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INTROOUCCI0N

La Trombosis venosa cerebral es un padecimiento poco comin que
tiende a afectar a individuos jévenes y puede tener una evolucidn gra
ve y mortal. Debido a que es una enfermedad poco frecuente, existen
pocas publicaciones a nivel mundial que cuenten con un nimero de casos
suficiente para realizar un anélisis adecuado de las diferentes carac-
teristicas del padecimiento. Uno de los aspectos més interesantes de
esta enfermedad es el relacionado con el pronfstico, ya que por un 1a-
do puede presentarse con una evolucién favorable con recuperacidn com-
pleta, 10 que sucede en aproximadamente el 70 por ciento de los casos,
o puede tener una evolucién desfavorable 1levando a la defuncifn o se-
cuelas graves, Hasta la actualidad ha resuvltado diffcil establecer --
en forma adecuada cuales son los factores relacionados con el prondsti
co de 1a Trombosis Venosa Cerebral. Tomando en cuenta la casufstica
encontrada en el Instituto Nacional de Neurologfa y Neurocirugfa, deci-
dimos realizar el siguiente estudio sobre la Trombosis Venosa Cerebral,
con énfasis especial en los factores asociados a la morbimortalidad. -
La tésis se ha dividido en dos partes; en la primera se hace 1a descrip
cién general del padecimiento de acuerdo a los descrito en la literatu-
ra neuroldgica, y en la segunda parte se hace el andlisis de los casos

estudiados en el INNN.



I. TROMBOSIS VENENOSA CEREBRAL

I DESCRIPCION GENERAL

En forma tradicional se ha dividido a la trombosis de las
venas ¥ los senos durales venosos cerebrales en dos grupos:
(1) Primaria o aséptica, en la cual la inflamacién local no
participa en su geénesis, y (2) Secundarfa o séptica, que
ocurre como consecuencia directa de un proceso infeccioso.
Esta distincién parece cada vez mas arbitraria ya que la
tromboflebitis purulenta franca constituye una rareza en la
actualidad y la gran mayoria de los casos son asépticos (1).
Asimismo, se ha demostrado que solo ocasionalmente ocurre la
trombosis aislada de una vena o seno venoso en particular y a
menudo se encuentra afeccién maés difusa del sistema venoso
cerebral. Por lo tanto, es mas adecuado referirse a esta
patologia bajo el término genérico de TROMBOSIS VENOSA
CEREBRAL (2). La unica excepcién a estas consideraciones es la
trombosis del seno cavernoso, entidad clinica bien definida y
con frecuencia séptica, por lo gue se excluye de la discusion

del presente trabajo.

La Trombosis Venosa Cerebral (TVC) es un sindrome gue
resulta de alguna oira entidad patolégica que  puede
inicialmente nc ser obvia. La primera referencia detallada de
un casc TVC se publicé en 1825 por Ribes, en un paciente con
carcinoma metastasico al SNC, y tres ahos mas tarde J.

tbercrombie describe el primer caso relacionado con el



puerperio; en 1988 W. Gowers reconoce la existencia de la
trombosis venosa intracranial aséptica (3). Desde entonces se
han identificado diversas causas de TVC que se han publicado
como casos alislados o en series, la mayoria de material de

autopsia (5-11).
NATO! S1S NOSO CER

La revisién breve de los aspectos relevantes de la
anatomia del sistema venoso cerebral {12-15), permitir
comprender mejor las diversas caracteristicas clinicas vy

radiolégicas de la TVC.

Ei drenaje venoso cerebral puede dividirse en un sistema
superficial y uno profundo. El sistema superficial se origina
a partir de venas medulares intracerebrales, muy pequehas, gue
en condiciones normales no se observan en la angiografia
cérebral. Estas venas drenan la corteza y los 2 cm adyacentes
de la sustancia blanca; el flujo venoso es hacia el exterior
para convertirse en las venas cerebrales superficiales o
exteriores. Existe considerable variacion en el numeroy
curso de estas venas Yy hay multiples canales anastomoticos
entre ellas. Entre las venas superficiales se encuentran las
cerebrales superiores e inferiores que drenan la mayor parte
de la superficie de los hemisferios cerebrales y terminan en
los senos durales, sobre todo en el seno logitudinal superior
{SLS)} y el seno transverso (ST); la vena cerebral mnedia

superficial transcurre por la cisura de Silvio y drena hacia



el seno cavernoso, aungue la presencia de importantes canales

anastométicos permiten el drenaje en otras direcciones, como
la gran vena de Trolard y la vena de Labbé que comunican . la
vena media superficial con el S5 y el ST, respectivamente; y
la vena cerebral media profunda, que a pesar de ser vena
superficial (drena la corteza insular y opercular adyacente),
se une a la vena cerebral anterior para formar la vena basal
de Rosenthal gque drena al sistema profundo al terminar en la
gran vena de Galeno.

El sistema profundo se forma a partir de las venas
medulares profundas que drenan el resto de la sustancia
blanca, los ganglios basales y el diencéfalo; se unen en los
angulos de los ventriculos laterales y forman el plexo
subependimario. las venas de este plexo drenan en las venas
cerebrales internas gue se unen a la gran vena de Galeno, que

se continua con el seno recto.

los senos venosos durales son estructuras vasculares
unicas que se encuentran en el tejido fibroso de la duramadre.
Representan separaciones revestidas de endotelio de las capas

interna y externa de la duramadre craneal.

El seno longitudinal superior se extiende desde el
agujero ciego del hueso frontal hasta la protuberancia
occipital interna; esta ubicado a lo largo del borde adherente
de la hoz del cerebro, es de forma ¢triangular y aumenta

progresivamente de tamano desde su origen hasta su terminacien



en la confluencia de los senos, y finaliza principalmente en
el seno transverso derecho. Ec el seno vencso afectado con més

frecuencia en la TVC.

El seno longitudinal inferior (SLI) cursa por el borde
libre de la hoz del cerebro, por encima del cuerpo calloso, Yy
se une a nivel del borde anterior de la tienda del cerebelo
con la gran vena de Galenc para formar el seno recto (SR) que
transcurre a lo large de la linea de unidén de la hoz y la
tienda del cerebelo, hacia la protuberancia occipital interna,

donde se continua por lo general con el ST izquierdo.

Por lo general, existe comunicacion entre el SLS, ST y SR
cerca de la protuberancia occipital interna; la uniodn de estos
senos se denomina toércula de Heréfilo o confluencia de los
senos. Como lo sefialan varios autores (13,14), son numerosas
las posibles variaciones a este nivel. En general, el ST
derecho recibe la mayor parte del flujo venoso del SLS y el ST
izquierdo del seno recto. Desde su origen en la confluencia de
los senos, los senos transversos se dirigen hacia adelante vy
en forma lateral hacia la porcién petrosa del temporal y se
continuan con los senos sigmoideos que drenan en las venas

yugulares.

Otras venas Yy senos Venosos cerebrales tienen

relativamente poca relevancia en la trombosis venosa cerebral.

INCIDENCIA



La trombosis venosa cerebral es un trastorno que afecta a
adultos jévenes de ambos sexos. De las diversas etiologias de
TVC (ver mas adelante), las mAs comunes son la relacionada con
el estado posparto (16,17) y la idiopatica (3,4,8); el resto
de las causas son raras. Cross (1968) encontré una incidencia
de menos de un caso de TVC por cada 10000 partos (18); sin
embargo, en la India se ha descrito una incidencia mucho
mayor, alrededor de 4 a 5 cascs por cada 1,000 partos (19). lLa
incidencia global de TVC resulta dificil de determinar; en 1la
mayoria de las series de autopsia es ex;;;madamente baja.
Barnett (1953) encontré sélo 39 casos de TVC aséptica en 1la
revision de las autopsias realizadas en 20 afios (5). La
mayoria de las publicaciones recientes indican que la
incidencia real es superior a la encontrada en series de
autopsia. El principal motivo para esta discrepancia es gue
la angiografia ha permitido la confirmacidén del diagndstico en
vida y demostrar que un porcentaje alto de casos presenta

evolucion favorable (8,20,21).

ETIOLOGIA ¥ PATOGENIA

Al igual gue la trombosis venosa en cualquier otro sitio

del organismo, la TVC puede ser consecuencia de (3):

1. Cambios en 1la pared del vaso, como la invasién por
células neoplasicas o por inflamacion secundaria e

infeccion.



2.

3.

Cambios en el iiujo sanguineo, como en la policitenmia,
deshidratacion e insuficiencia cardiaca.

Cambios en la coagulabjilidad de la sangre, como en la
trobocitosf:, uso de anticonceptivos y otros -estados

hipercoagulables.

A continuacién se mencionan 105 NUWErasos Procesos

patolégicos relacionados con la trombosis venosa cerebral:

Secundario a procesos infecciosos adyacentes:
meningitis (57, otitis media (4), mastoiditis (22) vy
sinusitis (8}.

Py

daric a procesos infecciosos sistémicos (4}

Embarazo y puerperio (16-19).

Por traumatismo craneoencefdlico (9,21,23,2;).

Uso de anticonceptivos orales {4,7,20,25~26).
Consecuencia de insuficiencia cardiaca o deshidratacion,
caquexia o marasmo (5).

Consecuencia de procesos malignos por invasién
metastisica directa como leucemia (27), linfoma (28B) vy ,
carcinoma (7), o© como alteracion no wmetastisica por
estado hipercoagulable paraneoplasico {(11).

Ateraciones hematoldgicas bien definidas que producen
estado hipercoagulable: policitemia (5), trombocitosis
idiopatica (29), bhemoglobinuria paroxistica nocturna,
deficiencia de antitrombina II! (8,30), y coagulacidn
intravascular diseminada. (31).

Causas diversas: enfermedad de Behcet, (8,32) sindrome



nefrotico (33,34), lupus eritematoso generalizado (8),
colitis ulcerativa (4,7), enferpedad de crohn (71),
anemia hemolitica (4), sarcoidosis y otras causas raras
(3,74).

Recientemente se ha publicado su relacién con ia

presencia de anticuerpos antifosfolipidos (35).
. Idiopatica (4,8).

PATOLOGIA

los datos patoldgicos estardn en relacién con 1la
trombosis per se y el padecimiento subyacente gque la causa.
Por lo general se encuentra trombosis de los senos venosos
durales, con o sin afeccién de las venas cerebrales. En 1la
mayoria de los casos la trombosis invelucra al SLS, con @ sin
extensién a senos transversos (7). Esto se debe en parte a que
€l SLS posee numerosas laminas y trabéulas fibrosas que
favorecen la trombosis: cuando no hay afeccidon de las venas
cerebrales, el blogueo venose produce «dema, palidez vy
congestién de la corteza y sustancia blanca con multiples
hemorragias petequiales, En estos casos hay blogqueo de la
absorcién del LCR gque causa hipertensién intracraneana, pero

no se producen infartos venosos.

