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J llTAllDUCC 1111 

La Trombosis venoSI cerebral es un padecimiento poco común que 

tiende a afectar 1 individuos Jóvenes y puede tener una' evolución gr! 

ve y mortal. Debido 1 que es una enfermedad poco frecuente, existen 

pocas publicaciones a nivel mundhl que cuenten con un número de casos 

suficiente para realizar un análisis adecuado de las diferentes carac­

terfstfcas del padecimiento. Uno de los aspectos más interesantes de 

esta enfermedad es el relacionado con el pronóstico, ya que por un la­

do puede presentarse con una evolución favorable con recuperación com­

pleta, lo que sucede en aproximadamente el 70 por ciento de los casos, 

o puede tener una evolución desfavorable llevando a la defunción o se­

cuelas graves. Hasta la actualidad ha resultado dfffcfl establecer -· 

en forma adecuada cuales son los factores relacionados con el pronóst.i 

ca de la Trombosis Venosa Cerebral. Tomando en cuenta la cesufstica 

encontrada en el Instituto Nacional de Neurologla y Neurocirugfa, deci­

dimos reali.zar 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 la descriJ! 

ción general del padecimiento de acuerdo a los descrito en la literatu­

ra neurológica, y en la segunda parte se hace el análisis de los casos 

estudiados en el INNN. 



I. TROMBOSIS VJ':NENOSA CEREBRAL 

I DESCRIPCION GENERAL 

En fonna tradicjonal se ha dividido a la trolllbosis de las 

venas y los senos durales venosos cerebrales en dos grupos: 

(l) Primaria o aséptica, en la cual la inflamación local no 

participa en su génesis, y (2) Secundaria o séptica, que 

ocurre corno consecuencia directa de un proceso infeccioso. 

Esta distinción parece cada vez más arbitraria ya que la 

trocboflebitis purulenta franca constituye una rareza en la 

actualidad y la gran mayoría de los casos son asépticos (1). 

Asimisco, se ha decostrado que sólo ocasionalmente ocurre la 

trombosis aislada de una vena o seno venoso en particular y 

menudo se encuentra afección más difusa del sistema venoso 

cerebral. Por lo tanto, es más adecuado referirse esta 

patología bajo el término genérico de TROMBOSIS VE!IOSA 

CEREBRAL (2). La Unjca excepción a estas consideraciones es la 

trombosis del seno cavernoso, entidad clinica bien definida y 

con frecuencia séptica, por lo que se excluye de la Ciscusion 

del presente trabajo. 

La Tror.:bosis Venosa cerebral (TVC) es un sindrome que 

resulta de alguna otra entidad patológica que puede 

inicial¡¡.ente ne ser obvia. La primera referencia detallada de 

un case TVC se publicó en 1825 por Ribes, en un pacient~ con 

carcinorr.a rnetastasico al SNC, y tres años mas tarde J. 

J..bcrcrcmbie describe el prinier caso relacionado con el 



puerperio; 

troll!bosis 

en 1988 w. Gowers reconoce la existencia de la 

venosa intracranial aséptica (3) • Desde entonces se 

han identificado diversas causas de TVC que se han publicado 

como casos aislados o en series, la mayoría de material de 

autopsia (5-ll), 

llN/\TOMlll DEL SISTEtlb YJ:!IOSO CEREBRAL 

anatomia 

revisión breve de los aspectos 

del sistema venoso cerebral 

relevantes de la 

(12-15), pernitir 

comprender mejor las diversas caracteristicas clínicas )' 

radiológicas de la TVC. 

El drenaje venoso cerebral puede dividirse en un sistema 

superficial y uno profundo. El sistema superficial se origina 

a partir de venas medulares intracerebrales, muy pequeñas, que 

en condiciones normales no se observan en la angiografia 

cerebral. Estas venas drenan la corteza y los cm adyacentes 

de la sustancia blanca; el flujo venoso es hacia el exterior 

para convertirse en las venas cerebrales superficiales o 

exteriores. E>:iste considerable variación en el nl.irnero y 

curso de estas venas y hay i:ailtiples canales anastomóticos 

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 ten::inan en 

los senos durales, sobre todo en el seno logitudinal superior 

(SLS) y el seno transverso (ST); la vena cerebral Dedia 

superficial transcurre por la cisura de Si lvio y drena hacia 



el seno cavernoso, aunque la presencia de importantes canales 

anastomóticos permiten el drenaje en otras direcciones, como 

la qran vena de Trolard y la vena de Labbé que comunican . la 

vena media GUperficial con el sss 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 que drena al sistema profundo al terminar en la 

gran vena de Galeno. 

El sistema profundo se forma partir de las venas 

medulares profundas que drenan el resto de la sustancia 

blanca, los ganglios basales y el diencéfalo¡ se unen en los 

angules de los ventrículos laterales )" forman el plexo 

subependimario. Las venas de este plexo drenan en las venas 

cerebrales internas que se unen a la gran vena de Galeno, que 

5e continua con el seno recto. 

Los senos venosos durales son estructuras vasculares 

únicas que se encuentran en el tejido fibroso de la duramadre. 

Representan separaciones revestidas de endotelio de las capas 

interna y ext~rna de la duramadre craneal. 

El seno longitudinal superior se extiende desde el 

agujero ciego del hueso frontal hasta la protuberancia 

occipital interna; está ubicado a lo largo del borde adherente 

de la hoz del cerebro, es de forma triangular y aumenta 

progresivamente de tamaño desde su origen hasta su terr.i.inación 



en la confluencia de los aenos, y finaliza principalmente en 

el aeno tranaverso derecho. E& el •eno venoso afectado con mAs 

frecuencia en la TVC. 

El seno longitudinal inferior (SLI) cursa por el borde 

libre de la hoz del cerebro, por encima del cuerpo calloso, y 

se une a nivel del borde anterior de la tienda del cerebelo 

con la gran vena de Galeno para formar el seno recto (SR) que 

transcurre a lo largo de la linea de unión 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 comunicación entre el SLS, ST y SR 

cerca de la protuberancia occipital interna; la unión de estos 

senos se denomina tórcula de Herófilo o confluencia de los 

senos. Como lo señalan varios autores (lJ,14), son numerosas 

las posibles variaciones a este nivel. En géneral, 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 y 

en forma lateral hacia la porción petrosa del temporal y se 

continUan con los senos sigmoideos que drenan en las venas 

yugulares. 

otras venas y senos venosos cerebrales tienen 

relativamente poca relevancia en la trombosis venosa cerebral. 

wcrnp:cr ¡, 



La trombosis venosa cerebral ea un trastorno que afecta a 

adultos jóvenes de alllboa •exos. De las divereaa etioloqias de 

TVC (ver mas adelante), las mAs comunes aon la relacionada con 

el estado posparto (16,17) y la idiopática (3,4,B); el resto 

de las causas son raras. Cross (1968) encontró 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 as casos por cada 1,000 partos (19). La 

incidencia global de TVC resulta dificil de determinar; en la 

mayoría de las series de autopsia es extremadamente baja. 

Barnett (1953) encontró sólo 39 casos de TVC aséptica en la 

revisión de las autopsias realizadas en 20 años (5). La 

mayoría de las publicaciones recientes indican que la 

incidencia real es superior la encontrada en series de 

autopsia. El principal motivo para esta discrepancia es que 

la angiografia ha permitido la confirmación del diagnóstico en 

vida y demostrar que un porcentaje alto de casos presenta 

evolución favorable (B,20,21). 

ETIO!.pGIA X PATOGENib 

Al igual que la trombosis venosa en cualquier otro sitio 

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

l. cat:ibios en la pared del vaso, como la invasión por 

células neoplasicas o por inflamación secundaria e 

infección. 



2. Cambie& en el flujo aanquineo, come en la policitemia, 

deshidratación e insuficiencia cardiaca, 

J. Cambies en la coagulabilidad de la •anqre, como en la 

trobocitosis, uso de anticonceptivos y otros ·estados 

hipercoagulables. 

A continuación se mencionan los numerosos procesos 

patológicos relacionados con la trombosis venosa cerebral: 

Secundario procesos 

meningitis (2), otitis media 

sinusitis (8). 

infecciosos adyacentes: 

(4), mastoiditis (22) y 

Secundario a procesos infecciosos sistémicos (4) ·. 

Embarazo y puerperio (16-19). 

Por traumatismo craneoencefálico (9,21,23,24). 

Uso de anticonceptivos orales (4,7,20,25-26). 

Consecuencia de insuficiencia cardiaca o deshidratación, 

caquexia o marasmo (5). 

Consecuencia de procesos malignos par invasión 

metastásica directa corno leucemia (27), lin!oma (28) y 

carcinoma (7), o co~o alteración no metastásica por 

estado hipercoaqulable paraneoplAsico (ll). 

Ateraciones hematológicas bien definidas que producen 

estado hipercoagulable: policitemia (5), trombocitesis 

idiopAtica (29), he~oglobinuria paroxistica nocturna, 

deficiencia de antitrombina III (8,30), y coagulación 

intravascular diseminada. (Jl). 

causas diversas: enfermedad de Behcet, (B,32) síndrome 



nefr6tico (JJ,34), 

colitis ulcerativa 

lupus eritematoso generalizado 

(4,7), enfermedad de crohn 

anemia hemolitica (4), sarcoidosis y otras causas 

(3,74). 

(8). 

(71), 

raras 

Recientemente se ha publicado su relación con la 

presencia de anticuerpos antifosfolipidos (35). 

IdiopAtica (4,B). 

PATOlPG!A 

Los datos patológicos estarán en relación con la 

trombosis per se y el padecimiento subyacente que la causa. 

Por lo general se encuentra trotnbosis de los senos venosos 

durales, con o sin afección de las venas cerebrales. En la 

mayoria de los casos la trombosis involucra al SLS, con o sin 

extensión a senos transversos (7). Esto se debe en parte a que 

el sis posee numerosas laminas y trabéulas fibrosas que 

favorecen la trombosis: cuando no hay afección de las venas 

cerebrales, el bloqu~o venoso produce edema, palidez y 

congestión de la corteza y sustancia blanca con múltiples 

hemorragias petequiales. En estos casos hay bloqueo de la 

absorción del LCR que causa hipertensión 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 

hemorrágico o hematoma intracerebral franco; las lesiones 

pueden ser unilaterales, bilaterales o mültiples (3,5 1 36) El 
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infarto hemorrAgico puede estar circunscrito o diseminarse 

ampliamente, afectando estructuras corticales y profundas. 

