ingesta de anfetaminas y cocaina y 1 (1.9%) con Céancer vesical.

Etiologia

En 19 casos (36.5%) se encontr6 asociacién y como posible
etiologia al puerperio (en 13 pacientes) y embarazo (en 6 pacientes),
de los cuales 5 se presentaron durante el ler. Trimestre del embarazo
y 1 en ¢l 2° Trimestre, en 16 casos (30.7%) se evidenciaron
trastornos hematologicos: 8 con Deficiencia de Proteina S, 5 con
Resistencia de Proteina C activada, 1 con Deficiencia de Proteina C,
1 Trombofilia idiopatica y 1 Sindrome Cofactor; en 8 pacientes
(15.3%) se asocio con la administracién de hormonales (7 con
ingesta de hormonales orales y 1 con administracion por via
parenteral); en 2 casos se determino Sindrome Antifosfolipidos

10
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Primario (SAFP) y en 3 pacientes fue secundario a Estado
hiperosmolar (Diabetes Mellitus tipo II), ingesta de Anfetaminas y
cocaina y por Céncer vesical respectivamente. En 15 casos (28.8%)
no se logro determinar la etiologia aun después de haberse realizado
el protocolo de estudio completo para EVC en paciente joven. Es
importante sefialar que en 9 pacientes se encontré mas de 1 causa
asociada, por ejemplo: en 5 se asocio con Embarazo y puerperio y
posteriormente se¢ determiné trastorno hematolégico de ‘los antes
mencionados, en 2 se encontraron 2 trastornos hematologicos a la
vez (Resistencia de Proteina C activada y Deficiencia de Proteina S),
en 1 se asocio Embarazo y SAFP y en 1 Ingesta de hormonales
orales y SAFP(Tabla 1).

Cuadro Clinico.

La manifestacion clinica mas frecuente fue la Cefalea la cual se
presento en 49 pacientes (94.2%), seguida de Signos motores en 37
(71.1%) caracterizados por datos de afeccién piramidal, Papiledema
en 33 pacientes (63.4%), Crisis convulsivas en 26 (50%),
Alteraciones de la conciencia en 17 (32.6%), Afeccion de Nervios
Craneales en 13 (25%), Signos sensitivos en 12 (23%) y Signos
meningeos en 7 (13.4%) (Tabla 2).

En cuanto al Modo de inicio fue Agudo (menor o igual a 48 horas)
en 15 pacientes {28.8%), Subagudo (48 horas a 1 mes) en 30
(57.6%) y Cronico (mayor o igual a 1 mes) en 7 (13.4%).

Sitio de Afeccién del Sistema Venoso.

El sitio mas frecuentemente afectado correspondio al Seno Sagital
Superior (SSS) en 42 casos (80.7%), de los cuales 32 fueron
oclusion parcial (61.5%) y 10 con oclusion total (19.2%); el segundo
sitio en frecuencia fue el Seno Lateral Derecho (SLD) en 22
pacientes (42.3%); el Seno Recto (SR) en 12 (23%); €l Seno Lateral

11
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Izquierdo (SLI} en 11 (21.1%); Seno Sagital Inferior (SSI) en 4
(7.6%); Venas Cerebrales Internas (VCI) en 3 (5.7%); Venas
Cerebelares en 1 (1.9%), Venas Corticales en 1 (1.9%) y Otros sitios
como la Vena de Galeno, V. Basal de Rosenthal, V. Central de la
Retina v V. Yugular Interna en 6 casos (11.5%). Cabe mencionar
que 33 pacientes presentaron oclusidn en mas de 2 sitios
anatomicos(Tabla 4).

Presencia de Infartos Venosos.

Se observé la presencia de Infartos Venosos en 32 pacientes
(61.5%), de los cuales 25 fueron hemorragicos (78.1%) y 7
hemorragicos (21.9%) (Tabla 3). En cuanto al sitio de localizacion,
los mas frecuentes fueron: Parietal en 15 casos (46.8%), Frontal en
10 (31.2%), Occipital en 4 (12.5%), Télamo en 4 (12.5%) y
Cerebelo en 1 (3.1%). En 10 pacientes el infarto involucré mas de 1
sifio anatomico.

Evolucion hospitalaria y complicacidnes.