Por otra parte, cuando la trombosis se extiende del seno
venoso a las venas cerebrales tributarias se produce infarto
hemorradgico o hematoma intracerebral franco; 1las lesiones

pueden ser unilaterales, bilaterales o miltiples {3,5,36) El



infarto hemorrAgico puede estar circunscrito o diseminarse
ampliamente, afectando estructuras corticales y profundas.
lLas venas distendidas, pero no tronboﬁudas, pueden romperse al
espacio subaracnoideo (5). cCuando 1la ¢trombosis afecta al
sistema venoso profundo, las lesiones &e encuentran en

ganglios basales y tAlamo, por lo general en forma bilateral.
MANIFESTACJONES CLINICAS

la forma de inicio y las manifestaciones clinicas de la
TVC son muy variables y dependen en gran parte del sitio
trombosado del eistema venos cerebral, su extensién y la

rapidez con que se instala.

las manifestaciones mis comunes son la cefalea, a menudo
consecuencia de craneo hipertensivo, las crisis convulsivas
focales o generalizadas y la presencia de déficit neurolégico
focal, sobre todo del sistema motor. El1 papiledema es
trecuénte al igual que el deterioro del estade de conciencia
que evoluciona progresivamente al coma en los casos graves; en
ocasiones hay signos meningeos. Otras alteraciones observadas
son hipertermia, a veces elevada, y en ocasiones se detecta

trombosis venosa en un sitio extraneurolégico.

Se han descrito algunos patrones clinicos, dentro de la

diversidad de manifestaciones, asoclados a la TVC:



Dubois describe los siguientes 7 grupos de

manifestaciones basado en 44 casos posparto (37}:

2

3.

4.

5,

6.

7.

los

1.

2.

3.

4.

Cuadro clasico y completo con fase prodrémica de cefalea,
seguida de convulsiones, paresia de miembros de
distribucién e intensidad variables, con signos de
hipertensién intracraneana (HIC).

Crisis convulsivas como manifestacién predominante,

La paradlisis es 1a alteracién mas notable, siendo
“Caracteristica la alternancia o la forma ascendente.
Datos de HIC sin focalizacién.

Un sindrome fulminante con hiperpirexia y agitacién que
evoluciona con rapidez al coma y la muerte.

cuadro lentamente progresivo e intermitente.

Las alteraciones mentales son 1la manifestacion

predominante.

En la serie de Bousser et al (8), se identificaron

siguientes 6 patrones clinicos en 38 casos:

Sindrome de pseudotumor cerebri.

Cuadro de inicio subito con déficit focal acompafiado a
menudo de crisis epilpéticas.

Cuadro que semeja al absceso, con déficit focal y/o
crisis epilépticas, con o sin datos de HIC que evoluciona
en dias.

Cuadro que semeja proceso tumoral, con manifestaciones



parecidas al anterior pero de evolucién m&s lenta, en
semanas © meses.

5. Patrén subito parecido a hemorragia subaracnoidea.

6. Patrén que simula 1a presencia de ataques isquémicos

transitorios.

las manifestaciones descritas se relacionan
predominantemente con 1a trombosie del sistema venoso
superficial (basicamente el S51S y venas tributrias). En la
trombosis aislada del sistema venoso profundo, que se observa
rara vez (38), el cuadro clinico es similar con mayor
deterioro de conciencia pero con menos frecuencia ocurre

déficit focales o crisis epilépticas.
[o] HTO NOSTICOS

Los estudios de neuroimagen utiles en la evaluacién del
paciente con sospecha de TVC son: angiografia cerebral,
tomografia computada, imagen por resonancia magnética ¥

gammagrafia cerebral.
1) ARGIOGRAFIA CEREBRAL

La angiografia cerebral ha sido la piedra angular del
diagnéstico de la TVC. Para que el estudio sea adecuado es
necesario tener las siguientes precauciones: tomar placas
tardias, hasta 12 a 15 segundos después de 1la inyeccién del

medio de contraste y asi evaluar en forma completa la fase

10



venoea del angiograma; debe ser bilateral e incluir las
posiciones necesarias para visualizar los senos venosos
durales. Es importante considerar dos posibles variaciones
anatémicas: en ocasiones né se cbserva el tercio anterior del
SLS y en este caso se aprecia una vena cortical superior
grande en la region frontal; por otra parte, uno de los senos
transversos puede estar ausente y, por tanto, no visualizarse

en la angiografia (15,33).

En la trombosis venosa cerebral se pueden obervar las las

siquientes alteraciones angiograficas (4,39-44):

a) No visualizacion parcial o completa, de los senos Venosos
durales.

b) Ausencia de visualjzacién de las venas cerebrales, que
ocurre rara vez en forma aislada.

c) Retraso en el tiempo de circulacién cerebral.

d) bilatacién y/o  tortuosidad de venas corticales
colaterales.

e) Inversion del flujo venoso desde el sitio ocluido.

f) Efecto de masa en caso de presencia de hemorragia o

infarto hemorragico.
2) TOMOGRAFIA COMPUTADA

La tomografia computada (TC) revela un amplio espectro de
alteraciones, algunas se consideran diagnésticas o muy

sugestivas de TVC, mientras que otras son inespecificas. Las

11



alteraciones pueden presentarse en forma aislada o en
combinaciones y pusden ser cambiantes durante la evolucién de
la enfermedad, por 1o que 8i se realizan tomografias seriadas
en dias subsecuentes se llegan a identificar alteraciones no
observadas en estudios previos. En ocasiones la TC es normal,
pero 6e ha considerado como reflejo del tiempo que tramscurre
entre la realizacién del estudio y el comienzo de 1la

sintomatologia.

Se han descrito los siguientes datos tomograficos

(45-54) ¢
TC simple TC con contraste
Signo del cordel Signo delta
Signo de la vena o seno Venas intramedulares
denso Infarto venoso
Infarto venoso Reforzamiento giral
Hematoma intracerebral Reforzamiento tentorio

Otras alteraciones que se observan en el estudio simple o
contrastade son inespecificos e incluyen edema cerebral,

compresion ventricular y ventriculos pequenos.

A continuacién se describen los hallazgos considerados

como diagnosticos o muy sugestivos:

12



a} Signo "Delta” o TriAngulo vacio (48). Se observa a nivel

b

c

)

del SLS como una zona central hipodensa y reforzamiento
del margen externo triangular. Representa ausencia de
flujo de contraste en el seno (centro hipodenso) y 1la
hiperdensidad exterior reforzamiento de las paredes
durales en combinacién con hiperdensidad adicional por
colaterales venosas que se forman en la dura. Este signo
aparece de unos dias a una semana después del comienzo de
la sintomatologia, ya que se necesita la degradacién de
las moléculas de hemoglobina en la sangre coagulada en el
senc. Se 1identifica sobre todo en el tercioc posterior
SLS. En ocasiones se requiere modificar la “ventana® del
estudio para su visualizacién (50). En un informe se ha
descrito un signo similar en el seno lateral y seno
recto (52).

Signo  del cordel. Consiste en una imagen de
hiperdensidad irregular, en 1a cara superficial del
hemisferio y se considera que representa una vena
cortical trombosada (45,52}.

Signo de vena o seno denso. Consiste en una zona de
hiperdensidad, en el estudio simple, en el Area
correspondiente a un seno venoso. Cuando se observa en el
SLS se le conoce como "triangulo denso" e indica coagulo
reciente {49). Cuando se aprecia en el seno recto se
observa una hiperdensidad elongada como banda, que sigue
el curso esperado del SR: tambin se ha obsservado en la

vena de Galeno (52). Puede considerarse similar al signo

13



d)

"del cordel.

Venas intramedulares. Consiste en la visualizacién de
hiperdensidades puntiformes o estriadas dentro de 1la
sustancia Dblanca cefebral. Se ha postulado que
representan dilatacidn e ingurgitacién de 1as venas

medulares transcerebrales (46).

otras alteraciones caracteristicas observadas en

tomografia en pacientes con TVC son las relacionadas con

infartos venosos. Cchiras et al (55) dividen los hallazgos

—_

tomogra&ficos en dos grupos:

a) Infartos venosos ho hemorragicos: En el estudio simple

b

se observan como hipodensidades lacalizadas, por 1lo
general mal delimitadas, que afectan 1la porcién
subcortical y sin corresponder a terrritorio arterial.
Es raro encontrar esta alteraci¢n en forma aislada. Es
m&s comin observar c;nbios con el estudio contrastado,
como reforzamiento giral y cortical en estrecha
proximidad con una zona hipodensa. Otra manifestacidn es
la presencia de hipodensidad con efecto de masa vy
reforzamiento. Por otra parte el reforzamiento puede ser
aislado, sin hipodensidad, aparecer en forma lineal,
giral, en parches e incluso redondeada; por lo tanto, en
ocasiones resulta muy dificil distinguirlo de otra tipo
de lesién como metastasis o linfoma.

Infartos venosos hemorragicos. Son mas tipicos de TVC y

se distinguen tres patrones tomograficos:

14



« Hemorragias grandes, como hematomas intracerebrales,
pero a diferencia de éstos suelen ser RAS
subcorticales, a rmenudo multifocales y bordes
irregulares, en ocasiones bilaterales. Con el contraste

hay reforzamiento de los mArgenes del Area hiperdensa.

Hipodensidades grandes que incluyen en su interior

miltiples hemorragias petequiales.

Hiperdensidades pequehas subcorticales y aisladas,
redondas y ovaladas, multifocales, que corresponden a

hemorragias petequiales.
3) IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA

La imagen 'por resonancia magéntica (IRM) posee gran
sensibilidad para valorar la evolucién de las hemorragias y el
flujo sanguineo (56,57). Recientemente, se ha utilizado esta
modalidad neuroradiolégica para el diagndstico de la trombosis
venosa cerebral (5 -61). Entre los.hallazgos por IRM en casos
de TVC se encuentran los relacionados con el trombo venoso
intraluminal. 1a imagen mas comunmente reportada consiste en
la hiperintensidad del SLS, ST y SS, en el estudio en T1. Sin
enbargo, se han informado resultados falsos negativos y falsos
positives, como es la variabilidad de la recanalizacién venosa
que puede dar resultados negativos para la deteccidn del
trombo cuando el paciente se estudia varios dias después del
evento agudo (después de dos semanas); por otra parte, pueden
observarse reforzamientos paradéjicos que semejan flujo venoso

lento en venas con permeabilidad normal y se considera

15



predominantemente un.!enémeno de "geccién de entrada® =més
pronunciade en imAgenes en T1, lo cual puede minimmizarse
mediante secuencias de imagen con TR porlongados y estudic en
diferentes pl;nos. Se han implementado varias técnicas de IRM
para tratar de eliminar estos inconvenientes, como el wuso de

miltiples ecos (59,60).

4) GAMMAGRAFIA CEREBRAL
Se han A:;illizado estudios de gammagramas con
radioniclidos para el diagndéstico de TVC (62-64). Sin
embargo, la mayoria de los reportes han sido mas bien
anecdéticos. Para la visualizacién adecuada de los senos
venosos es necesaria la posicién optima del paciente.
También deben considerar las variaciones anatdmicas
comentadas en la angiografia. La terminacidn subita de
la actividad del radioniclido se considera diagnéstico de
obstruccién  trombdtica (64). Recientemente, se ha

estudiado la sensibilidad y especificidad de este metodo

diagnéstico; se encontré que el estudio es muy sensible
(hasta 92%) con especificidad global de cerca del 80%.
Sin  embargo, cuando se compara con el estudio
angiografico la especificidad es del 50%. Por lo tanto,
un estudio normal descarta la presencia de TVC, mientras
que el anormal no necesariamente indica trombosis venosa

(65). No obstante, también se han encontrado casos bien

16



demostrados de TVC por angiografia y el estudio

gammagrAfico ha resultado normal (8).