Las venas distendidas, pero no tromboaadas, pueden romperse al 

espacio subaracnoideo (5). cuando la trombosis afecta al 

sistema venoso profundo, las lesiones se encuentran en 

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

HANIFESfhCIONES CLINICllS 

La forma de inicio y las manifestaciones clinicas de la 

TVC son muy variables y dependen en gran parte del sitio 

trombosado del sistema venos cerebral, su extensión y la 

rapidez con que se instala. 

Las .manifestaciones más comunes son la cefalea, a menudo 

consecuencia de cráneo hipertensivo, las crisis convulsivas 

focales o generalizadas y la presencia de déficit neurológico 

focal, sobre todo del sistema motor. El papiledema es 

frecuente al igual que el deterioro del estado 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 extraneurológico. 

Se han descrito algunos patrones clinicos, dentro de la 

diversidad de manifestaciones, asociados a la TYC: 



Dubois describe los •iquientes 7 grupos de 

manifestaciones basado en 44 casos poaparto (37): 

l. cuadro clásico y completo con tase prodrómica de cefalea, 

seguida de convulsiones, paresia de miembros de 

distribución e intensidad variables, con signos de 

hipertensión intracraneana (HIC). 

2. Crisis convulsivas como manifestación predominante. 

3. La par6lisis es la alteración mAs notable, siendo 

Caractcristica la alternancia o la forma ascendente. 

4. Datos de HIC sin focalización. 

5. Un síndrome fulminante con hiperpirexia y agitación que 

evoluciona con rapidez al coma y la muerte. 

6. cuadro lentamente progresivo e intermitente. 

7. Las alteraciones mentales son la manifestación 

predominante. 

En la serie de Bousscr et al (B), se identificaron 

los siguientes 6 patrones clínicos en 38 casos: 

l. síndrome de pseudotumor cerebri. 

2. cuadro de inicio sübíto con déficit focal acompañado a 

menudo de crisis epilpéticas. 

J. Cuadro que semeja al absceso, con déficit focal y/o 

crisis epilépticas, con o sin datos de HIC que evoluciona 

en días. 

4. cuadro que semeja proceso tumoral, con manifestaciones 



parecidas al anterior pera de evolución m~s lenta, en 

&emanas o meses. 

5. Patrón súbita parecida a hemorragia aubaracnaidea, 

6. Patrón que simula la presencia de ataques isquémicas 

transitorios. 

Las manifestaciones descritas se relacionan 

trombosis del sistema venoso predominantemente con la 

superficial (b~sicamente el SLS 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. 

PBOCEPIMU:!ITOS PIAGNOSTICOS 

Los estudios de neuroimagen útiles en la evaluació~ del 

paciente con sospecha de TVC son: angiografía cerebral, 

tomografía computada, imagen por resonancia magnética y 

gammagrafia cerebral. 

1) ANGIOGBAFIA CEREBRAL 

La an9iografia cerebral ha sido la piedra angular del 

diagnóstico de la TVC. Para que el estudio sea adecuado es 

necesario tener las siguientes precauciones: tomar placas 

tardías, hasta 12 a 15 segundos después de la inyección del 

medio de contraste y asi evaluar en forma completa la fase 

10 



venosa del angiograma: debe ser bilateral e incluir las 

posiciones necesarias para visualizar los senos venosos 

durales. Es importante considerar dos posibles variaciones 

anatómicas: en ocasiones no se observa el tercio anterior del 

SLS y en este caso se aprecia una vena cortical superior 

grande en la región 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 

siguientes alteraciones angiográficas (4,39-44): 

a) No visualización parcial o completa, de los senos venosos 

dura les. 

b) Ausencia de visualización de las venas cerebrales, que 

ocurre rara vez en forma aislada. 

e) Retraso en el tiempo de circulación cerebral. 

d) Dilatación y/o tortuosidad de venas corticales 

colaterales. 

e) Inversión del flujo venoso desde el sitio ocluido. 

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

infarto hemorragico. 

2) TOMOGRAFIA COMPUTADA 

La tomografía computada (TC) revela un amplio espectro de 

alteraciones, algunas se consideran diagnósticas o muy 

sugestivas de TVC, mientras que otras son inespecificas. Las 

11 



alteraciones pueden prasentarae an forma aislada o en 

collll:>inacion•• y pueden ••r callll:>iantea durante la evolución de 

la enfel"lledad, por lo que si H realizan tomografías aeriadas 

en días subsecuente& se llegan a identificar alteraciones no 

observadas en estudios previos. En ocasiones la TC es normal, 

pero se ha considerado como reflejo del tiempo que transcurre 

entre la realización del estudio y el comienzo de la 

sintomatología. 

se han descrito los siguientes datos tomográficos 

(45-54): 

TC simple 

Signo del cordel 

Signo de la vena o seno 

denso 

Infarto venoso 

Hematoma intracerebral 

TC con contraste 

Signo delta 

Venas intramedulares 

Infarto venoso 

Reforzamiento giral 

Reforzamiento tentorio 

otras alteraciones que se observan en el estudio simple o 

contrastado son inespecificos e incluyen edema cerebral, 

compresión ventricular y ventrículos pequeños. 

A continuación se describen los hallazgos considerados 

como diagnósticos o muy sugestivos: 

12 



a) Signo "Delta• o Triangulo vacío (48). Se observa a nivel 

del SLS como una zona central hipodenaa y reforzamiento 

del margen externo triangular. Representa ausencia de 

flujo de contraste en el seno (centro hipodenso) y la 

hiperdensidad exterior reforzamiento de las paredes 

durales en colnbinaci6n con hiperdensidad adicional por 

colaterales venosas que se forman en la dura. Este signo 

aparece de unos días a una semana después del comienzo de 

la sintomatologia, ya que se necesita la degradación de 

las moléculas de hemoglobina en la sangre coagulada en el 

seno. Se identifica sobre todo en el tercio posterior 

SLS. En ocasiones se requiere modificar la "ventana" del 

estudio para su visualización (50). En un infome se ha 

descrito un signo similar en el seno lateral y seno 

recto (52). 

b} _signo del cordel. Consiste en una i~agen de 

hiperdensidad irregular, en la cara superficial del 

hemisferio y se considera que representa una vena 

cortical trombosada (45,52). 

c) Signo de vena o seno denso. Consiste en una zona de 

hiperdensidad, en el estudio simple, en el &rea 

correspondiente a un seno venoso. Cuando se observa en el 

SLS se le conoce como "triangulo denso" e indica coágulo 

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 considerar~e similar al signo 

13 



del cordel. 

d) Vena• intramedularea. con•i•t• en la vi•ualización de 

hiperdensidades puntifot'llea o estriadas dentro de la 

sustancia blanca cerebral. Se ha postulado que 

representan dilatación e ingurgitación de las venas 

medulares transcerebrales (46). 

otras alteraciones características observadas en 

tomograf ia en pacientes con TVC son las relacionadas con 

infartos venosos. Chiras et al (SS) dividen los hallazgos 

tomogrAficos en dos grupos: 

a) Infartos venosos no hemorrágicos: En el estudio simple 

se observan como hipodensidades lacalizadas, por lo 

general mal delimitadas, que afectan la porción 

subcortical y sin corresponder a terrritorio arterial. 

Es raro encontrar esta alteración en forma aislada. Es 

más común observar cambios con el estudio contrastado, 

como reforzamiento giral y cortical en estrecha 

proximidad con una zona hipodensa. Otra manifestación es 

la presencia de hipodensidad con efecto de masa y 

reforzamiento. Por otra parte el reforzamiento puede ser 

aislado, sin hipodensidad, aparecer en for?Da lineal, 

9iral, en parches e incluso redondeada: por lo tanto, en 

ocasiones resulta muy dificil distinguirlo de otra tipo 

de lesión como metastasis o linfoma. 

b) Infartos venosos hemorrágicos. Son más tipicos de TVC y 

se distinquen tres patrones tomográficos: 



- Hemorragias grandes, como hematoma• intracerebrales, 

pero a diferencia de 6stos suelen aer más 

aubcorticales, a menudo •ultifocales y bordes 

irregulares, en ocasiones bilaterales. Con el contraste 

hay reforzamiento de los márgenes del Area hiperdensa. 

- Hipodensidades grandes que incluyen en au interior 

múltiples hemorragias petequiales. 

Hiperdensidades pequeñas subcorticales y aisladas, 

redondas y ovaladas, multifocales, que corresponden a 

hemorragias petequiales. 

J) IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA 

La imagen · por resonancia magéntic~ (IRM) posee gran 

sensibilidad para valorar la evolución de las hemorragias y el 

flujo sanguíneo (56,57), Recientemente, se ha utilizado esta 

modalidad neuroradiológica para el diagnóstico d~ la trombosis 

venosa cerebral (5 -61). Entre los hallazgos por IRM en casos 

de TVC se encuentran los relacionados con el trombo venoso 

intraluminal. La imagen más comunmente reportada consiste en 

la hiperintensidad del SLS, ST y ss, en el estudio en Tl. Sin 

embargo, se han informado resultados falsos negativos y falsos 

positivos, co~o es la variabilidad de la recanalización venosa 

que puede dar resultados negativos para la detección del 

trombo cuando el paciente se estudia varios días después del 

evento agudo (después de dos semanas): por otra parte, pueden 

observarse reforzamientos paradójicos que semejan flujo venoso 

lento en venas con permeabilidad normal y se considera 
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predominantemente un fenómeno de "sección de entrada• a6s 

pronunciado en im6genes en Tl, lo cual puede mini111111izaree 

mediante secuencias de imagen con TR perlongados y estudio en 

diferentes planos. Se han implementado varias técnicas de IRM 

para tratar de eliminar estos inconvenientes, como el uso de 

multiples ecos (59,601. 

4) GAMMAGRAFIA CEREBRAL 

Se han utillizado estudios de gammagramas con 

radionúclidos para el diagnóstico de TVC (62-64). Sin 

embargo, la mayoría de los reportes han sido mas bien 

anecdóticos. Para la visualización adecuada de los senos 

venosos es necesaria la posición óptima del paciente. 

También deben considerar las variaciones anatómicas 

comentadas en la angiografia. La terminación sübita de 

la actividad del radionúclido se considera diagnóstico de 

obstrucción trombótica (64). Recientemente, se ha 

estudiado la sensibilidad y especificidad de este metodo 

diagnóstico; se encontró que el estudio es muy sensible 

(hasta 92\) con especificidad global de cerca del 80\. 