El promedio de estancia hospitalaria fue de 18.94 dias (con un rango
de 3 a 65 dias). Al egreso del servicio, 27 pacientes (51.9%)
presentaron recuperacién completa y 23 (48.1%) presentaron
secuelas de algin tipo; 2 pacientes fallecieron. La presencia de
complicaciones se¢ hizo patente en 9 casos (Tabla 5), y estas fueron:
Tromboembolia Pulmonar, Hipertensién Arterial resisiente a
tratamiento, Retrombosis del Seno Recto, Hematoma Subdural de
fosa posterior con Infarto Cerebeloso derecho, Legrado Uterino,
Amaurosis (la cual revirtid posteriormente), Trombosis de Vena
femoral derecha, Edema Cerebral Severo y Deterioro Rostrocaudal
con Muerte Cerebral (estos 2 Gltimos casos fallecieron).

12
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DISCUSION.

La TVC es una entidad clinica de causa multifactoriai, la cual puede
implicar a su inicio dificultades diagndsticas importantes, por esta
razon, la incidencia de esta enfermedad aun no esta bien establecida;
en la mayoria de las series de autopsias reportadas, la incidencia es
relativamente baja; Ehlers encontré solo 16 casos de TVC en 12 500
autopsias realizadas, Bamett solo 39 en un lapso de 20 afios, Kalbag
sefiala que la TVC fue causa de muerte en solo 21.7 personas por
afio en Inglaterra y Gales entre 1952 y 1961, por el contrario,
Towbin encontr6 TVC en ¢l 9% de una seric de 182 autopsias
realizadas en forma consecutiva, publicaciénes mas recientes
indican que la verdadera incidencia de TVC es mucho mayor a las
observadas en las series de autopsias; Bousser y cols. presentan una
incidencia aproximada de 5.4/afio, similar a la observada en el
estudio del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN)
(1,2,49. En nuestra serie, la incidencia observada fue de 10.4 casos
por afio, sin embargo, esto no nos permite establecer una estimacién
precisa, dado que nuestro hospital es un Centro Medico de
referencia. -

El grupo de edad mas frecuentemente afectado es la poblacién
joven, coincidiendo esto con las series reportadas; en cuanto al sexo,
de acuerdo a la literatura 1a TVC predomina en forma importante en
mujeres, excepto en la serie de Bousser en la cual el 55%
correspondi6 al genero masculino y el 45% al femenino.  El
promedio de edad en nuestro grupo fue de 31.94 afios (con un rango
de 16 a 75 afios), con una relacion F/M de 5.5:1 (Tabla 9).

En cuanto a antecedentes, se ha sefialado una alta asociacion en
mujeres jovenes con el embarazo y puerperio, de acuerdo a la
literatura durante el embarazo suele presentarse con mayor
frecuencia durante el 3er.trimestre y su aparicion en el ler.trimestre
es inusual(1,7,19-21); asi mismo, el antecedente de administracion de

13
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hormonales orales juega un papel importante en la TVC(1,2,9,23,24).
En este trabajo, la TVC se present6 en 13 pacientes en el puerperio y
en 6 durante el embarazo, y en contraste a lo escrito en la literatura,
5 casos fueron durante el ler.trimestre del embarazo y 1 en el 2do;
en 7 casos hubo el antecedente de ingésta de hormonales orales y en
1 de administracion de hormonal parenteral.

Se han identificado numerosas causas de TVC variando su
incidencia de acuerdo a las regiones (Tabla 10), lo cual se puede
evidenciar en las diferentes series: Krayenbuhl menciona como
causa principal la infecciosa en 30 casos, Bousser sefiala la
idiopéatica en 10 casos seguida de Enfermedad de Behcet en 6, el
INNN evidencia el puerperio en 55 casos(2.4,9). Ida Martinelli y
cols. en su estudio sobre Factores de Riesgo para TVC, los clasifican
como factores genéticos (cuando existe mutacion en los genes que .
codifican al Factor V y Protrombina) y no genéticos (uso de
anticonceptivos orales) y mencionan que la prevalencia de mutacion
de estos genes fue del 20% en pacientes con TVC en relacion a
sujetos control; respecto al uso de anticonceptivos la prevalencia fue
del 96% en pacientes con TVC y 32% en sujetos normales(ss), lo
anterior confirma lo escrito en la literatura respecto al papel
importante que juegan los hormonales orales asi como la
predisposicion genética a desarroliar trastornos trombofilicos. En
este estudio, la etiologia es la observada en la Tabla 1; cabe
mencionar que en todos los pacientes se realizé protocolo de estudio
para EVC con un seguimiento posterior en la Consulta Externa de
varios meses, habiéndose encontrado en varios pacientes durante su
estudio como externos trastornos hematologicos en 16 y SAFP
primario en 2; en 9 pacientes se encontr6 mas de una etiologia: 2
presentaron asociacion de embarazo + Deficiencia de proteina S, 2
evidenciaron Resistencia a la proteina C activada + Deficiencia de
proteina S a la vez, 1 embarazo + Resistencia a la proteina C
activada, 1 embarazo -+ Deficiencia de proteina S, 1 puerperio +
Deficiencia de proteina S, 1 puerperio + SAFP y 1 con antecedente
de ingesta de hormonales orales + SAFP. Por lo anterior, podemos