OTROS ESTUDIOS

Como datos relevantes en la biometria hematica puede
observarse leucocitosis y elevacién de la velocidad de
sedimentacién globular, incluso en los casos asépticos. En la
puncién lumbar puede encontrarse elevacién de 1la tensidén
inicial y el LCR puede ser normal, xantrocrémico o
sanguinolento; puede haber proteinorraquia y/o pleocitosis

(por lo general leves), inclusc en los casos asépticos (3,8).

En el electroencefalograma pueden encontrarse
alteraciones inespecificas, difusas o focales, principalmente
actividad lenta y en ocasiones actividad epiléptica; puede ser

normal. Tiene poca ytilidad en la evalulacién de TvC,

TRATAMIENTO

Debido a que la historia natural de la trombosis venosa
cerebral es muy variable y dificil de predecir, no es posible
establecer lineamientos terapéuticos. Aunque el tratamiento
de 1a TVC es controversial, las siguientes medidas se aplican

a todos los casos (1-4,8):

1) Reposo y vendaje de miembros inferiores. Suspender

cualquier farmaco que favorezca estade hipercoagulable
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(v. gr., anticonceptivos orales).

2) Hidratacién adecuada, ya que la deshidratacién favorece
la extension de la trombosis.

3) Tratamimento dirigido a reducir 1la hipertensién
endocraneana mediante el uso de manitol, furosemide,
gliceriﬁa, etc. El uso de corticoesteroides es
controversial.

4) control de las crisis epilépticas con uso adecuado de

esquemas antiepilépticos.

En oéigiones, cuando otras medidas conservadoras han
fracasado, se ha jintentado la evacuacién de un hematoma
intracerebral o 1la descompresién quirurgica-cuando existen
datos de deterioro neurolégico que pone en peligro 1a vida.
Asimismo, se ha intentado la extraccién del coigulo cuando la
trombosis se limita a una porcidén de un seno venoso (66,67).
En realidad es muy limitado el beneficio que puede ofrecer la
cirugia y de hecho no existen bases para recomendar 1la
trombectomia por los riesgos de la craniotomia y la dificultad

para remover un codgulo gque suele ser extenso (3).

El aspecto mis controversial del tratamimento de la TVC
lo constituye el uso de anticoagulantes (1-4,8,68,69). Esta
bien deméstrado que los anticoagulantes no tienen efecto sobre
un trombo ya formado, pero pueden evitar la propagacién de 1la
trombosis y permitir asi el desarrollo de circulacién
colateral. No obstante,. la principal contraindicacién tedrica

para su uso es el hallazgo, casi universal en material de
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autopsia (5), de infarto hemorrdgico o hematoma intracerebral
en c¢sos de TVC, lo cual podria agravar el sstado del paciente
al facilitar los anticoagulantes 1a extension de estas
lesiones; asimismo, estd bien docurentado que ei tratariento
con anticcagulantes puede producir hemorragias

intracerebrales espontaneas (20-72).

la principal indicacién para el uso de anticoagulantes es
la presencia de trombosis a otros niveles extraneurolégicos,

como seria la trombosis de venas pélvicas o de tormboembolia

—

pulmonar (3,24},

Varios autores estédn a favor del uso de anticoagulantes
incluso cuando existen datos de infarto hemorrdgico en la
tomografia computada; los estudios clinicos que muestran con
mejor evidencia los beneficios del tratamiento anticoagulante
son el de Krayenbihl (4) y sobre todo el de Bousser et al (8).
No se cuenta con otros estudios gue aporten datos adcionales
para esclarecer esta controversia. Recientemente ee ha
publicado el beneficio con el uso de coma inducido con
fencbarbital y drenaje intermitente del liguide cefaloraguideo
para el control de la hipertensidn intracraneal severa; este
trataniento se instituyé en dos casos de TVC con hemorragias
intracerebrales y con deterioro neuroldégico  importante,

reportdandose resultados excelentes (73).

PRONOSTICO
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Debido & que gran parte de 1a literaturs médica
relacionada con la TVC se ha basado en casds o series de
autopsia, conh frecuencia se considera a esta sntidad como un
enfermedad grave, de prondéstico sombrio, que puede ser mortal
{1).

la wmortalidad es elelvada. En la serie de Krayenbiihl
(1966) de 73 casos (4) que incluye 33 casos sépticos, la
mortalidad fue del 34 por ciento. En las seriet mis recientes
{8,9,16,45) la mortalidad varia del 20 al 50 por ciento.

Resulta dificil predecir la evolucidn que tendrd el
paciente con trombosis venosa cerebral. Se han reportado casos
que se encuentran en estado critico, incluse en coma, gque
llegan gan a recuperarse. En general, entre aguelleos que
sobreviven la recuperacidn es cvompleta en la mayoria de. los
casos, siendo baja la worbilidad. Las secuelas varian con el
grado y sitic de las lesiones relacionadas con la TVC {v.gr,,
infartos hemorragicos); debe sehalarse que los infartos

venosos suelen producir menos secuelas que los arteriales.

los sigujentes factores se han relacionads con pronédstico

desfavorahle:

1) La la rapida instalacién y progresién del cuadro, lo
cual se relaciona con propagacion de la trombosis (1).
2) Presencia de deterioro progresivo del estado de alerta

(4}.
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3)

4)

5)
€)

Presencia de crisis epilépticas frecuentes, sobre todo
se enfatiza gue entre mas corto el periodo de tiempo
entre el inicio de la sintomatologia y el inicio @e las
crisis generalizadas, mayor 1la wmortalidad; 3.8 dias
entre los casos mortales y 16.5 dias entre los gue
sobreviven (3).

Presencia de infarto hemorrdgico o hematoma
intracerebral detectado por tomografia computada (48).
Evidencia de hemorragia subaracnolidea.

1A edad del paciente; es mayor en la infancia y en la

edad avanzada.
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1.

1I FACTORES PRONOSTICOS DE LA TROMBOSIS VENOSA

CEREBRAL: ESTUDIO DE 78 CASOS

OBJETIVOS

Analizar 1las manifestaciones clinicas, los hallazgos
tomograficos, angiogréficos, gammagrAficos y 1liquido
cefalorraquideo y la evolucién clinica en pacientes con

trombosis venosa cerebral.

Determinar los factores prondsticos mas importantes
para la prediccién de la morbilidad y la mortalidad en

pacientes con trombosis venosa cerebral.
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b) Antecedente de uso actual de anticonceptivos orales,
cursas estado posparto, etc.

c

Signos tomogrdficos considerados patognoménicos de
N TVC, coho signo Delta, &signo del cordel, venas
intramedulares, o evidencia muy sugestiva de TVC como
presencia de hematomas o infartos hemorragicos

bilaterales y parasagitales.

Se excluyeron del estudic aquellos pacientes qﬁe tuvieran
alguno de los siguientes criterjos:

Ccriterios de_exclusjén

1. Expediente incompleto.

2. Estudios radioldgicos incompletos o no concluyentes de
TVC en pacientes catalogados con el diagnéstico de TVC,

3. Trombosis venosa cerebral asociada a eepsis.

4. Trombosis del seno cavernoso.

Con base en 1los criterios de inclusién y exclusién se
seleccionaron 78 de los 94 pacientes para su estudio en el
presente trabajo. De los 78 casos, 57 se incluyeron con base
en el primer criterio de exclusion, 14 por el segundo y 7 por
el tercero. Por otra parte, de los 16 casos descartados, 12 se
excluyeron con base en los primeros dos criterios (todos eran
pacientes en estado posparto) y 4 por evidencia de sepsis (2
otomastoiditis, 2 otitis media). En el Archivo Clinico del

INNN los casos de trombosis del seno cavernosoc estdn
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catalogados en un aparatado diferente al resto de las

trombosis venosas cerebrales y no se incluyeron en el estudio.

En los 78 casos incluidos en el estudio se investigaron

los datos que se muestran en la HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

La evolucidén final de todos 1los casos se clasifico

inicialmente de la siguiente manera:

(1) Recuperacion completa.
{(2) Recuperacion parcial, que se subdividié a su vez en dos
subgrupos de acuerdo a la magnitud de las secuelas:
A) leves o moderadas, cuando el paciente se reintegtaba
a sus actividades habituales a pesar de presentar
algun déficit neuroldgico.
B) Graves, cuando el paciente requirié de cuidados de
apoyo continuos por incapacidad severa, estado
vegetativo, etc.

(3) Defuncion.

Posteriormente, se clasificé a 1los pacientes en dos

Grupos:

GRUPO 1 pacientes con pronostico favorable, incluyé a
los casos del grupo 1 y 2A de 1la clasificacién
previa

GRUPO I1 pacientes con prondstico desfavorable, incluyd
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HOJA DE RECDLECCION DE DATOS

TROMBOS1S VENOSA CEREBRAL

1. Expediente

2. Edad
3. Sexo

4. Antecedentes:

0 - Negativos

1 - Posparto

5
6

wr

Primera semana
al menos 48 hs
b) mas 48 hs

- Segunda semana

A -

- Tercera semaha
- Cuarta semana

m o 6w

- MAs cuatro semanas
Embarazo

A - Primer trimestre

B - Segundo trimestre

C - Tercer trimestre
Uso actual anovulatorios

Evidencia trombosis veng
sa extraneuroldgica en
embarazos previos

Trauma craneal reciente
Otro (Especificar)

Forma de inicio:

0 - Sdbito

1 - Agudo {en término de 24 a

48 horas)

2 - Insidioso

§. Curso del cuadro:

0 - Progresivo

1 - Estacionario

2 - Intermitente

~

10.
11.
12,

13,

14.
15.

17.
i8.

19.
20,
2.

22
23.
24
25.

Tiempo de evolucidn de la
sintomatologia:

0 - Menor de una semana

A} Menor 48 hs
B) Mayor 48 hs

1 - Una a 3 semanas
2 - Mayor de 3 semanas
Evidencia clinica actual

de trombosis venosa extra
neurolégica

Fiebre
Manifestacién inicial
Cefalea

Crisis convulsiva genera-
lizada
A) Status epilépticus

Crisis parciales simples

A) Secundariamente gene-
ralizadas

B) Status parcial

Déficit motor
Alteracidn sensitiva

Sindrome piramidal bila-
teral

Alteracidn lenguaje

Alteracién conciencisa

A} Somnolencia o estado
confusional

B) Estupor o coma

Papiledema
Signos meningeos

Otra alteracidn lespeci-
ficar)

Leucocitosis
Trombocitosis
Poliglobulia

Velocidad de sedimenta-
cién globular elevada



26. Anemia

27. Anticuerpos antifosfo-
1ipidos

_ 28. Liquido cefalorraquideo

0 -
1 -
2 -

No realizado
Normal
Anormal

A) Células aumentadas

B) Proteinas elevadas

C) Tensidn inicial au
mentada

D)} Hemorragia

29. Electroencefalograma

0 -~
1 -
2 -
3 -

No realizado
Normal

Anormal focal
Anormal difuso

30. Gammagrama cerebral

0 -
1 -
2 -
32

No realizado

Normal

Positivo para TVC
Francamgete positivo
para TVC

budoso, puede ser va-
riante anatémica normal

31. Tomografia computada

0 -

r

L R Y T
t

No realizada

Normal

Ventriculos pequefios
Reforzamiento giral
Reforzamiento meningeo
Signo delta

Signo del cordel

Venas intramedulares
Infarto venoso

A} No hemorrédgico

32.