Sin embargo, cuando se compara con el estudio 

angiogrilfico la especificidad es del 50\. Por lo tanto, 

un estudio normal descarta la presencia de TVC, mientras 

que el anonnal no necesariamente indica tro~osis venosa 

(65}. No obstante, también se han encontrado casos bien 
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demostrado& de TVC por angiografia y el 

gammagr6fico ha resultado normal (8). 

OTROS ESTUPIOS 

estudio 

Como datos relevantes en la biometria hem6tica puede 

observarse leucocitosis y elevación de la velocidad de 

sedimentación globular, incluso en los casos asépticos. En la 

punción lumbar puede encontrarse elevación de la tensión 

inicial y el LCR puede ser normal, xantrocrómico o 

sanguinolento: puede haber proteinorraquia y/o pleocitosis 

(por lo general leves), incluso en los casos asépticos (J,B). 

En el electroencefalograma pueden encontrarse 

alteraciones inespecificas, difusas o focales, principalmente 

actividad lenta y en ocasiones actividad epiléptica: puede ser 

normal. Tiene poca tJtilidad en la evalulación de TVC. 

TRATAMIENTO 

Debido que la historia natural de la trombosis venosa 

cerebral es muy variable y difícil de predecir, no es posible 

establecer lineamientos terapéuticos. Aunque el tratamiento 

de la TVC es controversial, las siguientes medidas se aplican 

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

1) Reposo y vendaje de miembros inferiores. Suspender 

cualquier fármaco que favorezca estado hipercoagula,ble 
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(v. gr., anticonceptivo• orales). 

2) Hidratación adecuada, ya que la dHhidratación favorece 

la eictensión de la trombosis. 

J) Tratamimento dirigido a reducir la hipertensión 

endocraneana mediante el 

glicerina, etc. El 

controversial. 

uso 

uso 

de manitol, fuioeemide, 

de corticoesteroides es 

4) control de las crisis epilépticas con uso adecuado de 

esquemas antiepilépticos. 

En ocAsiones, cuando otras inedidas conservadoras han 

fracasado, se ha intentado la evacuación de un hematoma 

intracerebral o la descompresión quinirgica·cuando existen 

datos de deterioro neurológico que pone en peligro la vida. 

Asimismo, se ha intentado la extracción del coágulo cuando la 

trom>osis se limita a una porción de un .seno venoso (66,67). 

En realidad es muy limitado el beneficio que puede ofrecer la 

cirugía y de hecho no existen bases para recomendar la 

trombectomia por los riesgos de la craniotomia y la dificultad 

para remover un coágulo que suele ser_extenso (3). 

El aspecto más controversial del tratamimento de la TVC 

lo constituye el uso de anticoaqulantes (l-4,8,68,69). Está 

bien demostrado que los anticoagulantes no tienen efecto sobre 

un trombo ya formado, pero pueden evitar la propagación de la 

trombosis y permitir asi el desarrollo de circulación 

colateral, No obstante,. la principal contraindicación teórica 

para su uso es el hallazgo, casi universal en material de 
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autop•ia (5), de infarto hemorrAgico o h~atoma intracerebral 

en c•oa de TVC, lo cual podria agravar al estado del paciente 

al facilitar lo• anticoagulante• la extenaión de •ata• 

lesiones; asimiamo, eat6 bien documentado que el tratamiento 

con anticoagulantes puede producir hemorragias 

intracerebrales espontAneas (70-72). 

La principal indicación para el uso de anticoagulantes es 

la presencia de trombosis a otros niveles extraneurológicos, 

como seria la trombosis de venas pélvica& o de tormboembolia 

pulmonar (J, 24). 

Varios autores están a favor del uso de anticoagulantes 

incluso cuando existen datos de infarto hemorrágico en la 

tomografía co~putada; los estudios clinicos que muestran con 

~ejor evidencia los beneficios del tratamiento anticoagulante 

son el de Krayenbilhl (4) y sobre todo el de Bousser et al (B). 

No se cuenta con otros estudios que aporten datos adcionales 

para esclarecer esta controversia. Recientemente se ha 

publicado el beneficio con el uso de coma inducido con 

fenobarbital y drenaje intermitente del liquido cefaloraquideo 

para el control de la hipertensión intracraneal severa; este 

tratamiento se instituyó en dos casos de TVC con hemorragias 

intracerebrales y con deterioro neurológico 

reportándose resultados excelentes (73). 

PRONOSTICO 

19 

importante, 



Debido a que 9ran parte ·de la literatura ••dica 

relacionada con le TVC ae ha baaado en ca•o• o aeries de 

autopsia, con frecu1rncia ae conaidera a eata entidad como un 

enfermedad grave, de pronóstico aombrio, que puede aer aortal 

(1). 

La mortalidad es elelvoda. En le serie de Krayenbúhl 

(1966) de 73 casos (4) que incluye 33 casos sépticos, la 

mortalidad fue del 34 por ciento. En las series m6s recientes 

(B,9,16,45) la mortalidad varia del 20 al 50 por ciento. 

Resulta dificil predecir la evolución que tendrá el 

paciente con trombosis venosa cerebral .. Se han reportado casos 

que se encuentran en estado critico, incluso en coma, que 

lleqan gan a recuperarse. t-n general, entre aquellos que 

aobreviven la recuperación es completa en la mayoría de. los 

casos, siendo baja la ~orbilidad. Las secuelas varían con el 

9rado y sitio de las lesiones relacionadas con la TVC (v.gr., 

infartos hemorrágicos): debe señalarse que los infartos 

venosos suelen producir menos secuelas que los arteriales. 

Los siquientes factores se han relacionado e.en pronóstico 

desfavorable: 

l) l.a la rápida instalación y progresión del cuadro, lo 

cual se relaciona con propagación de la trol!lbosis (l), 

2) Presencia de deterioro progresivo del estado de alerta 

(~). 
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3) Preaencia de crisis epil~pticas frecuentes, •obre todo 

•e enfatiza que entre aás corto el periodo de tiempo 

entre el inicio de la •intomatoloqia y el inicio de las 

crisis generalizadas, mayor la mortalidad: 3.8 días 

entre los casos mortales y 16.5 días entre los que 

sobreviven (3). 

4) Presencia de infarto hemorr6gico o hematoma 

intracerebral detectado por tomoqrafia computada (48). 

5) Evidencia de hemorragia subaracnoidea. 

6) La edad del paciente 1 es mayor en la infancia y en la 

edad avanzada. 
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II FACTORES PRONOSTICOS DE LA TROMBOSIS VENOSA 

CEREBRAL: ESTUDIO DE 78 CASOS 

OBJETIVOS 

l. Analizar las manifestaciones clínicas, los hallazgos 

tomográficos, angiogr6ficos, gammagr6ficos y liquido 

cefalorraquídeo y la evolución clínica en pacientes con 

trombosis venosa cerebral. 

2. Determinar los factores pronósticos más importantes 

para la predicción de ld morbilidad y la mortalidad en 

pacientes con trombosis venosa cerebral. 
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b) Antecedente de u•o actual de anticonceptivos orales, 

cursas astado poaparto, etc. 

c) Signos tomogr6ficos conaiderado• patO<]llomónicos de 

TVC, como aigno Delta, signo del cordel, venas 

intramedulares, o evidencia muy sugestiva de TVC como 

presencia de hematomas o infartos hemorr,gicos 

bilaterales y parasagitales. 

Se excluyeron del estudio aquellos pacientes que tuvieran 

alguno de los siguientes criterios: 

criterios de exclusión 

l. Expediente incompleto. 

2. Estudios radiológicos incompletos o no concluyentes de 

TVC en pacientes catalogados con el diagnóstico de TVC. 

J. Trombosis venosa cerebral asociada a sepsis. 

4. Trombosis del Geno cavernoso. 

Con base en los criterios de inclusión y exclusión 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 exclusión, 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 cavernoso están 
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cataloqado• en un aparatado diferente al resto de las 

tromboab venoeaa cerebrales y no ee incluyeron en el esbldio. 

En los 78 casos incluidos en el estudio ee inveGtigaron 

los datos que se muestran en la HoJA DE llECOLECCION DE DATOS. 

la evolución final de todos los casos se clasificó 

inicialmente de la siguiente manera: 

(l) Recuperación completa. 

(2) Recuperación parcial, que se subdividió a su vez en dos 

subgrupos de acuerdo a la magnitud de las secuelas: 

A) Leves o moderadas, cuando el paciente se reintegraba 

a sus actividades habituales a pesar de presentar 

alglln déficit neurológico. 

B) Graves, cuando el paciente requirió de cuidados de 

apoyo continuos por incapacidad severa, estado 

vegetativo, etc. 

(3) Defunción. 

Posteriormente, se clasificó a los pacientes en dos 

Grupos: 

GRUPO pacientes con pronóstico favorable, incluyó a 

los casos del grupo l y 2A de la clasificación 

previa 

GRUPO II pacientes con pronóstico desfavorable, incluyó 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

l. Expediente 

2. Edad 

3. Sexo 

4. Antecedentes: 

- Negativos 

l - Posparto 
A - Primera semana 

al menos 48 hs 
bl más 48 hs 

B - Segunda semana 

e - Tercera semana 

O - cuarta semana 

E - Más cuatro semanas 

2 - Embarazo 

A - Primer trimestre 

B - Segundo trimestre 

e - 'l'erccr trimestre 

- Uso actual anovulatorios 

- Evidencia trombosis vena 
sa extraneurológica en 
effibarazos previos 

- Trauma craneal reciente 

- Otro (Especificar) 

5. Forma de inicio: 

- Súbito 

- Agudo {en término de 24 a 
48 horas) 

- Insidioso 

6. curso del cuadro; 

- Progresivo 

- Estacionario 

- Intermitente 

7. Tiempo de evolución de la 
sintomatolo9ía: 

O - Menor de una semana 
AJ Menor 48 hs 
B) Mayor 48 hs 

1 - Una a 3 semanas 

- Mayor de 3 semanas 

8. Evidencia clínica actual 
de trombosis venosa extr~ 
neurológica 

9. Fiebre 

10. Manifestación inicial 

11. Cefalea 

12. Crisis convulsiva genera­
lizada 
A) Status epilépticus 

13. Crisis parciales simples 
A) Secundariamente gene­

ralizadas 
B) Status parcial 

14. Déficit motor 

15. Alteraci6n sensitiva 

16. Síndrome piramidal bila­
teral 

17. Alteración lenguaje 

18. Alteraci6n concicncin 
A) Somnolencia o estado 

confusional 
B) Estupor o coma 

19. Papiledema 

20. Signos meníngeos 

21 .. Otra alteración (especi-
ficar l 

22. Leucocitosis 

23. Trombocitosis 

24. Poliglobulia 

25. Velocidad de sedimenta­
ción globular elevada 



26. Anemia 

27. Anticuerpos antifosfo­
lípidos 

28. Liquido cefalorraquídeo 

- No realizado 

- Normal 

- Anormal 
AJ células aumentadas 
B} Proteínas elevadas 
C) Tensión inicial a~ 

mentada 
O) Hemorragia 

29. Electroenccf a lograma 

- No realizado 

- Normal 

- Anormal focal 
- Anormal difuso 

30. Gammagrama cerebral 

O - No realizado 

- Normal 

- Posi ti ve para TVC 

- Francam~Dte positiva 
para TVC 

- Dudoso, puede ser va­
riante anatómica normal 

31. Tomografía computada 

O - No realizada 

1 - Normal 

- Ventrículos pequefios 

- Reforzamiento gira! 