14



FACTORES PREDICTIVCS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

percatarnos de que un porcentaje importante de pacientes con TVC
que al principio eran catalogados como de causa desconocida
(durante la presentacién del evento y estancia hospitalaria), despu¢s
de ser sometidos a protocolo de estudio y analisis de perfil
reumatologico y hematoldgico, se ha logrado identificar algun
trastorno de esta indole, descubriendo ademas que la predisposicion
genética a esfos problemas juega un papel importante en el
desarrollo de - TVC, observando esta asociacion con mayor
frecuencia durante el embarazo y puerperio; de esta manera hemos
visto también incrementada la frecuencia de estas trombofilias asi
como enfermedades de tipo inmunolégico (como el Sindrome de
Antifosfolipidos); gracias al advenimiento de modernas técnicas de
laboratorio para su diagnoOstico(3s,38,64,65); por esta misma razon,
algunos estudios afirman que la TVC se ha visto incrementada como
complicacion de estados relacionados al embarazo(ss,67). En el caso
del paciente que presentd Estado hiperosmolar (trastorno
metabélico), la TVC fue secundaria a un estado de deshidratacion
importante(9.16); y aquel en el cual hubo la presencia de Cancer
vesical, esta se atribuye a un estado hipercoagulable asociado con
neoplasia sistemica(3o,31).

En relacion a las manifestaciones clinicas no hubo muchas
diferencias respecto a 10 reportado en las series anteriores (Tabla
11); la cefalea se hizo presente en 49 pacientes, seguida de Déficit
motor focal y Papiledema en 37 y 33 respectivamente (Tabla 2).

Respecto al sitio de oclusion, 33 pacientes (63.4%) presentaron
afeccion en mas de 1 sitio anatémico (Tabla 4); 5 tuvieron
Trombosis del Sistema Venoso Profundo (2 en VCI, 2 en V.de
Galeno y 1 en ambos sitios), lo cual €s poco comin y generalmente
suelen presentarse mas en mujeres, manifestar sintomatologia
compleja con alteraciones del estado de conciencia, signos
piramidales y un rapido deterioro neurologico, la muerte y secuelas
son frecuentes(3,ss).
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La presencia de Infarfos Venosos en la TVC es frecuente, estos
pueden ser hemorrdgicos y no hemorragicos, llegando en ocasiones
a ser bilaterales (dependiendo esto del sitio de la trombosis), ya sean
corticales o subcorticales; en cuanto a estructuras subcorticales son
frecuentes los infartos talamicos, estos suelen caracterizarse por
alteraciones del estado de conciencia, si son mayores y llegan a
extenderse a estructuras extratalamicas y en forma bilateral pueden
conducir a la muerte(4,15,69). En esta serie, 32 pacientes presentaron
Infartos Venosos de los cuales 25 fueron no hemorragicos y 7
correspondieron a hemorragicos, la localizacion mas frecuente fue:
Parietal en 15 pacientes seguida de Frontal en 10 (Tabla 3).

Podemos afirmar que la TVC no es una entidad rara, y como ya se
ha mencionado, el diagnostico clinico en algunos casos es
extremadamente dificil y los estudios de Neuroimagen son de gran
apoyo para la confirmacién diagnostica, hasta hace unos afios la
Angiografia por sustraccion digital constituia el standard de oro,
actualmente esta siendo sustituida por la RMN la cual es un método
no invasivo para evaluar la presencia de trombosis de senos asi
como la edad del trombo de acuerdo a las sefiales en T1 y
T2(2,48,52,70).