33,

34.

35.

36.

B) Hemorrdgico

C) Hematoma intracerebral

D) Afeccién unilateral o
bilateral

Imagen por resonancia magnética

0 - No realizada

1 - Infarto venoso
A} Hemorrdgico
B) No hemorrdgico

2 - Evidencia oclusidn senos

venosos
Angiografia cerebral
0 - No realizada

1 - Falta de llenado total o

parcial de senos venosos

2 - Falta visualizacién
cerebrales

31 - Vaciamiento venoso retar-
dado y/o ingurgitacién ve-

nas cerebrales

Sitio afeccién sistema venoso

1 - Seno Longitudinal superior

2 - Venas corticales
3 ~ Seno transversols)
4 - Sistema profundo

Evolucién Final
1 - Recuperacién total

2 - REcuperacién parcial
A} Secuelas leves
B) Secuelas graves

3 - Defuncidn
Etiologia

1 - Posparto

2 - Embarazo

3 - Uso anovulatorios
4

bulia, etc)

5 - Otra causa (especificar)

a
]

Idiopdtica

Problema hematolégico
{trombocitosis, poliglo-



a los pacientes de los grupos 2B y 3 de la

clasificacion previa

Los datos clinicos, radiolégicos y de laboratorio
obtenidos e6e correlacionaron con 1la evolucién final, de
-acuerdo a la clasificacién previa, para determinar 1los
factores relacionados con la prediccién de la morbimortalidad.
Para el estudio estadistico se realizé anAlisis multivariado
mediante Tablas de Contingencia 2x2 y validacién estadistica

por la Prueba de X2 y la Prueba exacta de Fisher,

e

RESULTADOS

Edad y sexo De los 78 pacientes, 68 fueron mujeres (87.2%) con
edad promedio de 31 afios y 10 hombres (12.8%}) con edad
promedio de 30 afos, siendo el rango de edad de 15 a 77 afios
{ver Tabla 1). El 85% de los casos fueron menores de 40 afios

de edad.

Il £s Fueron negativos en 26 casos (33.3%), 42
pacientes (52.5%) se encontraban en estado posparto y 4 (5.1%)
embarazadas, 4 (5.1%) tenian antecedente de uso actual de
anticonceptivos orales; dos habian sufrido traumatismo craneal

dias previos al inicio del cuadro clinico y 1 caso presentaba
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cAncer de wama metastésico (ver Figurs 1}. En 1s Tabla 2 s&e
muestran los datos relacionados con el momento en gue ocurridé

el cuadro clinico neurolédgico durante el pericdo posparto o el

epbarazo., Un caso posparto tenia evidencia de esclerosis tuberosa.

Bresentacidn glinica El cuadro clinice fue de inicio subito en
30 casos (38.5%), agudo en 28 (35.9%) e insidioso en 20
(25.6%), como se aprecia en la Figura 2. El tiempo de duracisén
de la sintomatologia fue menor de una semana en 47 pacietes
(60.3%), eiendo menor de 48 horas en 23 (29.5%) y mayor de 48
horas en 24 (30.8%); en otros 24 casos el tiempo de evolucidn
fue de upa a tres semanas y en s6lo 7 (B.9%3) fue mayor de 3
semanas {ver Figura 3). En la mayoria de los pacientes el
curso. del padecimiento fue progresivo (76.9%), siendo
internmitente y estacionario en el 12.8% y 10.3% de los casos

respectivamente (ver Figura 4).

1a manifestacion clinica inicial mds frecuente fue la cefalea
en 49 pacientes (62.8%); otras manifestaciones, como =sintoma
de presentacién, fueron mucho menos comunes & incluyereon:
crisis parciales simples, sensitivas o motoras, en 6 casos
(10.2%), Qéficit motor en 6 (7.7%), alteraciones sensitivas en
6 (7.7%), crisis convulsivas generalizadas (incluyendo un caso
que debutd con estado eplléptico) en 5 pacientes (6.4%); en 2
casos el sintoma inicial fue afeccion del estado de conciencia

y en los 2 restantes alteraciones visuales {ver Tabla 3).

Las wmanifestaciones clinicas, en orden de frecuencia,
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fueron las siguientes: cefalea (78.28), déficit potor (78.21),
afeccién del estado de conciencia (67.9%) con somnolencia o
estado confusional en 37.2% y aestupor o coma en 30.7%,
sindrome piramidal bilateral (46.1%), papiledema (41.0%),
crisis parciales simples (sensitivas o motoras) en el 37.2%
siendo secundariamente qenef&lizadas en el 21.8% y en 4 casos
hubo estado epiléptico parcial (5.13%), crisis convulsivas
generalizadas (30.7%) con estado epiléptico en 3 casos (3.8%),
afeccién sensitiva (30.7%), signos  meningeos (29.5%),
alteracién del lenguaje (24.3%) y alteraciones visuales como
heminopsia o visién borrosa™¢n el 7.7% de los casos. En 7
pacientes hubo sintcomas alternantes, sensitivos o motores,
primero en un hemicuerpo y después en el contralateral (8.9%).
En 16 casos hubo fiebre (20.5%) y en 13 (16.6%) evidencia de
trombosis venosa extraneurolégica: 9 con trombosis de venas de
wienbros inferiores (11,5%) y en 4 tromboembolia pulmonar
(5.1%). En las Figuras 5 y 6 se muestran las manifestaciones
clinicas. ¢ pacientea tuvieron trombosis venosa en miembros in-
feriores en partos previos {las 4 en casos posparto)

Datos de laboratorio Se documentd leucocitosis en 30 casos
{38.5%), poliglobulia con hematocritos superiorec a 60 en dos
pacientes y la velocidad de sedimentacidn globular se encontrs
elevada en 27 de 48 pacientes =27/48-~ (58.7%)., Se detectd
trombocitosis en 6 casos, en 4 de ellos con cifras superiores
a 600,000 en dos o mas muestras, perc ninguno en rangoe de
trombocitemia (mayor de 800,000). Se encontro anemia en 26
pacientes (33.3%), sobre todo en relacién con el estado

posparte (el 48% de las pacientes tuvieron anemia).
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En 54 de los 78 casos (54/78) se realizé estudio de liquido
cefalorraquideoc (ICR). En 14 pacientes fue normal (268%) y en
40 anormal (74%). lLa alteracidn mas frecuente fue la tension
inicial elevada durante 1a puncién lumbar, sin alteraciones en
el citogquimico del LCR en 16 casos (40%):; en los 24 casos
restantes las alteraciones del LCR fueron diversas (presencia
de proteinas y céulas elevadas, de eritrocites) en forma
aislada o en combinaciones, con o sin elevacién de la tensién
inicial, como se aprecia en la Figura 7. En 12 pacientes el
ICR fue hemorragica. En un caso se demostraron anticuerpos anti
fosfolipidos (se determinaron en 3 casos).
Electroencefalograma Se realizé EEG en 28/78 pacientes. Fue
normal en 11 (39.3%3), anormal focal en 12 (42.8%) y anormal
difuso en § (17.9%); la panifestacién electroencefalografica
mAs frecuentes fue 1a presencia de ondas lentas (ver Figura

8).

£} 3 C Se realizd en 29/78 casos. Se lograron
observar 3 patrones gammagrificos: un grupo de pacientes tuvo
francas alteraciones positivas para TVC (45%), otro grupo pre-
sentd alteraciones compatibles para trombosis venosa cerebral
pero no tan notables como el grupo anterior (24%) y el tercer
grupo mostrd alteraciones catalogadas como dudosas (31% de los
casos) en las gue siendo anormal el estudio (por lo general por
ausencia de uno de los senos laterales, el mimo puede represen-

tar variante anatdémica normal (ver Figura 9).
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Tomoqrafis computada Se practicéd TC en 60 de los 78 casos. En
4 pacientes fue normal. En e} resto se presentaron diversas
alteraciones tomogragficas, aisladas o en combinaciones. De
los signos directos o caracteristicos de TVC s&e encontrd la
siguiente frecuencia: 11 casos mostraron signo Delta (18,3%),
5 casos signo de la vena o seno denso (o del cordel),
bésicamente vena de Galeno y seno recto (8.3%) y en 3 casos Be
observaron venas intramedulares (5%); en total &e observaron
signoe directos™en 19 casos (31.6%), Entre 1los signos
inespecificos se encontré ventriculos peguehos en 21 casos
(35%), reforzamiento giral con frecuencia bilateral en 24
pacientes (40%) y reforzamiento de meninges en 19 (31.7%). En
relacién con 1a presencia de infartec venoso se observd en 44
pacientes (73.3%), unilateral en 27 (45%) y bilateral en 17
{28.3%). Del total de infartos wvenosos 12 fueron NO
Hemorragicos (20%), 8 unilaterales y 4 bilaterales; 4 casos
(6.7%) @&e catalogaron como hematomas intracerebrales. Hubo un
caso con infarto No hemorridgico en un hemisferio con infarto
hemorragico en el contralateral. En las Tablas { y 5 ge

muestran los hallazgos tomografices.

Angiografia cerebral Se realizd en 57/78 casos. Se encontrd
oclusién parcial o total de algun seno venoso en 55 casos
(96.5%), falta de visualizacién de venas cerebrales en 12
(22.1%) y vaciamiento venoso retardado y/o ingurgitacidn

venosa en 43 casos (75.4%); las conmbinaciohes de las
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alteraciones angiograficas se muestran en la Tabla 6: la mis
frecuente fue la falts de visualizacién de un seno venoso con
retardo del vaciamiento venoso y/o ingurgitacidén venosa
(59.6%), seguido de falta de visualizacién de un seno venoso,
con oclusién de venas cerebrales y presencia de retardo del
vaciamiento venoso y/o ingurgitacién venosa (17.5%): un
porcentaje similar (10 casos) tuvo oclusién aislada del seno

longitudinal superior.

Imagen por resonancia maqnética En 9 casos se realizd estudio
de imagen por resonancia magnética (IRM). En 6 casos se
demostré infarto venoso: en 2 casos No Hemorrdgico y en 4
Hemorragico. En 6 casos se observaron imigenes compatibles con
oclusién de senos venosos, corrocborado en 4 de ellos por
estudio con 4 ecos; en 3 casos no e encontraron alteraciones

indicativas de oclusién de senos venosos.