4 - Reforzamiento meníngeo 

5 - Signo delta 

- Signo del cordel 

- Venas intr~medulares 

8 - Infarto venoso 

A) No hemorrágico 

Bl Hemorrágico 
C) Hematoma intracerebral 
0) Afección unilateral o 

bilateral 

32. Imagen por resonancia magnética 

- No realizada 

l - Infarto venoso 
A} Hemorrágico 
B} No hemorrágico 

2 - Evidencia oclusión senos 
venosos 

33. Angiografía cerebral 

- No realizada 

- Falta de llenado total o 
parcial de senos venosos 

- Falta visualización venas 
cerebrales 

- Vaciamiento venoso retar­
dado y/o ingurgitación ve­
nas cerebrales 

34. Sitio afección sistema venoso 

- Seno Longitudinal superior: 

- Venas corticales 

- Seno transverso ( s) 

- Sistema profundo 

35. Evolución Final 

- Recuperación total 

2 - REcuperación parcial 
A) Secuelas leves 
I} Secuelas graves 

3 - Defunción 

36. Etiología 

- Posparto 

2 - Embarazo 

3 - Uso anovulatorios 

- Problema hematológico 
(trombocitosis, poliglo­
bulia, etc) 

5 - Otra causa 1 especificar) 

6 - Idiopática 



a loa pacientH de loa grupo& 2B y 

cla•ificaci6n previa 

de la 

Los datos clinicos, radiolOqico& y de laboratorio 

obtenidos se correlacionaron con la evolución final, de 

acuerdo a la clasificación previa, para detenainar los 

factores relacionados con la predicción de la morbimortalidad. 

Para el estudio estadistico se realit6 anAlisis multivariado 

mediante Tablas de Contingencia 2x2 y validación estadistica 

por la Prueba de X2 y la Prueba exacta de Fiaher. 

RESULTADOS 

~:.: llXQ Oe los 78 pacientes, 68 fueron mujeres (87.2\) con 

edad promedio de 31 años y 10 hombres (12.8\) con edad 

promedio de 30 años, siendo el rango de edad de 15 a 77 años 

(ver Tabla 1). El 85' de los casos fueron menores de 40 años 

de edad. 

Antecedentes Fueron negativos en 26 casos (33.3\), ~2 

pacientes (52.5\) se encontraban en estado posparto y 4 (5.1\) 

embarazadas, (5.1\) tenían antecedente de uso actual de 

anticonceptivos orales¡ dos habian sufrido traumatismo craneal 

días previos al inicio del cuadro clínico y 1 caso presentaba 
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c6ncer de aama aetast6aico (ver Figura l). En la Tabla se 

aueatran loa datos relacionados con el &omento en que ocurrió 

el cuadro clinico neurológico durante el periodo posparto o el 

embarazo. Un caso posparto tenia evidencia de esclercniis tuberosa. 

Presentación J<.Un.ill El cuadro clinico fue de inicio sllbito 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 duración 

de la sintomatologia fue menor de una semana en 47 pacietes 

(60.3'), siendo menor de 48 horas en 23 (29.5\) y mayor de 48 

horas en 24 (30.8\); en otros 24 casos el tiempo de evolución 

fue de una a tres semanas y en sólo 7 (8.9\) fue mayor de 3 

semanas (ver Figura 3). En la mayoría de los pacientes el 

curso del padecimiento fue progresivo (76.9\), siendo 

intermitente y estacionario en el 12.8\ y 10.3\ de los casos 

respectivamente (ver Figura 4). 

La manifestaci6n clínica inicial más frecuente fue la cefalea 

en 49 pacientes (62.8,)¡ otras manifestaciones, como síntoma 

de presentación, fueron mucho menos comunes e incluyeron: 

crisis parciales simples, sensitivas o motoras 1 en 6 casos 

(10.2\), déficit motor en 6 (7. 7\), alteraciones sensitivas en 

6 (7.7\), crisis convulsivas generalizadas (incluyendo un caso 

que debutó con estado epiléptico) en 5 pacientes (6.4\); en 2 

casos el sintoma inicial fue afección del estado de conciencia 

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

Las ~anifestaciones clínicas, en orden de frecuencia, 
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fueron las aiguientes: cefalea (78.2,), déficit motor (78.2,), 

afección del estado de conciencia (67,9\) con somnolencia o 

estado confusional en 37.2' y aatupor o coma en 30.7,, 

sindrome piramidal bilateral (46.l,), papiledema (41.0,), 

crisis parciales simples (sensitivas o motoras) en el 37,2' 

siendo secundariamente generalizadas en el 21.8\ y en 4 casos 

hubo estado epiléptico parcial (S.l\), crisis convulsivas 

generalizadas (30,7\) con estado epiléptico en 3 casos (J.8\), 

afección sensitiva (J0.7'). signos meníngeos (29.5\). 

alteración del lenguaje (24.J\) y alteraciones visuales como 

heminopsia o visión borrosa-eñ el 7.7\ de los casos. En 7 

pacientes hubo sintomas alternantes, sensitivos o motores, 

primero en un hemicuerpo y después en el contralateral (8.9\). 

En 16 casos hubo fiebre (20.5\) y en lJ (16.6\) evidencia de 

trombosis venosa extraneurológica: 9 con trombosis de venas de 

miembros inferiores (11.S\) y en 4 tromboembolia pulmonar 

(5.1\). En las Figuras 5 y 6 se muestran las manifestaciones 

clinicas. 4 pacicntee tuvieron trombosis venosa en miembros in­

feriores en partos previos (las 4 en casos posparto) 

patos .Q.g laboratorio Se documentó leucocitosis en 30 casos 

(J8.5\), poliglobulia con hematocritos superiores a 60 en dos 

pacientes y la velocidad de sedimentación globular se encontró 

elevada en 27 de 48 pacientes •27/48· (58.7\). Se detectó 

trombocitosis en 6 casos, en 4 de ellos con cifras superiores 

a 600,000 en dos o más muestras, pero ninguno en rango de 

trombocitemia {mayor de 800,000). Se encontró anemia en 26 

pacientes (JJ,3\), sobre todo en relación con el estado 

posparto (el 48\ de las pacientes tuvieron anemia). 
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En 54 de lo• 78 caaoa (54/78) •e realizó estudio de liquido 

cefalorraquideo (LCR). En 14 paciente• fue normal (26\) y en 

40 anormal (74\). Lll alteración aAs frecuente fue la ten•ión 

inicial elevada durante la punción lumbar, sin alteraciones en 

el citoquimico del LCR en 16 casos (40\)1 en los 24 casos 

restantes las alteraciones del LCR fueron diversas (presencia 

de proteínas y céulas elevadas, de eritrocitos) en forma 

aislada o en coinbinaciones, con o sin elevación de la tensión 

inicial, como se aprecia en la Fiqura 7. En 12 pacientes el 

LCR fue hernorragico. En un caso se deaostraron anticuerpos anti 
fosfolípidos (se detellbinaron en 3 casos>. 

Electroencefalograma Se realizó EEG en 28/78 pacientes. Fue 

normal en 11 (39.3,), anormal focal en 12 (42.8\) y anormal 

difuso en 5 (17.9\): la manifestación electroencefalogrAfica 

mas frecuentes fue la presencia de ondas lentas (ver Figura 

8). 

Gammagrama cerebral Se realizó en 29/78 casos. Se lograron 

observar 3 patrones grumnaqráficos: un grupo de pacientes tuvo 

francas alteraciones positivas para TVC (451), otro qrupo pre­

sentó alteraciones compatibles para trombosis venosa cerebral 

pero no tan notables COll\O el qrupo anterior (24t) Y el tercer 

grupo aostró alteraciones catalogadas como dudosas (31\ de los 

casos) en las que siendo anonnal el estudio (por lo general por 

ausencia de uno de los senos laterales, el mimo puede represen-

tar variante anatómica normal (ver Figura 9). 
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Tomoarofio computada Se practicó TC en 60 de lo• 78 casos. En 

4 pacientes fue nonoal. En el resto •e preHntaron diversas 

alteraciones tomogrilgticas, aisladas o en combinaciones, De 

los signos directos o característicos de TVC H encontró la 

siguiente frecuencia: ll casos mostraron signo Delta (18.3\), 

5 casos signo de la vena o seno denso (o del cordel), 

básicamente vena de Galeno y seno recto (8,J\) y en 3 casos se 

observaron venas intramedulares (5t): en total se observaron 

signos dírecto..--en 19 casos (31.6\), Entre los signos 

inespecificos se encontró ventriculos pequeños en 21 casos 

(35\), reforzamiento giral con frecuencia bilateral en 24 

pacientes (40\) y reforzamiento de meninges en 19 (Jl, 7'), E·n 

relación con la presencia de infarto venoso se observó en 44 

pacientes (73.3\), unilateral en 27 (45\) y bilateral en 17 

(28.3\). Del total de infartos venosos 12 fueron NO 

Hemorrágicos (20\), e unilaterales y 4 bilaterales; casos 

(6.7') se catalogaron como hematomas intracerebrales. Hubo un 

caso con infarto No hemorrAqico en un hemisferio con infarto 

hemorrágico en el contralateral, En las Tablas 4 y 5 se 

muestran los hallazgos tomográficos. 

angioqraf ia ~ Se realizó en 57/78 casos. Se encontró 

oclusión parcial o total de algtin seno venoso en 55 casos 

(96.5\), falta de visualización de venas cerebrales en 12 

(21.1') y vaciamiento venoso retardado y/o ingurgitación 

venosa en 43 casos (75.4,); las combinaciones de las 
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alteraciones angiogr6ficas ae mueatran en la Tabla 6: la mAs 

frecuente fue la falta de visualización de un aeno venoao con 

retardo del vaciamiento venoso y/o ingurgitación venosa 

(59,6\), seguido de falta de visualización de un seno venoso, 

con oclusión de venas cerebrales y presencia de retardo del 

vaciamiento venoso y/o ingurgitación venosa (17.5\); un 

porcentaje similar (10 casos) tuvo oclusión aislada del seno 

longitudinal superior. 