La evolucion de los pacientes con TVC puede ser desde una
recuperacién completa o con secuelas leves que desapareceran en un
lapso de tiempo corto, hasta presencia de complicaciones y/o
secuelas graves que pueden conducir a la muerte(2,8,9). En los
ultimos afios la mortalidad ha disminuido considerablemente hasta
un 5.5%, a diferencia de la manejada en los afios 1960’s que era de
hasta el 30% (Tabla 12);, por otra parte, las secuelas que en un
momento dado llega a dar la TVC son menores de los esperados en
un EVC arterial(4s). En nuestro estudio la evolucion de los
pacientes al egreso del servicio fue la siguiente: 51.9% con
Recuperacion completa, 44.2% con secuelas de algin tipo y la
mortalidad fue solo del 3.8%.

16



FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Finalmente, en relacion al pronostico el cual es el objetivo principal
de este trabajo, existen antecedentes de estudios en los cuales se han
establecido ciertos parametros como Factores Pronosticos, Einhaupl
y cols. consideran a la Cefalea, Signos focales, Crisis Convulsivasy -
Alteraciones del estado de conciencia (Tabla 6), a los que en
conjunto les dan una puntacion maxima de 9 puntos(ss); la Escala
pronostica del INNN contempla los siguientes: Estupor-coma,
Sindrome piramidal bilateral, Crisis convulsivas generalizadas,
Signos meningeos, Lesion parenquimatosa bihemisférica (TAC) y
Liquido Cefalorraquideo hemorragico (Tabla 7), alcanzando una
puntuacién maxima de 11 puntoss4). En el presenie estudio
evaluamos: Cefalea, Déficit motor focal, Déficit focal sensitivo,
Crisis convulsivas, Estado de conciencia, Signos meningeos,
Papiledema, Nervios Craneales, Presencia de Infartos venosos,
Modo de imicio y Complicaciones (Tabla 8), asignandoles una
puntuacion en forma especifica a cada uno de ellos, siendo la
maxima de 39 puntos, clasificando de acuerdo al puntaje en 3
grados: Grado 1 = < 10 puntos, Grado 2 = 11 a 19 puntos y Grado 3
= > 20 puntos.

Los analisis estadisticos realizados fueron: Prueba de Chi-cuadrada,
Prueba exacta de Fisher, Riesgo Relativo y Andlisis de varianza.

Los pacientes que presentaron Papiledema fueron 33, de los cudles 9
(27.3%) tuvieron recuperacion completa, 22 (66.7%) presentaron
secuelas y 2 (6%) fallecieron; se obtuvo una significancia estadistica
importante con una P < 0.005 (Figura 2).

Las Complicaciones fueron aquellas que se presentaron posterior al
evento trombotico y durante la estancia hospitalaria del paciente (ver
cuadro), se observaron en 9 pacientes, de los cuales 7 (77.7%)
quedaron con secuelas y 2 (22.3%) fallecieron; también hubo
significancia estadistica con una P < 0.005 (Figura 3).
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El Estado de conciencia se vio afectado en 17 pacientes, de ellos §
(29.4%) obtuvieron recuperacion completa, 10 (58.8%) quedaron
con secuelas y en 2 (11.8%) se presentd la muerte, siendo el valor de
P =0.02 (Figura 4).

Signos meningeos los presentaron 7 pacientes, 1 (71.4%) evolucion6
sin secuela alguna y 6 (28.6%) presentaron secuelas; con un valor de
P =0.03 (Figura 5).

La presencia de Infartos venosos se evidencié en 32 pacientes, de
ellos 15 (46.8%) se recuperaron, en 15 (46.8%) hubo secuelas y 2
(6.4%) fallecieron, con una P = 0.36; no se observo diferencia entre
los pacientes que presentaron infartos venosos y los que no lo
tuvieron, esto pudo deberse a que la diferencia con la serie del
INNN, en esta se consideré la presencia de Infartos venosos en
forma bilateral, siendo en consecuencia mayor la superficie de
lesion.

- El Déficit motor focal estuvo presente en 37 pacientes, 17 (46%) s¢
recuperaron, en 18 (48.6%) dejaron secuelas y 2 (5.4%) murieron,
aqui la P fue = 0.17; en la Escala del INNN este constituy6 un valor
importante debido a que probablemente ellos consideraron la lesion
piramidal en forma bilateral; en nuestra serie, se tomd solo en forma
unilateral sin observarse diferencia significativa.