Estudjo peuropatoloqico En 14 casos ee realizé estudio
neuropatolégico. En 1a Tabla 7 se muestran las alteraciones
encontradas. Hubo afeccién del SIS en 13 de 14 casos ¥y en 12
también se encontrd trombosis de las venas corticales; el
sistema venoso profundo estuvo afectado en 4 casos, mientras
gue los senos transversos en 3. En un caso sélo se demostrd
afeccidén de la vena de Labbé e infarto hemorrdgico, en un
paciente que tenia ademas evidencia de trombosis arterial (un
paciente con poliglebulia). En 12 pacientes se demostrd
infarto venoso hemorragico, unilateral en 9 y bilateral en 3;

en un caso se encontraron miltiples infartos no hemorragicos
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parasagitales, En 2 pacientes habia evidencia de hemorragia
subaracnoidea. En 3 casos se documentdé la presencia de

trombosis pulmonar (ver Tabla 7).

Sitio de afeccién del gistema yenoso En la Tabla 8 se sehalan
los sitios del sistema venoso cerebral afectados por la
trombosis. El Seno longitudinal Superior se encontroé afectado
en 70 casos (89.7%) y como unica alteracién en 28 pacientes
(35.9%); el E&istema venoso profundo estuvo afectado en forma
aislada en 6 casos (7.7%) y en combinacién con otros sitios en
8 casos (10.2%); la combinacidén mas frecuerite fue la afeccién
del S1S con uno o ambos Eenos transversos en 20 pacientes
(25.6%), seguido de la afeccidn del S1S y las venas cerebrales
corticales en 12 casos (15.4%). El resto de las combinaciones

fueron poco frecuentes y se muestrasn en la Tabla B.

Etiologja de )a tronbosis venosa gerebral la causa mas
frecuente de la TVC en esta serie fue el estado posparto con
41 casos (52.5%), seguido de los casos catalogados como
idiopaticos con 20 (25.6%): estuvo en relacién con embarazo en
4 casos (5.1%), con uso de anticonceptivos orales en 4 casos
{5.1%) y con trombocitosis en otros 4 (5.1%); en dos pacientes
se asocié con traumatismo craneal y en dos con poliglobulia;
en un caso estuvo en relacién con cancer de mama metastasico
sin evidencia de invasidn metastasica a los Eenos venosos y ee
catalogé como estade hipercoagulable paraneoplasico. En 1la

Figura 10 se aprecian las diferentes etiologias.

32



Pronéstico En la Tabla 9 y Figura 131 se muestran los factores
que se correlacionaron con prondstico desfavorable (GRUPO II)
al compararlos con los pacientes del GRUPO I {con evoluciédn
favorable). En orden de importancia, de acuerdo al valor
estadistico obtenido, los factores pronéstices fueron los
siguientes: (1) afeccién del estado de conciencia que llega al
estupor o coma, (2) presencia de sindrome piramidal bilateral,
{3) presencia de crisis convulsivas generalizadas en el curso
del cuadro clinjco, (4} presencia de signos meningeos, (5]
evidencia tomogrdfica de Infarto venoso bilateral (hemorragico
o no) y {6) LCR hemorrdgico. Se procedidé a asignar en forma
arbitraria un valor a cada uno de estos factores, con base en
su signifiancia estadistica, como se muestra en la Tabla 10
con el £in de elavorar una ESCALA PRONDSTIA: a la presencia de
estupor © coma se le asignaron 3 puntos al igual que al
sindrome piramidal bilateral, a las crisis convulsivas
generalizadas 2 puntos y al resto de los factores un punto. De
esta manera, el paciente que tuviera todos los factores
acumularia 11 puntos y, por tanto, su prondstico seria
desfavorable, mientras que el paciente gque no presentara
alguno de los factores tendria una calificacidn de 0 puntos y,
por tanto, un prondstico favorable. Se procedié a aplicar esta
ESCALA PRONOSTICA a todos 1los pacientes y se encontro una
elevada correlacién con la morbimortalidad, como se aprecia en
la Figura 14. Los pacientes con O a 5 puntos presentaron
pronostico favorable con una sensibilidad del 58 por ciento y
aguellos cases con 6 © wmds puntos tuvieron prondstico

desfavorable con incapacidad severa o defuncién, con una
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sensibilidad del 96 por ciento. Como se puede observar en la
grafica, cuando los pacientes presentaron de 0 a 3 puntos el
pronéstico fue (favorable en el 100 por ciento de los casos:
cuando tenian de 4 a 5 puntos tuvieron buen pronéstico en el
85 por ciento de los casos y desfavorable en el 15 por ciento:
cuando la calificacion fue de 6 a 8 puntos la probabilidad de
buen prondstico fue de sélo 10 por ciento en comparacién con
pronéstico desfavorable en el 90 por ciento de los casos; y
cuandc el puntaje fue de 9 o mAs puntos el prondstico fue

desfavorable en el 100 por ciento (ver Figura 15).

otros factores pronésticos se relacionaron con la
eticlogia de la TVC: los casos de trombosis venosa cerebral
asociados a estado posparto tuvieron en general buen
pronéstico: de 41 pacientes, 37 sobrevivieron y 4 murieron, o
sea que el 89.7% e recuperaron (p< 0.05). Por otra p;rte, los
enfermos catalogados como idiopAticos tuvieron pronéstico
desfavorable en un porcentajg elévado: de 21 casos idiopaticos

13 (61.9%) se recuperaron y 8 (38.1%) murieron (p< 0.05).
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

TABLA 1 Edad y Sexo
Sexo No. (%)  Edad promedio
MUJERES 68 (87.2) 30 anos

HOMBRES 10 (12.8) 31 anos




TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
ANTECEDENTES

NEGATIVOS 33%

EMBARAZO 5%

CAMETAST. 1%
ANQOVULATORIOS 6%

TRAUMA CRANEAL 3%

PQOSPARTO 63%

FIGURA No. 1



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
Antecedentes

TABLA 2 Relacién del periodo posparto y embarazo
con el inicio de la sintomatologia

- ESTADO POSPARTO (41/78) EMBARAZO (4/78)

No. (%) No.

PRIMERA SEMANA

Menos 48 hs 6  (14.6)
Mis 48 hs 6 (14.6) SEGUNDO TRIMESTRE 2

PRIMER TRIMESTRE 1

SEGUNDA SEMANA 16 (39.0) IéRCER TRIMESTRE 1
TERCERA SEMANA 10 (24.4)

CUARTA  SEMANA 2 49
MAS 4 SEMANAS 1 {2.5)




TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Presentacion Clinica

-ORMA DE INICIO

SUBITO

s 30) (38.5%)

AGUDO

— 28 {35.9%)

Figura 2

INSIDIOSO

wn 20 (25.6%)




TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
Presentacion Clinica

friempo DE EvoLucion]

MAYOR DE 3 SEMANAS

1A 3 SEMANAS |MENOR DE UNA SEMANAl

24 (30.8%) 47 (60.3%) 7 (8.9%)
menos 48 Hs mas 48 Hs
23 (29.5% 24 {30.8)

|
FIGURA 3



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
Presentacién Clinica

CURSO DEL PADECIMIENTO
PROGRESIVO INTERMITENTE ESTACIONARIO

— 60 (76.9%) e 10 (12.8%) — 8 (10.3%)

FIGURA 4



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

TABLA 3 Sintomas Principales de Présentacién

SINTOMA No. (%)
CEFALEA 49 (62.8)
CRISIS PARCIALES SIMPLES 8 (10.2)
DEFICIT MOTOR 6 (7.7)
AFECCION SENSITIVA 5 (7.7)
CRRISIS GENFRALLADAL ) (6.4)
ALT. ESTADO COMCIENGIA 73 (2.6)
ALTERACIONES VISUALLS ‘ (2.6)




TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
MANIFESTACIONES CLINICAS

100 1 |

/ R
46.1
Y a2
807 307
s

CEFAL DMOTOR A.CONC PIRBIL PAPIL cPs CCG D.SENS

MANIFESTACIONES CLINICAS

80 A

60

40 1

20
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
MANIFESTACIONES CLINICAS

%

100
80 A

" 60

a0 | 296
20

24.3
206 456
9 9 7.7

MEMING. ALENG. FIEBRE TROMEN.S.ALTER. ST.EPIL. A.VISUAL
MANIFESTACIONES CLINICAS

FIGURA No. &



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
Liquido Cefalorraquideo

LCR
54/78
ANORMAL NORMAL
40 (74%) 14 {26%)
k=T, inicial 1 28 (700)
16 (40%)* -} T.1. + ERITROS
“ T.1. + PROT
= Proteinas | 13 (320) - CEL, *+ PROT
3 (70 - T.1, + CEL +
L = T, 4+ CEL 4
- Hemorréagico | 1% (%gé;' - T.1. 4 prOT +
- CEL. *+ PROT +
L.Células | 9 (221) - T.1, ¢ CEL ¢+
Céllas 2 (5n° + ERITROS

* CoMmo GMICA ALTERA-

CI6N

FIGURA 7

\

6(15%)
3(7%)
3D
proT 1
ERITR 1
ERITR 1
ERITR 1
PROT

(2%
(%3]
2%
(2%)
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

ELECTROENCEFALOGRAFIA
(28/78)

NORMAL
39%

ANORMAL DIFUSO

ANORMAL FOCAL 18%

43%

FIGURA Mo. 8



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

GAMAGRAFIA CEREBRAL
(29/78)

MUY POSITIVO
45%

POSITIVO
24%

DUDOSO
a

FIGURA No. ¢



TROMBOSIS. VENOSA CEREBRAL
TABLA 4 Tomografia Computada (60/78)

SIGNOS DIRECTOS DE TVC

Signo Delta 1l (18.3%)
Signo Vena o Seno Denso 5 (8.3%)
Venas intramedulares 3 (5.0%)
TOTAL 19 (31.6%)
SIGNOS INESPECIFICADOS
Ventriculos Pequefios 21 (35.0%)
Reforzamiento Giral 24 (40.0%)

Reforzamiento Meningeo 19 (31.7%)




TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
TABLA 5 ~ Tomografia Computada

LESIONES RELACIONADAS CON INFARTO VENOSO (44/60)

UNILATERAL - BILATERAL TOTAL

INFARTO NO HEMMORRAGICO 8 (13.3%)  46.6% 12 (20.0%)
INFARTO HEMORRAGICO ~ 16 (26.7%)  11(18.3%) 27 (45.0%

HEMORRAGIA 3 (6.0% 1 (7% 4 6.7%

INFARTO NO HEMORRAGICO + - o, 17%
INFARTQ HEMORRAG CONTRALAT. T R

TOTAL 27 (45.0%) 17 (28.3%) 44 (73.4%)




TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

TABLA 6 Angiografia Cerebral (57/78)
\

\

l. FALTA VISUALIZACION PARCIAL O 55 (96.5%)
TOTAL DE  SENO VENOSO CEREBRAL 10 (17.5%) *

Il FALTA VISUALIZACION DE 12 (21.1%
VENAS CEREBRALES o

lIl. VACIAMIENTO VENOSO RETARDADO

Y/QO INGURGITACION VENQOSA 43 (75.4%)
L+ 0= 34 (596%

L+ 1+ = 10 (17.5%)

b+ I = 2(3.6%)

*Como Unica alteracidon



TROMBOS!IS VENOSA CEREBRAL
TABLA 7 Hallazgos neuropatolbgicos

1.