~ Q21: resonancia magnética En 9 casos se realizó estudio 

de imagen por resonancia magnética (IRM). En 6 casos se 

demostró infarto venoso: en 2 casos No Hemorrágico y en 

Hemorrágico. En 6 casos se observaron imágenes compatibles con 

oclusión de senos venosos, corroborado en de ellos por 

estudio con 4 ecos; en 3 casos no se encontraron alteraciones 

indicativas de oclusión de senos venosos. 

~ neuropatológico En 14 casos se realizó estudio 

neuropatológico. En la Tabla 7 se muestran las alteraciones 

encontradas. Hubo afección del sr.s en 13 de 14 casos y en 12 

también se encontró trombosis de las venas corticales; el 

sistema venoso profundo estuvo afectado en 4 casos, mientras 

que los senos transversos en 3. En un caso sólo se demostró 

afección de la vena de Labbé e infarto hemorrágico, en un 

paciente que tenía ademas evidencia de trombosis arterial (un 

paciente con poliglobulia) . En 12 pacientes se demostró 

infarto venoso hemorrágico, unilateral en 9 y bilateral en 3: 

en un caso se encontraron mültiples infartos no hemorrágicos 
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para•agitalea. En pacientes babia evidencia de hemorragia 

aubaracnoidea. En caaoa ae documentó la presencia de 

trombosis pulmonar (ver Tabla 7). 

~ ¡a ~ al ~ llll2li.Q En la Tabla 8 ae aeñalan 

los sitios del sistema venoso cerebral afectados por la 

trombosis. El Seno Longitudinal Superior ae encontró afectado 

en 70 casos (89.7\) y como única alteración en 28 pacientes 

(JS.9') ~ el sistema venoso profundo estuvo afectado en forma 

aislada en 6 casos (7.7\) y en combinación con otros sitios en 

casos (10.2'): la combinación más frecuen"fi! fue la afección 

del SLS con uno o ambos senos transversos en 20 pacientes 

(25.6\), seguido de la afección del SLS y las venas cerebrales 

corticales en 12 casos (15.4\). El resto de las combinaciones 

fueron poco frecuentes y se muestrasn en la Tabla e. 

Etiología ~ ~ tropbosis venosa ~ La causa más 

frecuente de la TVC en esta serie fue el estado posparto con 

41 casos (52.5\), seguido de los casos catalogados como 

idiopáticos con 20 (25.6t): estuvo en relación con embarazo en 

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 asoció con traumatismo craneal y ~n dos con poliglobulia; 

en un caso estuvo en relación con cáncer de mama metastásico 

sin evidencia de invasión metastasica a los senos venosos y se 

catalogó como estado hipercoagulable paraneoplásico. En la 

Fiqura 10 se aprecian las diferentes etiologías. 
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Pronóstico En la Tabla 9 y Fiqura 13 •e muestran loa factores 

que se correlacionaron con pronóstico desfavorable (GRUPO II) 

al compararlos con loa pacientes del GRUPO I {con evolución 

favorable). En orden de i~portancia, de acuerdo al valor 

estadístico obtenido, los fActores pronósticos fueron los 

siguientes: (1) afección 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 clinico, (4) presencia de signos menin9eos, (5) 

evidencia tomográfica de infarto venoso bilateral (hemorrágico 

o no) y (6) LCR hemorrágico. Se procedió 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 fin de elavorar una ESCALA PRONOSTIA: a la presencia de 

estupor o coma se le asignaron 

síndrome piramidal bilateral, 

puntos al igual que al 

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 pronóstico seria 

desfavorable, mientras que el paciente que no presentara 

alquno de los factores tendria una calificación de O puntos y, 

por tanto, un pronóstico favorable. Se procedió a aplicar esta 

ESCALA PRONOSTICA a todos los pacientes y se encontró una 

elevada correlación con la morbimortalidad, como se aprecia en 

la Figura 14. Los pacientes con O a puntos presentaron 

pronóstico favorable con una sensibilidad del 98 por ciento y 

aquellos . casos con o más puntos tuvieron pronóstico 

desfavorable con incapacidad severa o defunción, con una 



•ensibilidad del 96 por ciento. Como •e puede ob•ervar en la 

qr6fica, cuando lo• pacientea preaentaron de o a 3 puntos el 

pronóstico fue favorable en el 100 por ciento de los casos; 

cuando tenían de 4 a 5 puntos tuvieron buen pronóstico en el 

85 por ciento de los casos y desfavorable en el 15 por ciento; 

cuando la calificación fue de 6 a 8 puntos la probabilidad de 

buen pronóstico fue de sólo 10 por ciento en comparación con 

pronóstico desfavorable en el 90 por ciento de los casos; y 

cuando el puntaje fue de 9 o más puntos el pronóstico fue 

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

otros factores pronósticos se relacionaron con la 

etiología de la TVC: Los casos de trombosis venosa cerebral 

asociados a estado posparto tuvieron en general buen 

pronóstico: de 41 pacientes, 37 sobrevivieron y 4 murieron, o 

sea que el 89.7' se recuperaron {p< o.os). Por otra parte, los 

enfermos catalogados como idiopAticos tuvieron pronóstico 

desfavorable en un porcentaje elevado: de 21 casos idiopáticos 

13 (61.9t) se recuperaron y e (38.1') murieron (p< o.os). 
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

TABLA 1 Edad y Sexo 

Sexo No. (%) Edad promedio 

MUJERES 68 (87.2) 30 años 

HOMBRES ·10 ('12.8) 31 años 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
ANTECEDENTES 

POSPAR10 53% 

FIGURA No. 1 

OA.METAST. 1tl 

ANOVULATORIOS 51 

TRAUMA CRANEAL 31 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
Antecedentes 

TABLA 2 Relación del periodo posparto y embarazo 
con el inicio de la sintomatologla 

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

f\lo. (%} 

PRIMERA SEMAf\IA PRIMER TRIMESTRE 
Menos '18 hs 6 (14.G) 
M~:> '18 hs 6 (14.G) SEGUNDO TRIMESTRE 

' 
SEGUNDA SEMA~IA 16 (39.0) \ERCER TRIMESTRE 

TERCERA SEMANA 10 (24.4) 

CUARTA SEMANA 2 (4.9) 

MAS 4 SEMANAS (2.5) 

No. 

2 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

Presentación Clínica 

FORMA DE INICIO 

SUBITO AGUDO INSIDIOSO 

30 (38.5%) 28 (35.9%) 20 (25.6%) 

Figura 2 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
Presentación Clinica 

l A 3 SEMANAS MENOR DE LN/\ SEMANA MAYOR DE 3 SEMANAS 

24 (30.13%) •17 (60.3%) 7 (8.9%) 

.-J'---, 
menos 48 Hs más 48 Hs 

1 1 
23 129.5%) 24 (30.Bl 

FIGURA 3 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
Presentación Clínica 

CURSO DEL PADECIMIENTO 

PROGRESIVO INTERMITENTE ESTACIONARIO 

60 (76.9%) 10 (12.8%) 8 (10.3%) 

FIGURA 4 



TROMBOSIS· VENOSA CEREBRAL 
TABLA 3 Síntomas Principales de Presentación 

( % ) 

CEFALEA tl9 (62.8) 

CíllSIS PARCIAl.J ~' SilvlF'L t :·; e (10.2) 

DEFl!,I T ~1IOTOFi 6 (7.7) 

AFECCIOI'~ SEl'iSITIV/\ 6 (7.7) 

t':111'.~I'.:, c;E 1·.Jf"H/111/i\I ifl:; !i (6.tl) 

ALI. [ST/\DO cnr,1ur:1,rc:111 ') (2.6) (. 

ALTERACIOl,JE:i VISUAU:S 
') 

(2.6) t.. 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
MANIFESTACIONES CLINICAS 

% 

CEFAL D MOTOR A CONC PIRBIL PAPIL OPS CCG O.SE NS 

f\1Af\llFESTACIONES CLINICAS 

ílGURA No 5 
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20 
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
MANIFESTACIONES CLINICAS 

% 

29.5 

fv1E"11HG A.LENG. FIEBRE TROM.EN.S.ALTER. ST.EPIL. A.VISUAL 

lvl.l\N!FESTACIOf\IES CLINICAS 

FIGURA No. 6 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
Liquido Cefalorraquldoo 

ANORMAL 

40 (74%) 

T. inicial 1 

Proteinas 1 

Hemorrágico 

Células 1 

• COMO Útl 1 Cll 
CIÓN 

LCR 

54/78 

NORMAL 
14 (26%) 

~~ grn, -1 T, I, • ERITROS 6(15%) 

- T,I, • PROT 3 (7%) 

13 (~2%) CEL, • PAOT 3 (7%) 
3 ( 7%). - T, 1, • CEL • PROT 1 ( 2%) 

- T, I, • CEL • ERITR (2%) 

- T,I, • PROT • ERITR (2%) 12 (30%) 
2 (5%)' 

- CEL, + PROT • ERITR (2%) 
<22%l 
( 5%). 

f,f,+ CEL+ PROT 
• ERITROS C2%l 

ALTERA-

FIGURA 7 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
ELECTROENCEFALOGRAFIA 

43% 

FIGURA No. 8 

. (28/78) 

ANORMAL DIFUSO 
18% 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
GAMAGRAFIACEREBRAL 

(29ne> 

FIGURA No. 9 

POSITIVO 
24'1. 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

TABLA 4 Tomografia Computada (60/78) 

SIGNOS DIRECTOS DE TVC 

Signo Delta l\ (18.3%) · 

Signo Vena o Seno Denso 5 (8.3%) 

Venas intramedulares 3 (5.0%) 

TOTAL 19 (31.6%) 

SIGNOS INESPECIFICADOS 

Ventrículos Pequeños 21 (35.0%) 

Reforzamiento Gira! 