Las Crisis convulsivas se presentaron en 26 pacientes de los cudles
15 (57.7%) se recuperaron, 9 (34.6%) quedaron con secuelas y 2
(7.7%) tuvieron deseniace fatal; se obtuvo una P = 0.28, la cuél no
fue significativa probablemente debido al tamafio de la muestra; no
hubo diferencias entre la presencia de Crisis generalizadas y
parciales.

El Déficit sensitivo focal se hizo presente en 12 pacientes, 6 (50%) |
se recuperaron y 6 (50%) presentaron secuelas, con una P = 0.56.
La Afeccién de Nervios craneales se evidencio en 13, 6 (46.1%)
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evolucionaron sin secuelas, 6 (46.1%) las presentaron y 1 (7.8%)
fallecio, el valor de P aqui fue de 0.43. En relacion al Modo de
Inicio, no se observé significancia estadistica entre Agudo,
Subagudo y Croénico, encontrandose una P = 0.14. :

Con lo anterior concluimos que en nuestra serie obtuvieron valor
significativo el Papiledema, las Complicaciones, las Alteraciones del
Estado de conciencia y los Signos meningeos (Figuras 2-5), estos 2
iltimos ya se habian encontrado en la Escala propuesta por el INNN,
y las Alteraciones del estado de conciencia en la de Einhaupl4,54,56);
por lo gue consideramos muy importante considerar al Papiledema y
la presencia de Complicaciones como Factores Pronosticos de TVC
junto con los previamente establecidos. La Escala utilizada en este
estudio y en la cudl clasificamos la puntuacion en 3 grados, mostré
una significancia estadistica entre el Grado 1 y Grado 3 (conuna P <
0.005), y entre el Grado 2 y 3 (P = 0.001) (Figura 1), por lo que
todos aquellos pacientes que alcanzan una puntuacion de 20 ¢ mayor
(Grado 3) tienen un mal pronodstico. Cabe sefialar de acuerdo a todo
lo observado, que la presencia de alguno de estos Factores en forma
aislada tiene muy poco valor, sin embargo, ya sumado al resto de
Factores previamente subrayados, adquieren un valor pronodstico
muy significativo.
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CONCLUSIONES.

1. La Trombosis Venosa Cerebral tuvo una incidencia en esta serie
de 5.5:1 (M/H), con una edad promedio de 31.9 afios.

2. La causa mas frecuente fue la relacionada al Embarazo y
Puerpuerio.

3. Las 3 manifestaciones clinicas mas importantes en orden de
frecuencia fueron: Cefalea, Déficit motor focal y Papiledema.

4. El sitio mas frecuente de afeccion fue el Seno Sagital Superior.

5. La presencia de Infartos Venosos se evidencio en 32 pacientes,
siendo el mas comun el del tipo no hemorragico en ¢l 78.1%).

6. A su egreso hospitalario se recupero en forma completa el 51.9%
y €l 44.2% presento secuelas de algin tipo.

7. La mortalidad fue del 3.8%, y el 17.3% presentd algin tipo de
~ complicacion.

8. Los Factores de mal prondstico que se encontraron fueron:
Papiledema, Complicaciones, Alteracion del estado de conciencia
y Signos meningeos.

9. Realizamos una FEscala de Severidad modificada la cual
comprende: Cefalea, Déficit motor focal, Déficit focal sensitivo,
Crisis convulsivas, Alteraciones del estado de conciencia,
Papiledema, Complicaciones, Modo de inicio, Signos meningeos,
Afeccion de Nervios craneales e Infartos Venosos, clasificando la
puntuacioén en 3 Grados, confirmando que una puntuacion igual o
mayor a 20 puntos (Grado 3) implica un mal prondstico para el
paciente.
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Tabla 1. ETIOLOGIA.