11,

v,

SIT10 AFECTADD DEL
SISTERA VENOSO

A) SENO LONGITUDINAL
SUPERIOR

B) VENAS CORTICALES
C) SISTEWMA PROFUNDD

D) SEND TRANSYERSO

INFARTD VENOSO

A} HERORRAGICO

UNTLATERAL
BILATERAL

B) wo HEWORRAGICO,
MULTIPLE PARASAGITAL

HEMORRAGIA SUBARACNDIDEA

TROMBOEMBOLIA PULMONAR

No. Casos
(n=14)

13

12




TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
TABLA 8 Sitio de Afeccién del Sistema Venoso

S1710 AFECTADO:

SEND LONGITUDINAL SUPERIOR
(SLS)

VENAS CERLBRALES CORTICALES
vee)

SISTEMA VENOSO PROFUNDO
(SVP)

SENO TRANSVERSD (ST) + SLS

SLS
SLS
SLS
SLS
SLS

+

+

+

vec
SVP
veC
gVP
SYp

$1
§1
ST+ V(C

No.

70
28

19
1

14
6

20
12

WON W W

(¢ 3}

(89.7)
(35.9)*
(24.8)
)
)

(1.3)°

17.9
7.7

(25.7)
(15.4) .
(3.4
(3.8)
(2.6)
(3.8)




TROMBOSIS VENOSA CER\EBRAL
Presentacion Clinica

—4 POSPARTO  41(52.6%1]

L iDioPATICA 20 25.6%)

.—l EMBARAZO 4 (5‘1%)]

] ANOVULATORIOS 4 (5.1%) ]

| ETIOLOGIA }—-A

b—4 1ROMBOCITOSIS 4 (5. 1%

— POLIGLOBULIA 2 (2.6%)]

by 1RAUMA CRANEAL 2 (2.6%)}

L CAMETASTASICO 1 (1.3%)]

Figura 10



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

EVOLUCION FINAL

T10TAL PARCIAL

It’.lzq_u‘U‘-"-:<:loi\1| RLCUPERCION DEFUNCION
38 (48.7%) 00 (28.2%) 18 (23.1%)

L= L/\S SECUELAS
VE GRAVES

EC
LE

— |1 (17.9%) — 0 (10.2%)

Figura 11



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

PRONOSTICO

GRUPO |
PRONOSTICO  RECUPERACION TOTALY |52 (66,79
FAVORABLE:  + SECUELAS LEVES
|
GRUPO Il ,
PRONOSTICO DEFUNCION -+ 26 (33.3%!

DESFAVORABLE: SECUELAS GRAVES

Figura 12 -



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
TABLA © Factores Prondsticos

MANIFESTAC 10K (52 cason) (30 eases)
No. () No. (D)
ESTUPOR/CORA V() 23 (88)°
SK. PIRANIDAL BILAT. 12 (23) 2 (9
€.C.6. 8 (15) 16 (61)°
SIGNDS WENINGEOS 12 (23) 11 a2y
PAPILEDERA 22 (82) 10 (38)°*

INEARTO HENORRAGICO 0 14/42 (33) 6/18 (33)°°
HERATORA ™ UNILATERAL

1

INFARTO NO HERORRAGICO  1/42 (2) 318 A7)
BILATERAL  (TC)

HEMATOMA O INFARTO HEMO 5742 (12) 7118 (39)°
RRAGICO BILATERAL (1)
LESION BILATERAL (TC)  7/42 (16)  10/18 (55)°
LCR  HEMORRAGICO 5/40 (13) 7714 (50)°
*P0.05

** N,S. (NO SIGNIFICATIVO)




TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
FACTORES PRONOSTICOS —

COMA PIRBIL  0OG  MENNG LBIL{TC) LOR-HEMO
MANIFESTACIONES CLINICAS

I-anupoa &S Gauro i '

GRUOPO I BUEN PRONOSTICO
GRUPO 11 MAL PRONOSTICO

FIGURA No. 13
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Tabla 10 Factores Pronésticos

Puntaje de factores prondsticos de acuerdo
a valor estadistico obtenido:

FACTOR: PUNTOS
ESTUPOR/COMA 3
SY.PIRAM.BILATERAL 3
C.C.G. 2
SIGNOS MENINGEOS 1
LESION BILATERAL (TC)# 1
LCR HEMORRAGICO 1

* Infarto no hemorragico
hamorragia, infarto hemorragico



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
ESCALA PRONOSTICA

PREDKTIVO
GRUPO I @ .BUEN PRONOSTICO 098
GRUPO Il o MAL PRONOSTICO 096

| 2 4
[ 2 3 0 ]
(2 2 3 3 2 4

—

(]

(3.}
»

FIGURA 14

ﬁ

oPrr >

0

»Pr>

o

[ 2

"



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
ESCALA PRONOSTICA

No. PUNTOS BUEN PRONOSTICO MAL PRONOSTICO

100 % 0 %

0-3

4-5 85 % 15 %
6-8 10 % 90 %
9-i 0 % 100 %

FIGURA 15



DISCUSION

La trombosis venosa cerebral (TVC) es un sindrome que resulta
de alguna otra patologia que puede inicialmente no ser obvia. La
primera referencia detallada de un caso de TVC la realizd Ribes en
1925 en un paciente con carcinoma metastdsico al SNC, y tres afios
después J. Abercobmie describe el primer caso relacionado con el
estado posparto (1). Desde entonces se han identificado numerosas
causas asociadas con la TVC; inicialmente se le relacionaba en for
ma predominante con procesos sépticos y traumatismos craneales. Se
le observaba con frecuencia como complicacién de mastoiditis, sinu
sitis y otras infecciones faciales en nifios y adultos. Con el adve
nimiento de la antibioticoterapia se ha reducide en forma notable
la TVC de origen séptico y de hecho la tromboflebitis purulenta
franca constituye una rareza en la actualidad. La trombosis venosa
cerebral primaria o aséptica, reconocida por Gowers desde 1988, es
por mucho la forma mds comin en la actualidad. En el presente tra-
bajo se describen 78 casos de TVC aséptica.

Resulta dificil determinar la incidencia real de la TVC y la
nﬁsma no puede inferirse de series de autopsia ya que la proporcidn
de casos que sobreviven el cuadro de TVC es elevada. La presente se
rie de 78 casos no permite establecer alguna estimacion debido a
que el INNK es un centro de referencia de pacientes; en los Glti-
mos 10 afios se han atendido 55 pacientes con promedio aproximado

de 6 casos por afio.

La TVC tiende a afectar a adultos jovenes, como se observa en

la Tabla 11, siendo el rango de edad desde la infancia hasta la edad

6]



TROMBOSIS VENOSA CERERRAL

TARLA 11 EDAD Y SEXO: COMPARACION EN DISTINTAS SERIES
INNN KRAYENBUHNL BOUSSER OTRAS®
(N=78) (N=73) (N=38) (N=2%)
SEXO0: No. (1) No.(2) No.(X) No.(X)
FERENTNO 68 (87) 30 (46) 17 5) 14 (58)
RASCULTNOD 10 (1% 39 (51) 21 (5%) 10 (D
EDAD:
PROKEDIO 31 - 3 27
RANGO 15 -77 2-1 19 - 72 1 - 60

* FREDERICK (N=10); GerTeLrFingER (N=7);

Avermack (N=7)



avanzada (1,4,8,7). En el INNN el B5% de los casos fueron menores
de 40 afios, con rango de 15 a 77 afios {el INNN no atiende poblacidn
infantil), La revisidn de la literatura (3,69} muestra un predominio
del sexo femenino en la TVC, vinculado con la incidencia de TVC en
el estado posparto y embarazo {6,16-19,37). Este predominio se re-
fleja en este estudio: 87% de los casos fueron mujeres, de los cua
les el 57% estuvieron en relacidn con puerperio y embarazo (52% y 5%
respectivamente). La incidencia de TVC en estos estados es variable
en diferentes partes del mundo: Carroll (73} sefala una incidencia
de 1/2,500 partos, Cross {18} 1/10,000 partos y en la India se in-
forma una incidencia de hasta 4-5 casos por cada 1,000 partos {(16}.
En el presente estudio no es posible determinar la incidencia por
ser el INNN centro de referencia de pacientes. De acuerdo con la
revisién de la literatura, se ha considerado que la TVC posparto
suele ocurrir desde la primera semana {(por lo general después del
tercer dial hasta la cuarta semana posparto; en forma aproximada,
se calcula gue el 80% de los casos ocurren durante la segunda y ter
cer semana (16,17,19) y sélo en ocasiones en los primeros tres dias
posterior al parto. De los 41 casos posparto de nuestro estudio, el
63% se presentaron durante la segunda y tercera semana, sdlo el 5%
durante la cuarta semana y el 29% en la primera con el 15% en las
primeras 48 horas después del parto, en 3 casos en el posparto in-
mediato. Un caso ocurrio en la sexta semana del puerperio y resulta
dificil establecer su relacidn con el estado hipercoagulable del
posparto. 4 pacientes tenian antecedente trombosis venosa de los
meirbros inferiores en embarazos previos, Un caso presentaba estig

mas cutdneos de esclerosis tuberosa.
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Se considera que la trombosis venosa cerebral durante el em-
barazo se presenta con mayor frecuencia en el tercer trimestre del
embarazo (17,19) y rara vez se han documentado casos durante el pri
mer trimestre. En las 4 pacientés de este estudio la relacién de

la TVC con los tres trimestres del embarazo fue 1:2:1.

En aquellas regiones donde la incidencia de TVC posparto es
baja, el padecimiento tiende a ocurrir en ambos sexos en forma pro
procional {4,8 (Ver Tabla 11)]. Asimismo, se han identificado nume
rosas causas asociadas a la TVC (3), variando su incidencia en las
distintas regiones; en realidad puede considerarse que cada serie
presenta un grupo particular de patologias. Asi, Bousser et al (8)
sefialan 6 casos asociados a la enfermedad de Behcet, mientras que
en otras series se enfatiza la relacion con trauma craneal (9,21,
23,24), con problemas sistémicos metastdsices (11), con el uso de
antjconceptivos orales {9,25,26) y como se ha mencionado con el em
harazo y puerperio (19%,20,37), como se puede observar en la Tabla
12, En el presente estudio la etiologia se relaciono en forma pre-
dominante con estados hipercoagulables (en total 71%t) de diferentes
causas: por embarazo y posparto (57%), trastornos hematoldégicos ba-
sicamente 4 casos de trombocitosis y 2 de poliglobulia (8%), con
uso de anticonceptivos (5%} y un caso de cancer de mama metastdsi-
co sin invasién al sisteﬁa venoso cerebral y se catalogd como esta
do hipercoagulable paraneoplasico (lt). Como en otras series (4,8},
en la presente una proporcién importante de casos (27%) se catalo-
garon como idiopdticos al no encontrarse causa evidente; es proba-
ble que varios casos representen estados hipercoagulables no iden-

tificados con los medios disponibles y, pcr tanto, se requiera de
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TRONBOSIS VENOSA CEREBRAL
TABLA 12 ETIOLOGIA: COMPARACION EN DISTINTAS SERIES

[LLL} KRAYENBUML BOUSSER OTRAS® BARNETT®®

(N=78) (N=73) (§=38) (%=46) (#=39)

No.(2) #o . (T) No.(T) No (%) No. (X}
POSPARTO a1 (52) 16 (23) .25 4 (3) 3N
ERRARAZO 8 (5) - - -
ANTICONCEPTIVOS 4% (5) 1 3N 12 (26) -
TCE 2 (3) 3 4 (1 11 @ 5 a3
CA. BETASTASICO 1 - a1 3 (6) -
T. HEMATOLOGICO 6 (7 3 2 (5) 2 (9 25
CARDIOPATIA - u (6) - - 10 (2%)
ENF, BEMCET - - 6 (16) - -
IBIOPATICA 21 €27y - 15 2D 10 (27} 7 (15) 1<)
INFECCTOSA -k 30 (81) 4 (11 6 (1% -1
OTRAS - 1 3 1 (2) 19 (am)

* Roussraux (M=22); Freoertex (N=10); GerreLrineen (N=7); Avemaack (N=7)
** SERTE DE AUTOPSIA EXCLUSIVAMENTE
& No SE INCLUYEW CASOS SEPTICOS



un escrutinio hematolégico completo y sofisticado para su iden-
tificacién (determinacién de antitrombina 111, proteina Cy S,
ete) [ 76,77). Recientemente, se ha vinculado a los anticuer-
pos antifosfolipidos con estados hipercoagulables a nivel sisté
mico y del SNC, tanto de tipo arterial como venoso (78-80); de
los 7B casos en tres se determinaron estos anticuerpos, siendo
negativo en dos (un caso idiopdtico y otro por embaraze) y posi

tivo en uno {un caso en estado posparto}.