Reforzamiento Meníngeo 

24 
19 

(40.0%) 

(31.7%) 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

TABLA 5 Tomografía Computada 

LESIONES RELACIONADAS CON INFARTO VENOSO (44/60) 

UNILATERAL BILATERAL TOTAL 
INFARTO NO HEMMORRAGICO 8 ('13.3%) 4 (6.6%) 12 (20.0%) 

INFARTO HEMORRAGICO i6 (26.7%) 11 (18.3%) 27 (45.0%) 

HEMORRAGIA 3 (5.0%) 1 (1.7%) 4 (6.7%) 

INFARTO NO HEMORRAGICO + (1.7%) (1.7%) 
INFARTO HEMORRAG CONTRALAT. 

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



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

TABLA 6 Angiografía Cerebral (57/78) 

l. FALTA VISUALIZACION PARCIAL O 
TOTAL DE SENO VENOSO CEREBRAL 

11. FALTA VISUALIZACION DE 
VENAS CEREBRALES 

111. VACIAMIENTO VENOSO RETARDADO 
Y/O INGURGITACION VENOSA 

+ 111 - 34 (59.6%) 

1 + 11 + 111 = 10 (17.5%) 
1 + 11 = 2 (3.6%) 

*Como única alteración 

55 (96.5%) 
10 (17.5%) * 

12 (21.1%) 

43 (75.4%) 



t. 

11. 

111. 

IV. 

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
TABLA 7 Hallazgos neuropatol6gicos 

Sil 10 AFEClADO DEL llo. CASOS 

SISl[M VEROSO <•·14) 

Al SENO LONGITUDINAL 13 
SUPCR IOR 

Bl VCNAS CORT JCALCS 12 

() SISTEMA PRoruNDO 4 

Dl SCNO TRANSVERSO 

1 NFARl O VENOSO 

Al HCMORRA6 I CO 

UNILATERAL 9 

81LATCRAL 

Bl NO H["ORRA6fCO, 
MULTIPLE PARASA61TAL 

ffEPIORRAG 1 A SURARACHO 1 DEA 

lROllBOEPIBOLIA PULMHAR 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

TABLA 8 Sitio de Ateccl6n del Sistema Venoso 

SIJIO AHCTAQO: Ro. lll 

SENO LON61TUDIMAL SUPERIOR 70 (89.7) 
<SLSl - 28 135.9)• 

VENAS CER[BRALES CORTICALES 19 12q,q) 
IVCCl 1 11 .3 )º 

S 1 STEllA VENOSO PROFUNDO 1q 117.9) 
ISVPl 6 (7,7)º 

SENO TRANSVERSO ISTl + SLS 20 125.7) 

SLS vcc 12 115 ,q) 

SL S SVP (},q) 

SLS vcc Sl 3 13.8) 

SLS SVP Sl 12.6) 

SLS SVP ST + Vtc 13 ,8) 
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

IEVOLUCIOl\j Fll\JAL 1 

1 1 
l 1[U_il 'l_H< ;!(Ji,¡ 1 U CUl'I~ HC!rn,¡ DEFUNCION 

l OT/\L l'ARCIAL 
38 (l\R.7%) 22 (28.2%) 18 (23.1%) 

:~J::CUELAS 1 SECUELAS 1 
LEVF::; 1 GRAVES 

/ti (17.9%) ("10.2%) 

Figura 11 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

GRUPO 1 
,._ PROhlOSTlCO FlECI IPEFlACION TOTAL 52 (66.7%) 

1·/\VOl\/\DLL: + ~~LCUELAS LCVES 

f'f\Ot'-IOSTICO - 1 
GBUPO 11 

- PRO~.JOSTICO DEFUt,JCION + 26 (33.3%; 
UESF/NOR/\GLE: SECUELAS GRAVES 

Figura 12 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

TABLA 9 Factorea Pron6atlco1 

llARIFESTACIOK 6RUPO 1 liRUPO 11 
152 CASOS) (26 CASOS) 

Ro. lll lo. lll 

ESTUPOR/COllA - 18) 23 188) 0 

SX. PIRAlllDAL BILAT. 12 123i 2- 192)º 

C.C.6. 8 115) 16 161) 0 

SI 6NOS llEN 1 N6EOS 12 123) 11 U2lº 

PAPILEDEllA 22 1-2) 10 08) 00 

INFARTO HEllORRA61CO O 14/42 IHl 6/18 03) 00 

HEllATOllA UNILATERAL 
ITt) 
INFARTO NO HEllORRA61CO l /42 (2) 3/18 117) 0 

BILATERAL (l[) 

HEllATOllA O INFARTO HEllJl 5/42 ()2) 7 /l R 09) 0 

RRA61CO BILATERAL !TCl 

LESION BILATERAL <Ttl 7 /42 ()6) )0/)8 <SSlº 

LCR HEllORRA61CO 5/40 ()3) 7 /14 (50) 0 

• p o.os 
••N.S. (No SIGNIFICATIVO) 



100 
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60 
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 
FACTORES PRONOSTICOS -

61 

º ....... ~""'--- ' ' 
COMA 

F 1GURA No. 13 

PIR.BIL 003 MENING L.BIL(TC) LCR-HEMO 

MANIFESTAC10NES CLINICA.S 

, _GRUPO 1 ~ GllUPO 11 1 
GRDPO I BDEN PRONOSTICO 

GRUPO Il MAL PRONOSTICO 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

Tabla 10 Factores Pronósticos 

Puntaje de factores pronósticos de acuerdo 
a valor estadístico obtenido: 

FACTOR 

ESTUPOF\/COMA 

SX.PIRAM.BIL.l\ TER AL 
C.C.G. 

PUNTOS 

3 

S!Gf\IOS MEf\Jlf\IG[OS 

LESIOf\J BILATERAL ffCl* 
LCR HEMORRAGICO 

·t: Infarto no hemorrágico 
hemorragia, inf ar lo hemorrágico 

3 
2 
i 

i 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

ESCALA PRONOSTICA 

YALO" 
P"COICTIYO 

GRUPO I e .BUEN PRONOSTICO 0.98 

GRUPO n A MAL PRONOSTICO 0.96 

••• ••• • ••• • A 

••• • • A A 

••• • • • A A 

••• • • • A A A A 

••• • • • A • A A A A A 

••• • • • • • A A A A A A 

••• • • • • • A A • A A A 

o 2 3 4 5 6 7 e 9 10 11 

FIGURA 14 



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

ESCALA PRONOSTICA 

No. PUNTOS BUEN PRONOSTICO MAL PRONOSTICO 

0-3 

4-5 

6-8 

9 - 11 

100 % 

85 % 

10 % 

0% 

FIGURA 15 

0% 

15 % 

90% 

100 % 



DISCUSION 

La trombosis venosa cerebral (TVC) es un sindroae que resulta 

de alguna otra patología que puede inicialmente no ser obvia. La 

primera referencia detallada de un caso de TVC la realizó Ribes en 

1925 en un paciente con carcinoma metastásico al SNC, y tres anos 

después J. /\bercobmie 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 far 

ma predominante con procesos sépticos y traumatismos craneales. Se 

le observaba con frecuencia como complicaci6n de mastoiditis, sin~ 

sitis y otras infecciones faciales en nifios y adultos. Con el adv~ 

nimiento de la antibioticotcrapia se ha reducido en forma notable 

la TVC de origen séptico y de hecho la tromboflcbitis purulenta 

franca constituye una rareza en la actualidad. La trombosis venosa 

cerebral primaria o aséptica, recono~ida por Gowers desde 1988, es 

por mucho la forma más común en la actualidad. En el presente tra­

bajo se describen 78 casos de 'I'VC aséptica. 

Resulta dificil determinar la incidencia real de la TVC y la 

misma no puede inferirse de series de autopsia ya que la proporción 

de casos que sobreviven el cuadro de TVC es elevada. La presente s~ 

rie de 78 casos no permite establecer alguna estimación debido a 

que el mm; es un cent.ro de referencia de pacientes: en los últi-

mes 10 al'IOS se han atendido 55 pacientes con promedio aproximado 

de 6 casos por año, 

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

la Tabla 11, siendo el rango de edad desde la infancia hasta la edad 
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TRO"DOSIS VENOSA CEREBRAL 

TARl.A 11 F.DAD Y SF.XO: CO"PARAC 1 ON F.N DISTINTAS SERIES 

INNN KRAYENRUlll. ROUSSER OTRASº 
CN•7Hl CN•73 l CN•J8l (1•2q) 

S E X O : No. Cll No. Cll "º· ( ll "º· (1) 

FE"F.llNO 6H (87) Jlt (116) 17 (115) ¡q (58) 

MSCUJ. I NO 10 CH> 39 
1 

(51t) 21 (55) 10 (q}) 

E D A D : 

PAO"EDIO JI q] 27 

RANGO 15 - 77 2 - 7 J 19 - 72 J - 60 

FREDF.R 1 CK CN=JO)J ÍOETTELFINGF.R CN=lli AYF.RRACK CN•ll 



avanzada (l,~,8,7). En el INNN el 85\ de los casos fueron menores 

de 40 anos, con rango de 15 a 77 anos !el INNN no atiende población 

infantil). La revisión de la literatura 13,691 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: 81\ de los casos fueron mujeres, de los CU1!, 

les el 57\ estuvieron en relación con puerperio y embarazo (52% y 5% 

respectivamente). La incidencia de TVC en estos estados es variable 

en diferentes partes del mundo: Carroll (79) sefiala una incidencia 

de l/2,500 partos, Cross 116! 1/10,000 partos y en la India se in­

forrr.a una incidencia de hasta 4-5 casos por cada 1, 000 partos l 16). 