1. {Embarazo y Puerperio 19 36.5%
- Puerperio i3 25%
- Embarazo 6 111.5%
1°. Trimestre 5
2°. Trimestre 1
2. |Desconocida 15 28.8%
3. |Trastornos hematologicos 16 30.7%
- Deficiencia de Proteina S 8
- Resistencia de Prot. C Activada 5
- Deficiencia de Proteina C 1
- Trombofilia idiopatica 1
- Sindrome Cofactor 1
4. |Uso de hormonales 8 15.3%
- H. orales 7
- H. parenterales 1
5. |Sindrome de Antifosfolipidos 2 3.8%
6. |Estado hiperosmolar (DMII) | 1.9%
7. {Anfetaminas y cocaina 1 1.9%
8. {CaAncer vesical 1 1.9%
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FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Tabla 2. CUADRO CLINICO

a) |Cefalea 49 94.2%
Leve 1
Moderada 12
Severa 36 -

b) { Déficit focal motor 37 71.1%
4/5 — transitorio 17 :
3/5-2/5 14
1/5--0/5 6

¢) jPapiledema 33 63.4%

d) | Crisis convulsivas 26 50%
Parciales 7
Generalizadas 19

e) |Alteraciones de la conciencia 17 32.6%
Somnolencia 6
Confusion 4
Estupor 5
Coma 2

f) |Afeccion de Nervios Craneales 13 25%
Oculomotores 11
Multiple 2

g) | Déficit focal sensitivo 12 23%
Leve o transitorio 5
Hipoestesia o anestesia 7

h) [Signos meningeos 7 13.4%
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FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Tabla 3. PRESENCIA DE INFARTOS VENOSOS Y
LOCALIZACION.

Infartos venosos no hemorragicos 25 78.1%
Infartos venosos hemorragicos 7 21.9%
Total 32

h

o |Parietal

- Derecho
- lzquierdo
- Bilateral
e |Frontal

- Derecho
- lzquierdo
- Bilateral
¢ | Occipital

- Derecho
- Izquierdo
- Bilateral
o [ Tdalamo

- Derecho
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e [ Cerebelo
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FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Tabla 4. SITI0S DE OCLUSION.

SSS parcial 32 61.5%
SSS total 10 19.2%
SLD 22 42 3%
SR 12 23%
SLI ' 11 21.1%
SSI 4 7.6%
VCI 3 5.7%
V.cerebelares 1 1.9%
V.corticales i 1.9%
Otras* 6 11.5%

* V. Pe Galeno, Basal de Rosenthal, Central de la Retina, Yugular  interna.
33 pacientes mostraron oclusion en mas de 1 sitio andtomico.

Tabla 5. COMPLICACIONES

1.- |Tromboembolia Pulmonar.

2.- |Hipertension Arterial Resistente a tratamiento.

3.- |Retrombosis (del SR).

4.- |Edema Cerebral Severo (Muerte).

5.- |Hematoma Subdural en fosa posterior + Infarto cerebeloso der.

6.- | Deterioro Rostrocaudal (Muerte).

7.- |Legrado Uterino.

8.- | Amaurosis.

9.- |Trombosis de vena femoral der.
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FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENQSA CEREBRAL

Tabla 6. ESCALA DE SEVERIDAD (EINHAUPL)

Cefalea

Déficit focal motor y/o sen31t1vo
Crisis convulsivas

Estado de conciencia

Tabla 7. ESCALA PRONOSTICA INNN

Estupor/coma

Sx Piramidal bilateral -

CC generalizadas

Signos meningeos

Lesion parenquimatosa bil.(TAC)

i L Lt A S J L TR 9%

LCR hemorragico

Tabla 8. Escala de Severidad modificada (CMN S. XXI)

Score Cefalea SignosFoc. SigrosFoc.  Crisis Edo.De  Nervios  Sipnos  Papiledema
Motores Sensitivos  Convulsivas  Conciencia  Craneales  Meningeos

Transitorio Transitorio
Leve Leve 4/5 Presente
Mod Mod (3/5-2/5)

SR 0011 Qv fln b 1o S

Sev Sev (1/5-0/5) Oculomotores Presentes
Gen, ¢ Parcial Multiple Presente
Status Confusién
Somnolencia
Estupor
Coma

otzl
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FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Tabla 9. EDAD Y SEXO. COMPARACION CON OTRAS
SERIES

CMN S.XXI [BOUSSER |INNN _ |KRAYENBUHL
(N=52) (N=38) (N=78) [(N=73)
Femenino |44 (85%) |17 (45%) |68 (87%) |34 (46%)
Masculino |8 (15%) |21 (55%) |10 (13%) |39 (54%)

Edad prom |31.9 41 31 -
Rango  |16-75 19-72 15-77 |2-71

Tabla 10. ETIOLOGIA. COMPARACION CON OTRAS
SERIES

CMN S.XXTiBOUSSER|{INNN  |KRAYENBUHL
(N=52) (N=38) |(N=78) I(N=73)