En forma general, se ha considerado que la forma de presen-
tacién y las manifestaciones clinicas de la trombosis venosa ce-
rebral son muy variables. La forma de presentacién en mestra sg
rie fue sitbita en el 38% de los casos, aguda {menor de 48 hrs)
en el 36% e insidiosa en el 26%. El tiempo de evolucidén fue menor
de una semana en el 60% (menor de 48 hrs en el 30%) y sélo el 9%
de los casos tuvo mds de 3 semanas, resultado que difiere de la
serie de Bousser et al (8) que tuvieron un porcentaje elevado de
casos crénicos (37%). En cuanto a las manifestaciones clinicas -
hay casos gue sélo se presentan con datos de hipertensidn endocra
neana sin focalizacién, hasta casos con miltiples manifestaciones
como afeccidn del estado de conciencia, presencia de crisis epi-
lépticas {focales o generalizadas), déficit neurolégico (sensiti-
vo, motor, del lenguaje), presencia de sindrome piramidal bilate-
ral y signos meningeos, con o sin datos de hipertensidén endocranea
na {1,8,37,69). Entre estos dos extremos puede presentarse una
gamma intermedia de manifestaciones clinicas. Aunque en general
las manifestaciones son similares en las diferentes series (ver Ta

bla 13}, existen algunas diferencias en la frecuéncia de las mismas:
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TROAROSIS VENOSA CERERRAL

TABLA 13  MANIFESTACTORES CLINICAS: COMPARACION EN
DISTINTAS SERIES

1

INNN KRAYENRUWL . BOUSSER  OTROS®

(n=78) =73 (n-38) (N=28)

No.(D) No.(D) No. (D) No.(D)
CEFALEA 81 (78) 86 (63) 28 (7%) 19 (79)
5. AOTOR 61 (78) 47 (68) 13 (38) 10 (a1
A. CONCIENC. 53 (70) 33 (a5) 10 (26) 18 (58)
ts 24 (30 15 (2m 7 a8 3 a2
cps 29 37) 1 a9 7 a8 2 (8)
PAPILEDENA 32 (&1) 11 (15) 17 (a5) 9 (16)
BENINEEOS 23 (29) 8 (10) - 8 (16)
FIEBRE 15 (20 3.2 17 (am) 2 (8




en el presente estudio se encontrd mayor frecuencia de afeccidn
del estado de conciencia, de crisis epilépticas y signos menin-
geos, sobre todo al compararlas con la serie de Bousser et al (8)
[ver Tabla 13), en la cual se describe predominio del cuadro de
hipertensién endocraneana (15/38 casos) por lo gque se enfatiza
tomar en cuenta la posibilidad de TVC en todo caso de pseudotu-
mor cerebri; por otra parte, tienen baja incidencia de datos neu
roldégicos focales y seflalan que ésto es consecuencia en parte del
diagnéstico temprano; en el INNN se ha encontrado alta frecuencia
de signos neurolégicos focales incluyendo sindrome piramidal bila
teral en la tercera parte de los pacientes (en comparacién con 10%
en la mencionada serie de Bousser) y sélo 4 casos de pesudotumor
cerebri (5%); dada su elevada relacidén con el posparto, en el INNN
el diagnéstico se sospecha temrpanamente y, por tanto, mids bien
parece tratarse de poblaciones distintas de pacientes; esto tieng
importancia en el prondstico de’'la TVC como se describe mas adelan
te. Como parte del estado hipercoagulable, de los 7B pacientes 13
tuvieron evidencia de trombosis venosa extraneurolégica, incluyen-
do 4 casos de tromboembolia pulmonag, hecho que se ha descrito rara

vez en la literatura (24}.

En cuanto a los resultados de los exdmenes de laboratorio
(BH,VSG,LCR} y las alteraciones del EEG, existen pocas diferen-
cias con otras series y estdn bien descritas en la literatura la
presencia de leucocitosis, elevacién de la velocidad de sedimen-
tacidn globular y diferentes alteraciones en el liquido cefalorra-

quideo en casos de TVC (1,3,4,8).
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Hasta la actualidad se ha considerado a la angiografia ce-
rebral como el procedimiento diagnéstico para la trombosis veng
sa cerebral, No hay diferencias con ctro; estudios en los hallaz
gos angiogrdficos; la alteracion mas comin es la ausencia de vi-
swalizacién del SLS a menudo combinado con falta de visuwalizacidn
de un seno transvserso y acompafiado de vaciamiento venoso retar-
dado y/o ingurgitacidn venosa, siendo menos comin la visualiza-
cién deficiente de las venas cerebrales (4,39-42}. En cuanto al
sitio de afeccidn del sistema venoso cerebral {incluyendo los 14 ca
sos diagnosticados por estudio neuropatolégico y 7 por TC), el SLS
estuvo afectado en el 89% de los casos y fue la Gnica alteracidn
en el 36%, lo cuai no difiere de lo reportado en la literatura
(4,8); se encontraron 6 casos {B%) de afeccidn aislada del siste-
ma venoso profundo, lo cual se ha descrito sélo en forma esporddi
ca (38, 61),

Dada la morbilidad potencial relacionada con la angiografia,
se tiende a tratar de establecer el diagnéstico por métodos no in-
vasivos, basicamente mediante gammagrafia cerebral, tomografia com

putada v recientemente por imagen de resonancia magnética.

Varios autores han descrito la utilidad de la gammagrafia ce
rebral (GGC)} para el diagndéstico de TVC (62~64), pero los informes
han sido mas bien anecdéticos y se ha encontrado buena sensibili-
dad pero baja especificidad (65). De los 78 casos se realizé GGC
en 29 pacientes y se encontraron varios patrones gammagraficos:
un grupo caracterizado por francas alteraciones de los senos ve-
nosos cerebrales {45%), un patrdon también positivo para TVC aun-
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que no tan notable {24%) y un grupo con un patrdn considerado como
dudoso, ya que aungue el GGC es anormal (ausencia de un seno late-
ral) puede corresponder a una variante anatémica normal (31%); por
lo tanto, en el Gltimo grupo siempre se requiere de algin otro es-
tudio para establecer el diagndstico, pero cuando se observan los
dos primeros patrones la GGC puede constituir un complemento util
de otros estudios no invasivos (v.gr., TC, IRM) y puedo no requerir

se la angiografia cerebral.

Desde la introduccién de la tomografia computada se han descri
to en diversos informes los hallazgos tomogrdficos que pueden encon
trarse en la TVC, algunos de los cuales se consideran muy caracteris
ticos de TVC. En el INNN se cuenta con TC desde 1976 y se realizd es
tudio tomografico en 60/78B casos y los datos obtenidos se compararon
con otros estudios (47-55) y los principales resultados se observan
en la Tabla 14, Piede apreciarse que existen algunas discrepancias
en la frecuepcia de las distintas alteraciones, que hemos dividido
en signos directos de TVC (46,47,52,53), signos relacionados con
infartos venosos (55) y signos inespecificos (52,48); los signas
directos o caracteristicos de TVC poseen gran valor diagndstice, pe
ro su frecuencia no suele ser elevada, en algunas series del 30-40%
(48) y en otras muy baja (53); en la nuestra la frecuencia fue del
20 al 30 por ciento, incluyendo 6 casos de hiperdensidad espontdnea
en el seno recto y vena de Galeno (signo del Cordel). Otra de las
manifestaciones tomogrdficas que sobresalen en el estudio es la
elevada frecuencia de infartos venoso (72% de los casos}, y de ma-
yor relevancia de tipo hemorrédgico en el 52% (incluyendo 4 casos
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TROMBOSIS VENOSA CEREDRAL

TARLA 14 TOMOGRAFIA CONPUTADA: COMPARACION DISTINTAS SERIES

INNN C"ISAS OTRAS®

(N=60) (N=56) (#=76)

Ho.(X) No.(X) #o. (1)

ESTURIO MORMAL 8 (7) 3 (1%) 8 (5

4 § SIGNG DELTA 11 us 9 (16) 32 (a2)

§‘Z‘ SIGNO CORDEL 6 (10) 1t 27 (35)
" -

1 v, INTRAREDULARES 35 0 (M 2 (N
e INFARTD NO HENORRAGICO 12 (20 20 (36) 3 (4)
SS! INFARTO HEMORRAGICO 32 (32) 10 (18) 17 an
Eu (HEMATONA INTRACERER)

LESION BILATERAL 17 (28} 7 an 7
v,f VENTRICULOS PEQUENDS 21 135) 14 (25) 16 (21)
ou
s ; REFORZARTENTO GIRAL 20 (a0) 16 (28) 11 (13
» g REFORZARIENTO TENTORIAL | 19 (31) 3 um 4 {5)
*Tomano nE VIAAPONGE, INCLUYE 27 IMFORMES EN LA LITERATURA
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catalogados como hematomas intracerebrales), incidencia mucho
mayor que la observada en cualquier publicacién en la litera-
tura (ver Tabla 14); de la misma revelancia resulta la mayor
presentacién de lesiones bilaterales {28%), hecho de importan-
cia diagndstica ya que son pocas las opciones a plantear en ca-
sos de lesiones bilaterales parasagitales cuando la situacién
clinica estd bien definida (v.gr., paciente en estado posparto).
Con base en estas observaciones, se considero conveniente incluir
7 casos que reunieron las caracteristicas descritas en el tercer
criterio de inclusidén de este estudio, ya que consideramos gue
en estos casos no es necesasrio realizar angiografia para confir
mar el diagndstico. Por otra parte, la TC posee valor en la pre-
diccién del pronéstico (ver mds adelante), Es importante sefialar
que la TVC es un proceso evolutivo y la TC seriada puede demos-
trar cambios importantes; la primera puede ser normal y en las
" siguientes detectarse signo belta, infarto hemorrigico, etc.