En el presente estudio no es posible determinar la incidencia ror 

ser el lNNU centro de referencia de pacientes. De acuerdo con la 

revisión de la li tcratura, se ha considerado que la TVC pos parto 

suele ocurrir desde la primera semana (por lo general después del 

tercer día) hasta la cuarta semana posparto¡ en forma aproximada, 

se calcula que el aoi de los casos ocurren durante la segunda y te! 

cer semana (16,17,19} y sólo en ocasiones· en los primeros tres días 

posterior al parto. De los 41 casos posparto de nuestro estudio, el 

63\ se presentaron durante la segunda y tercera semana, sólo el S't. 

durant.e la cuarta semana y el 2~\ en la primera con el 15l. en las 

prir.ieras 48 horas después del parto, en 3 casos en el posparto in­

med1at.o. Un caso ocurrio en la sexta semana del puerperio y resulta 

dificil est.ablecer su relación con el estado hipercoagulahle del 

posparto. 4 pacientes tenían antecedente trombosis venosa de los 

meir..bros inferiores en embarazos previos. Un caso presentaba estig 

mas cutáneos de esclerosis tuberosa. 
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Se considera que la trombosis venosa cerebral durante el cm-

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 pacicnt~'s de este estudio la relación 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 pr~ 

procional (4,8 (Ver Tabla 11)]. Asimismo, se han identificado num~ 

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 patologías. Así, Bousser et al (8) 

senalan 6 casos asociados a la enfermedad de Behcet 1 mientras que 

en otras series se enfatiza la relación con trauma craneal (9,21, 

23,24), con problemas sistémicos mctastásicos (11), con el uso de 

anticonceptivos orales (9,25,26) y como se ha mencionado con el e!!!_ 

ha:.-azo y puerperio ( 19, 20 1 37 l, como se puede observar en la Tabla 

l 2. En el presente estudio la etiología se relaciono en forma pre-

dominante con estados hipcrcoagulables (en total 7ll) de diferentes 

causas: por t:!mbarazo y posparto (57i), trastornos hcmatológicos ba-

sicamente 4 casos de trombocitosis y 2 de poliglobulia l 8't), con 

uso de anticonceptivos (Si) y un caso de cáncer de mama metastási-

ca sin invasión al sistema venoso cerebral y se catalogó como est,!! 

do hipercoagulable paraneoplásico (lí). Como en otras series 14,8), 

en la presente una proporción importante de casos l27t) se catalo-

garon como idiopáticos al no encontrarse causa evidente¡ es proba­

ble que varios casos representen estados h1pcrcoagulables no iden-

tificados con los medios chs;ponibles y, pcr tanto, se requiera de 



TROllROSIS VENOSA CERERRAL 

TARLA 12 ETIOLOGlll: CO"PllRACION EN DISTINTAS SERIES 

'""" KRAYENBUlll. BOUSSER OTRAS• BAHEn•• 
0•781 0•13) <N•3RI (N•q6) <N•39) 

No.<21 No.l:ll No,(I> tlo,(I) No.Ul 

POSPARTO H (521 16 1231 2 (5) (8) 171 

EllRARAZO 4 (51 

ANTICONCEPTIVOS 4 (5) 1 (1) 3 (7> 12 (26) 

HE 2 (31 3 14) 4 01) 11 (2q) 5 113) 

CA. llETASTASICO 1 <11 4 (11) l (6) 

T. llF.llATOLOGICO 6 (7) 3 (4) 2 (51 2 (4) 2 15) 

Cl\RDIOPATIA 4 16) 10 125) 

ENF, BEHCET 6 (16) 

IOIOPATICA 21 1271 15 (20) 10 1271 7 (15) 1 <2> 

INFECCIOSA - 1 30 (41) 4 (11> 6 U3l -. 
OTRAS 1 (}) 3 <7l 1 (2) 19 (48) 

• Rouuuox (11•22)¡ fArorAICl (11=10)¡ Ge THLF 1 N&EA (11•711 ftVERRACl (N•7) 

•• SERIE DE AUTOPSIA EXCLUSIVAllENrF. 
1 fto SE INCLUYEN CASOS S(PTICOS 



un escrutinio hematológico completo y sofisticado para su iden­

tificación (determinación de anti trombina 111, proteína e y S, 

etc) ( 16,77). Recientemente, se ha vinculado a los anticuer-

pos antifosfolipidos con estados hipercoagulables a nivel sist~ 

mico y del SNC, tanto de tipo arterial como venoso (78-80): de 

los 78 casos en tres se determinaron estos anticuerpos, siendo 

negativo en dos (un caso idiopático y otro por embarazo) y posi 

tivo en uno (un caso en estado posparto). 

En forma general, se ha considerado que la forma de presen­

tación y las manifestaciones clínicas de la trombosis venosa ce­

rebral son muy variables. La forma de presentación en ll..lestra s~ 

ríe fue súbita en el 38t de los casos, aguda (menor de 48 hrs) 

en el 36í e insidiosa en el 26%. El tiempo de evolución fue menor 

de una semana en el 60\ (menor de 48 hrs en el 30\) y sólo el 9i 

de los casos tuvo más de 3 semanas, resultado que difiere de la 

serie de BOusser et al ( 8) que tuvieron un porcentaje ele'vado· de 

casos crónicos ( 37\), En cuanto a las maní !estaciones clínicas -

hay casos que sólo se presentan con datos de hipertensión endocr!!_ 

neana sin focalización, hasta casos con múltiples manifestaciones 

como afección del estado de conciencia, presencia de crisis epi­

lépticas (focales o generalizadas), déficit neurológico (sensiti­

vo, motor, del lenguaje), presencia de síndrome piramidal bilate­

ral y signos meníngeos, con o sin datos de hipertensión endocrane! 

na (l ,B,37,69), Entre estos dos extremos puede presentarse una 

gamma intermedia de manifestaciones clínicas, Aunque en general 

las manifestaciones son similares en las diferentes series lver T!!_ 

bla 13), existen algunas diferencias en la frecuéncia de las mismas: 
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en el presente estudio se encontró mayor frecuencia de afección 

del estado de conciencia, de crisis epilépticas y si9nos menín­

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 

hipertensión endocraneana ( 15/38 casos) por lo que se enfatiza 

tomar en cuenta la posibilidad de TVC en todo caso de pseudotu-

mor cerebri: por otra parte, tienen baja incidencia de datos ne~ 

rológicos focales y señalan que ésto es consecuencia en parte del 

diagnóstico temprano; en el INNN se ha encontrado alta frecuencia 

de signos neurológicos focales incluyendo síndrome piramidal bil! 

teral en la tercera parte de los pacientes (en comparación con lOt 

en la mencionada serie de Bousser) y sólo 4 casos de pesudotumor 

cerebri (Si.); dada su elevada relación con el posparto, en el INNN 

el diagnóstico se sospecha temrpanamentc y, por tanto, más b.ien 

parece tratarse de poblaciones distintas de pacientes; esto tiene 

importancia en el pronóstico de"la TVC como se describe más adelan 

te. Como parte del estado hipercoagulable, de los 78 pacientes 13 

tuvieron evidencia de trombosis venosa extraneurológica, incluyen­

do 4 casos de tromboembolia pulmona.,¡¡, hecho que se ha descrito rara 

vez en la literatura 124). 

En cuanto a los resultados de los exámenes de laboratorio 

IBH,VSG,LCR) y las alteraciones del EEG, existen pocas diferen­

cias con otras series y están bien descritas en la literatura la 

presencia de leucocitosis, elevación de la velocidad de sedimen­

tación globular y diferentes alteraciones en el líquido cefalorra­

quídeo en casos de TVC 11,3,4,8). 

68 



Hasta la actualidad se ha considerado a la angiografía ce­

rebral como el procedimiento diagnóstico para la trombosis ven~ 

sa cerebral. No hay diferencias con otros estudios en los halla! 

gas angiográficos: la alteración más común es la ausencia de vi­

sualización del SLS a menudo combinado con falta de visualización 

de un seno tranovserso y acompañado de vaciamiento venoso retar­

dado y/o ingurgitación venosa, siendo menos común la visualiza­

ción deficiente de las venas cerebrales (4,39-42}. En cuanto al 

sitio de afección del sistema venoso cerebral (incluyendo los 14 c~ 

sos diagnosticados por estudio neuropatológico y 7 por TC), el SLS 

estuvo afectado en el 89't de los casos y fue la única alteración 

en el 36\, lo cual no difiere de lo reportado en la literatura 

(4,8); se encontraron 6 casos {Si) de afección aislada del siste­

ma venoso profundo, lo cual se ha descrito sólo en forma esporád! 

ca (JB, 61). 

Dada la morbilidad potencial relacionada con la angiografía, 

se tiende a tratar de establecer el diagnóstico por métodos no in­

vasivos, basicamente mediante gamrnagrafia cerebral, tomografía CO!!! 

putada y recientemente por imagen de resonancia magnética. 

Varios autores han descrito la utilidad de la gammagrafia e~ 

rebral (GGC) para el diagnóstico de TVC (62-64), pero los informes 

han sido más bien anecdóticos y se ha encontrado buena sensibi li­

dad pero baja especificidad (65). De los 78 casos se realizó GGC 

en 29 pacientes y se encontraron varios patrones gammagráficos: 

un grupo caracterizado por francas alteraciones de los senos ve­

nosos cerebrales (45\), un patrón también positivo para TVC aun-
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que no tan notable (24%} y un grupo con un patrón considerado como 

dudoso, ya que aunque el GGC es anormal (ausencia de un seno late­

ral) puede corresponder a una variante anatómica normal ( 31 \}; por 

lo tanto, en el último grupo siempre se requiere de algún otro es­

tudio para establecer el diagnóstico, pero cuando se observan los 

dos primeras patrones la GGC puede constituir un complemento útil 

de otros estudios no invasivos (v.gr., TC, IRM) y puedo no requeri~ 

se la angiogra!ia cerebral. 

Desde la introducción de la tomografía computada se han dcscri 

to en diversos informes los hallazgos tomográ!icos que pueden encon 

trarse en la TVC, algunos de los cuales se consideran muy caracterÍ.§. 

tices de TVC. En el INNN se cuenta con TC desde 1976 y se reali2ó e.§_ 

tudio tomográfico en 60/78 casos y los datos obtenidos se compararon 

con otros estudios (47-55} y los principales resultados se observan 

en la Tabla 14, Pl.iede apreciarse que existen algunas discrepancias 

en la frecuencia 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 signos 

directos o característicos de TVC poseen gran valor diagnóstico, P!:. 

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 espontánea 

en el seno recto y vena de Galeno (signo del Cordel). Otra de las 

manifestaciones tomográficas que sobresalen en el estudio es la 

elevada frecuencia de infartos venoso (72~ de los casos), y de ma­

yor relevancia de tipo hemorrágico en el 52l (incluyendo 4 casos 
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catalogado& como hematomas intracerebrales), incidencia mucho 

mayor que la observada en cualquier publicación en la litera­

tura (ver Tabla 14); de la misma revelancia resulta la mayor 

presentación de lesiones bilaterales (28\), hecho de importan­

cia diagnóstica ya que son pocas las opciones a plantear en ca­

sos de lesiones bilaterales parasagitales cuando la situaci6n 

clínica está bien definida (v.gr., paciente en estado posparto). 