Puerperio |13 (25%)  12(5%) |41 (52%) |16 (23%)

Embarazo 16 (12%) 4(5%) |-

Hormonales (8 (15%) _ [3(7%)  |4(5%) |1(1%)

Cametast. {1 (2%) 4(11%) (1 (%) |-

Trombofil. |16 (31%) |2(5%) |6(1%) |3 (4%)

Cardiopatia |- 4 (6%)
EnfBehcet |- 6(16%) |- -

SAFP 2 (4%) - - -
Desconocida| 15 (29%) (10 (27%) |21 (27%) |15 (20%)
Infecciosa |* 4(1%) 1I* 30 (41%)
Otras 2 (4%) 7(18%) (2(3%) |4(6%)

* No se incluyeron en estas series.
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FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Tabla 11. CUADRO CLINICO. COMPARACION CON
OTRAS SERIES
CMN S.XXI;BOUSSER |INNN KRAYENBUHL
(N=52) (N=38) |(N=78) |(N=73)
Cefalea 49 (94%)  128(74%) |61 (78%) {46 (63%)
Def.motor 137(71%) |13 (34%) 161 (78%) {47 (64%)
Papiledema [33(63%) |17 (45%) [32(41%) |11 (15%)
Crisis conv. 126 (50%) |14 (37%) |53 (68%) (29 (40%)
A. concienc. |17 (33%)  |10(26%) 153 (70%) |33 (45%)
Afec. N.C. |13 (25%) |- - -
S.meningeos|7 (13%) |- 23 (29%) {8 (10%)

Tabla 12. EVOLUCION. COMPARACION CON OTRAS

SERIES
CMN S.XXI |BOUSER [INNN _ [KRAYENBUL
(N=52) (N=38) [|(N=78) |(N=73)
Rec.completa|27 (52%) 127 (71%) |38 (38%) 142 (58%)
Secuclas |23 (44%)  |7(18%) 122 (28%) |6 (8%)
Defuncién |2 (4%) 4(11%) |18 (23%) |25 (34%)
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FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Figura 1.

ESCALA DE SEVERIDAD MODIFICADA'Y

RECUPERACION

Muerte

Completa  Secuelas
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Figura 2.
PAPILEDEMA Y RECUPERACION
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FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSES VENOSA CEREBRAL

4

Figura 4. <
ESTADO DE CONCIENCIA Y RECUPERACION

80%+

0%/

40%

completa secuelas muerte

 Alt.de conciencia B Sin alt.de conciencia

Figura 3.
SIGNOS MENINGEQOS Y RECUPERACION

Completa Secuelas Muerte

B S.meningeos [ Sin S.meningeos




FACTORES PREDICTIVOS EN TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
ESCALA DE SEVERIDAD MODIFICADA (CMN 8 XX1)

NOMBRE:
AFILIACION:
EDAD: SEXO:
Escala de Severidad modificada (CMN §. XX1)
Score Cefalea SignosFoc, Signos Foc.  Crisis ~  Edo.De  Nervios  Signos  Papiledema
Motores Sensitivos  Convulsivas  Conciencia  Craneales  Meningeos
0
i Transitorio Trangitorio
2 Leve Leve 4/5 Presente
3 Mod Mod (3/5-2/5)
4 Sev Sev (1/5-0/5) Oculemotores Presentes
5 Gen. o Parcial Muitiple Presente
6 Status . Confusion
7 Somnolencia
8 Estupor
g Coma
Total
Antecedentes:

Enicio del cuadro e ingreso al hospital.
Agudo <48 horas Subagudo >48 horas y <] mes
Croénico >1 mes

Heparina. Tiempo de inicio Dosis
Duracion INR promedio

Sitio de Oclusion Venosa

SSS8 Total SSS Parcial SLD SLI SSI

SR V(i V. Cerebelares V.Corticales Otras

Infartos Venosos  Si No Sitio

Al ingreso No Hemorragico

. Hemorragico
Tx Heparina No Hemorragico Sin Tx Heparina No Hemorragicos
Hemorragico Hemorragicos

Nuevos  No Hemorragicos Nuevos No Hemorragicos

Hemorragicos Hemorragicos

Evolucidon Hospitalaria
Recuperacion Completa
Muerte {causa)

R.Incompleta (Tipo de secuelas)

Dias de Estancia Hospitalaria
Complicaciones
Etiologia
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