En dos de nuestros casos, la evolucidn tomogrdfica fue la que
" establecié el diangdstico de TVC. Debe tenerse en cuenta que la

TC puede ser normal, como en los casos que se presentan con hi-

pertensién intracraneana sin focalizacidn y, por lo tanto, un

estudioc normal no descarta esta patologia.

Recientemente, se ha utilizado la IRM para establecer el
diagnéstico de TVC (56-61,81) y aunqgue todavia no se cuenta con
suficiente experiencia con esta modalidad diagnéstica, al pare-
cer constituird un procedimiento no invasivo de gran utilidad

en la evaluacidn de pacientes con sospecha de TVC. Se realizé
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IRM en 9 de los 78 casos, en & se observaron datos relacionados
con infarto venoso {(hemorrdgico en 4) y de mayor importancia, ené
casos se detectaron los datos de oclusidn de senos venosos que se
han descrito en la literatura (60,61), 4 de ellos corroberados
por estudio de 4 ecos, Como Se menciona en otros informes, el es
tudio puede ser normal y dependerd de la relacién entre el comien
2o del cuadro clinico y su realizacidn; se ha descrito que en

15 dias el estudio puede ser normal por completa (6l}).

o

En términos generales, consideramos que la angiografia cere-
bral sigue siendo el mejor estudio para establecer el diagnédstice
de trombosis vcnosa’cetebral, pero cuando las alteraciones obser-
vadas por tomografia computada, imagen por resonancia magnética y
gammagrafia cerebral, resultan caracteristicas puede obviarse la

necesidad de este procedimiento invasivo.

La evolucidn final de la TVC suele situarse en dos extremos.
Si el paciente logra sobrevivir la recuperacién por lo comin serd
completa o las secuelas serdn leves y permitirdn la funcidn (3,4,
8,69}. Por otra parte, la trombosis venosa cerebral puede ser un
padecimiento grave y mortal o dejar secuelas incapacitantes. En
nuestra serie, el 49% de loe casos se recuperaron por completo,
el 18% tuvieron secuelas leves, el 10t secuelas graves y la mor~
talidad fue del 23 por ciento, que en general es igual o menor a
la publicada (ver ‘Tabla 15).

Se encontrd una diferencia importante en la mortalidad entre
1os_casos atendidos en el INNN antes qe 1980 (en gue se intentaba
la cirugia para extraccidén del codgulo.con malos resultados) y la
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TROMROSIS VENOSA CERCRRAL
TABLA 15  EVOLUCION FINAL: COMPARACION EN DISTINTAS SERIES

TNNN® KRAYENBUNL ROUSSER®®  ROUSSEAUX  OTRAS®°**

(N=78) (N=73) (N=38) (N=22) (N=29)
No. (%) No.(2) No.(1) No.(2) No.(X)
RECUPERACION 38 (19) "2 (58) 27 (7D 13 (59) 11 (46)
TOTAL
RECUPERACION 22 (28) 6 (8) 7 (18) 3 (14) 2 (8)
PARCIAL
DEFUNCION 18 (23) 25 (34) 4 6 (27) 11 (46)

®Ew Los uLTimos 10 aNos LA MORTALINAD ES DEL 18%

®*s0L0 INCLUYS CASOS DIAGNOSTICADOS POR ANGIOGRAFIA LA
NORTALIDAD ES DEL 21% SI INCLUYE CASOS DE AUTOPSIA

*eFrenerick (N=10); GerrcLrincer (N=7); Avermack (7)



observada en los Gltimos 10 afios: la mortalidad fue del 35%
{8/23 casos) entre 1966 y 1989, en comparacién con el 18t

(10/55 casos) de 1981 a Eneroc de 1990.

El tratamiento de la TVC en el INNN se ha basado en me-
didas conservadoras y sélo se han utilizado anticoagulantes
muy ocasionalmente (en 3 casos en total y con buenos resulta-
dos incluyendo un caso en estado de coma). La tendencia a re-
chazar el uso de anticoagulantes es consecuencia de la elevada
incidencia de infarto hemorrdgico detectado por TC. Por otra
parte, aunque las series no son comparables en etiologia y mag
nitud de las manifestacicnes clinicas, no encontramos una dife
rencia significativa en la mortalidad con agquellas series que
han utilizado anticoagulantes (4,8,10), siendo la serie de Bou-
sser et al (B) la mejor demuestra los beneficios del tratamien-
to anticoagulante; es importante sepalar que dicha serie sélo
incluyé casos diangdsticados por angiografia y no aquellos que
son hallazgo de autopsia (gue son los mds dificiles de diagnos-
ticar) lo que hace que la mortalidad de su estudio sea menor
que otras series (11%), pero si se incluyen los 4 casos de au-
topsia que tuvieron en el periodo del estudio, la mortalidad

real seria del 21%.

De mayor importancia y el principal objetivo del presente
trabajo es la identificacidén de los factores que permitan pre-
decir el pronéstico que tendrdn los pacientes, ya gue como se

ha mencionado se observan dos grandes grupos: uno con buen pro
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ndstico, gue constituye la mayoria de los casos, y otro con mal
prondstico. Esto tendria gran importancia en la eleccién del tra
tamiento, ya que no tendria caso exponer a un paciente a los
riesgos inherentes al uso de anticoagulantes (70-72,82,83) cuan
do su eficacia no estd bien esclarecida, en aguellos casos con
prondstico favorable con y sin uso de anticoagulantes; por otra
parte, si se conoce que la posibilidad de tener un desenlace des
favorable es elevada, pueden intentarse las modalidades terapéu-
ticas que se consideren convenientes (8,73), incluyendo el uso

de anticoagulantes.

Aunque se conoce que varios factores tienden a observarse
en pacientes con mal prondstico, hasta la actualidad ha resulta-
do imposible predecir con precisién la evolucién del paciente con
trombosis venosa cerebral (v.gr., se ha descrito que el estado de
coma es de mal prondstico pero se han repcriado casos en esta si-
tuacién que se han recuperado). En el presente estudio se logra-
ron identificar varios factores que se correlacionaron en forma
importante con el prondstico (ver Thbla 9 y Figura 13}; sin embar
go, resulta evidente que la presencia de alguno de estos factores
en forma aislada posee poco valor (v.gr., aunque el sindrome pira
midal bilateral se encontrd en el 92t de los pacientes que tuvie-
ron evolucidn desfavorable, se observd en el 23t de los individuos
que se recuperaron en forma adecuada) y es la combinacidén de es-
tos factores lo gue adquiere valor prondstico indiscutible; de

los factores prondsticos debe destacarse que en la revisién de
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la literatura se ha considerado al infarto hemorrégico, detec-
tado por TC, como factor de mal prondstico pero en nuestra se-
rie (gue tiene una elevada incidencia de este tipo de lesidn)

no se encontrdé dicha correlacién y mds bien la presencia de le--
siones bilaterales (ya sean hemorrdgicas o no) es la gue tiene

correlacidn pronédstica.

Con base en el valor estadistico obtenido (mucho mayor pa-
ra el estado de coma y sindrome piramidal bilateral y un poco
menocr para la presencia de crisis convulsivas generalizadas, co-
mo se aprecia en la Figura 11}, se elaboré una Escala Prondstica
como se aprecia en la Tabla 10 con calificaci6n del 0 al 11 (en
tre menor calificacién mejor prondstico y visceversa) gue se apli
cé a todos los casos del presente estudio (Figura 14). La corre-
lacién con la morbimortalidad ha resultado notable, con un valor
predictivo para buen prondstico del 0.98 y para el prondstico
desfavorable del 0.96. Se encontrd que de los 52 casos con buena
evolucidn, o sea aguellos que se recuperaron por completo o tu-
vieron secuelas leves (67% de los casos), 51 tuvieron califica-
cién de 0 a 5 puntos; mientras que los 26 pacientes con mala evo-
lucién, o sea aguellos que murieron o que sobrevivieron pero Rerma
necieron con secuelas graves incluyendo 5 casos en estado vegeta-
tivo (33% de los casos) 25 tuvieron calificacién de 6 a 11 pun-
tos, como se muestra en la Figura l4. De esta manera, cuando los
pacientes tuvieron calificacién de 0 a 3 puntos 1la evolucidn fue
favorable en el 100% y desfavorable en el 0%, cuando la califica

cacidn fue de 4-5 putnos el prondstico fue favorable en el B5% y
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desfavorable en el 15%, cuando se obtuvieron de 6 a 8 puntos

el sprondstico fue bueno en el 10% de los casos y malo en el 90%,
y finalmente cuando la calificacién obtenida fue de 9 a 11 pun-
tos el prondstico fue desfavorable en el 100 por ciento de los

casos (ver figura 15).

otros factores también influyen en el prondstico. Cuando
la trombosis venosa cerebral se relaciona con un procesc neopld
sico maligno evidentemente el prondstico serd malo, la presencia
de otras complicaciones sistémicas {(como tromboembolia pulmonar)
también ensombrece el prondstico, y por otra parte encontramos
que la evolucidn tiende a ser favorable en la mayoria de los ca-
sos relacionados con el estado posparto (recuperacidn en el 90t

de las pacientes).
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CONCLUSIONES ‘

La Trombosis Venosa Cerebral en nuestra serie afecta en

forma predominante a mujeres en relacién 7:1
Afecta a sujetos menos de 40 afios

La condicién predisponente y etioldgica mds frecuente en

nuestro medio es el puerperio

Las manifestaciones clinicas suelen ser de inicio sibito

y de curso progresivo

Las manifestaciones clinicas fueron variables, presentan-~
dose con mayor frecuencia cefalea, alteracién del estado
de conciencia, déficit motor y crisis epilépticas (foca-
les o generalizadas); con menor frecuencia se observé hi

pertensidn intracraneana

La lesién tomogrifica mis frecuente fue el infarto hemo-
rridgico (52%) y se encontraron signos directos de trombo
sis venosa cerebral (signo delta, signo del cordel) en -

el 20 a 30% de los casos.

La gammagrafia cerebral mostrd tres patrones de afeccién
del sistema venoso; uno caracterizado por alteraciones -
muy notables, otro por alteraciones compatibles con TVC

aunque no tan francas y otro catalogado como dudoso en el
que siendo el estudio anormal podria tratarse de una va-

riante anatémica normal, siendo la frecuencia de los pa-

’ ESTA TESIS WO DEBE

AR DE LA BBLIOTECR v



10.

trones de 45%, 24% y 318 respectivamente.

La morbilidad en esta serie fue de 22% y la mortalidad
de 23%.-El pronéstico fue favorable en 67% y desfavora-

ble en 33%.

Se encontraron los siguientes factores de mal pronésti-

co para la vida:

- Estupor o coma

- sindrome priamidal bilateral

- Crisis convulsivas generalizadas

- signos meningeos

- Evidencia tomogrdfica de lesién bilateral

- LCR hemorrdgico

Se propone una Escala Pronéstica éel 0 - 1) que correla-

ciona en forma notable con la morbimortalidad:

PUNTOS BUEN PRONOSTICO MAL PRONOSTICO
0-3 100 & o
4 -5 85 % 15 %
6 -8 10 ¢ 90 ¢

9 -11 0o 100 &
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