Con base en estas observaciones, se considero conveniente incluir 

7 casos que reunieron las características descritas en el tercer 

criterio de inclusión de este estudio, ya que consideramos que 

en estos casos no es necesasrio realizar angiogra!ia para con!i!. 

mar el diagnóstico. Por otra parte, la TC posee valor en la pre­

dicción del pronóstico (ver más adelante). Es importante señalar 

que la TVC es un proceso evolutiva y la TC seriada puede demos­

trar cambios importantes¡ la primera puede ser normal y en las 

siguientes detectarse signo Delta, infarto hemorrágico, etc. 

En dos de nuestros casos, la evolución tomográfica fue la que 

estableció el diangóstico de TVC. Debe tenerse en cuenta que la 

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

pertensión intracraneana sin focalización y, por lo tanto, un 

estudio normal no descarta esta patología. 

Recientemente, se ha utilizado la IRM para establecer el 

diagnóstico de TVC (56-61,81) y aunque todavía no se cuenta con 

suficiente experiencia con esta modalidad diagnóstica, al pare­

cer constituirá un procedimiento no invasivo de gran utilidad 

en la evaluación de pacientes con sospecha de TVC. Se realizó 
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IRM en 9 de los 78 casos, en 6 se observaron datos relacionados 

con infarto venoso (hemorrágíco en 4) y de mayor i~portancia, en6 

casos se detectaron los datos de oclusión de senos venosos que se 

han descríto en la literatura (60,61}, 4 de ellos corroborados 

por estudio de 4 ecos, Como se menciona en otros informes, el e! 

tudio puede ser normal y dependerá de la relacíón entre el comien 

zo del cuadro cliníco y su realización; se ha descrito que en 

15 dias el ~studio puede ser normal por completo (6lJ. 

En términos generales, consideramos que la angiografia cere­

bral sigue siendo el mejor estudio para establecer el diagnóstico 

de trombosis venosa cerebral, pero cuando las alteraciones obser­

vadas por tomografía computada, imagen por resonancia magnética y 

gammagrafia cerebral, resultan características puede obviarse la 

necesidad de este procedimiento invasivo. 

La evolución final de la TVC suele situarse en dos extremas. 

Si el paciente logra sobrevivir la recuperación por lo común será 

completa o las secuelas serán leves y permitirán la función (J,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 comple~o, 

el 18% tuvieron secuelas leves, el lOí secuelas graves la mor-

talidad fue del 23 por ciento, que en general es igual o menor a 

la publicada (ver Tabla 15 J • 

Se encontró una diferencia importante en la mortalidad entre 

los casos atendidos en el INNN antes de 1980 (en que se intentaba 

la cirugía para extracción del coágulo ,con malos resul taóos) y la 
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observada en los últimos 10 anos: la mortalidad fue del 35t 

(8/23 casos) entre 1966 y 1980, en comparación con el l8t 

110/55 casos) de 1981 a Enero de 1990, 

El tratamiento de la TVC e; el JNNN se ha basado en me­

didas conservadoras y sólo 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 hcrnorrág1co detectado por TC. Por otra 

parte, aunque las series no son comparables en etiología y mag 

nitud de las manifestaciones clínicas, no encontramos una dif~ 

rencia significativa en la mortalidad con aquellas series que 

han utilizado anticoagulantes (4,B,10), siendo la serie de Bou­

sser et al 18) la mejor demuestra los beneficios del tratamien­

to anticoagulante: es importante señalar que dicha serie sólo 

incluyó casos diangósticados por angiografia y no aquellos que 

son hallazgo de autopsia (que son los más difíciles de diagnos­

ticar) lo que hace que la mortalidad de su estudio sea menor 

que otras series (llt), pero si se incluyen los 4 casos de au­

topsia que tuvieron en el periodo del estudio, la mortalidad 

real seria del 21 í. 

De mayor importancia y el principal objetivo del presente 

trabajo es la identificación de los factores que permitan pre­

decir el pronóstico que tendrán los pacientes, ya que como se 

ha mencionado se observan óos grandes grupos: uno con buen pro 
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nóstico, que constituye la mayoría de los casos, y otro con mal 

pronóstico. Esto .tendría gran importancia en la elección del tr!!_ 

tamiento, ya que no tendría caso exponer a un paciente a los 

riesgos inherentes al uso de anticoagulantes (70-72,82,83) cuan 

do su eficacia no está bien esclarecida, en aquellos casos con 

pronóstico favorable con y sin uso de anticoagulantes; por otra 

parte, si se conoce que la posibilidad de tener un desenlace de.§_ 

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 pronóstico, hasta la actualidad ha resulta­

do imposible predecir con precisión la evolución del paciente con 

trombosis venosa cerebral (v.gr., se ha descrito que el estado de 

coma E:s de mal pronóstico pero se han repor'tado casos en esta si­

tuación que se han recuperado). En el presente estudio se logra­

ron identificar varios factores que se correlacionaron en forma 

importante con el pronóstico (ver Th.bla 9 y Figura 13); sin emba!_ 

go, resulta evidente que la presencia de alguno de estos factores 

en forma aislada posee poco valor (v.gr., aunque el síndrome pir!!_ 

midal bilateral se encontró en el 92í de los pacientes que tuvie­

ron evolución desfavorable, se observó en el 23í de los individuos 

que se recuperaron en forma adecuada) y es la combinación de es­

tos factores lo que adquiere valor pronóstico indiscutible: de 

los factores pronósticos debe destacarse que en la revisión de 
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la literatura se ha considerado al infarto hemorrágico, detec­

tado por TC, como factor de mal pronóstico pero en nuestra se.­

rie (que tiene una elevada incidencia de este tipo de lesi6n) 

no se encontró dicha correlación y más bien la presencia de le-­

sienes bilaterales (ya sean hemorrágicas o no) es la que tiene 

correlaci6n pron6stica. 

Con base en el valor estadístico obtenido (mucho mayor pa­

ra el estado de coma y síndrome piramidal bilateral y un poco 

menor para la presencia de crisis convulsivas generalizadas, ~ 

1'10 se aprecia en la Figura l). l, se elaboró una Escala Pronóstica 

como se aprecia en la Tabla 10 con calificación del O al 11 ten 

tre menor calificación mejor pronóstico y visceversa) que se apl,! 

có a todos los casos del presente estudio {figura 14). La corre­

lación con la morbimortalidad ha resultado notable, con un valor 

p~edicti vo para buen pronóstico del O. 98 y para el pronóstico 

desfavorable del 0.96. Se encontró que de los 52 casos con buena 

evolución, o sea aquellos que se recuperaron por completo o tu­

vieron secuelas leves (67~ de los casos), 51 tuvieron califica-

ción de a 5 puntos¡ mientras que los 26 pacientes con mala evo-

lución, o sea aquellos que murieron o que sobrevivieron pero per!!!.a 

necieron con secuelas graves incluyendo 5 casos en estado vegeta-

tivo (33~ de los casos) 25 tuvieron calificación de 6 a 11 pun­

tos, como se muestra en la Figura 14. De esta manera, cuando los 

pac1ent.es tuvieron calificación de O a puntos la evolución fue 

favorable en el 1001. y desfavorable en el O~, cuando la calific!!_ 

cación fue de 4-5 putnos el pronóstico fue favorable en el 85t y 
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desfavorable en el 15\, cuando se obtuvieron de 6 a e puntos 

el 'pronóstico fue bueno en el 10\ de los casos y malo en el 90t, 

y finalmente cuando la calificación obtenida fue de 9 a 11 pun­

tos el pronóstico fue desfavorable en el 100 por ciento de los 

casos (ver figura 15). 

Otros factores también influyen en el pronóstico. Cuando 

la trombosis venosa cerebral se relaciona con un proceso neopl! 

sico maligno evidentemente el pronóstico será malo, la presencia 

de otras complicaciones sistémicas (como tromboembolia pulmonar) 

también ensombrece el pronóstico, y por otra parte encontramos 

que la evolución tiende a sér favorable en la mayoría de los ca­

sos relacionados con el es~ado posparto (recuperación en el 90\ 

de las pacientes). 
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a>llCLDSIOMl!S 

1. La Trombosis Venosa cerebral en nuestra serie afecta en 

foraa predOllinante a •ujeres en relación 7:1 

2. Afecta a sujetos aenos de 40 aftas 

3. La condici6n predisponen te y etiológica ús frecuente en 

nuestro 11edio es el puerperio 

4. Las 11anifestaciones clínicas suelen ser de inicio súbito 

y de curso progresivo 

s. Las manifestaciones clínicas fueron variables, prescntan­

dose con aayor frecuencia cefalea, alteración del estado 

de conciencia, déficit motor y crisis epilépticas (foca-

les o generalizadas); con menor frecuencia se observó h!. 

pertensión intracrancana 

6. La lesión tomográfica ús frecuente fue el infarto hemo­

rrágico (521) y se encontraron signos directos de tromh2 

sis venosa cerebral (signo delta, signo del cordel) en -

el 20 a JO• de los casos. 

1. La 9amma9raf ia cerebral mostró tres patrones de afección 

del sistema venoso: uno caracterizado por alteraciones -

muy notables, otro por alteraciones compatibles con TVC 

aunque no tan franca& y otro cataloqado ccao dudoso en el 

que siendo el estudio anormal podría tratarse de una va-

riante anatómica normal, siendo la frecuencia de los pa-
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tronea de 45\, 24\ y 31\ reapectiva.ente. 

8. La morbilidad en esta serie fue de 22\ y la aortalidad 

de 23\., El pronóstico fue favorable en 67' y desfavora­

ble en 33'. 

9. Se encontraron los siguientes factores de mal pron6sti­

co para la vida: 

Estupor o coma 

- si;;;lrocc priaa.idal bilateral 

- Crisis convulsivas generalizadas 

Signos meníngeos 

Evidencia tomoqráf ica de lesión bilateral 

LCR hemorrágico 

10. Se propone una Escala Pronóstica del O - 11 que correla­

ciona en foraa notable con la •orbiaortalidad: 

Pllll1'0S BUEN PRONOSTICO 11AL PRONOSTICO 

o - 100 o 

4 - 85 15 

6 - 8 10 90 

9 - 11 o 100 ' 
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