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“TROMBOSIS DE LOS SENOS VENOSOS CEREBRALES EN EL EMBARAZO:
PRESENTACION DE TRES CASOS Y REVISION DE LA LITERATURA”

INTRODUCCION

La trombosis venosa cerebral es una entidad patoldgica poco frecuente caracterizada por
la trombosis de los senos venosos de la duramadre o de las venas superficiales o
profundas del encéfalo, que pueden ocasionar edema y/o infarto cerebral e hipertension
intracraneal.> Los senos venosos son espacios que drenan la sangre del cerebro y de los
huesos del craneo. Se ubican entre dos capas de duramadre y estan recubiertos por
endotelio que es continuacion del que tapiza las venas. Generalmente son prismaticos
triangulares o irregularmente cilindricos, y se sitlan en la pared craneal donde forman
surcos mas o menos profundos. Sus paredes no son elasticas ni contractiles y no
presentan valvulas en sus paredes internas, lo que condiciona cierta dilatacion venosa
que predispone a estasis sanguinea. Sin embargo existen bandas en su interior que
mantienen el flujo laminar normal a través del seno y previenen el reflujo.

Se presentan diversas clasificaciones de los senos venosos con un sentido
pedagogico, anatomico y funcional de la siguiente manera: pares e impares, y estos
pueden ser posterosuperiores, anteroinferiores o mediales.

Los mediales se subclasifican en: seno longitudinal o sagital superior (1), seno
longitudinal o sagital inferior (2), seno recto (3) y confluencia de los senos (4).

Los posterosuperiores son: seno transverso (5), seno sigmoideo (6), seno
occipital (7), seno marginal, seno petroso superior (9), seno petroso inferior (10) y plexo
basilar.

Los anteroinferiores son: seno cavernoso (8), intercavernoso anterior,
intercavernoso posterior y seno esfenoparietal.®




Las primeras publicaciones acerca de la trombosis de los senos venosos
cerebrales fueron hechas por Ribes en 1825 y Abercrombie en 1828. #38 La verdadera
prevalencia no se conoce, sin embargo algunos autores reportan algunas cifras
aproximadas. Lanzka cita una prevalencia, en el afio 1997, de 8.9 a 11.4 casos por cada
100,000 nacimientos, y el mismo autor, en el afio 2000, informa de una prevalencia de
0.1 a 11.6. Otras fuentes alcanzan cifras de hasta 10 a 20 trombosis venosas cerebrales
por cada 100,000 nacimientos (Francois 2000). °

Otros estudios de Estados Unidos, de 2000 a 2001, reportaron 11 a 34 ictus por
gc?ga 100,000 nacimientos y de estos solo el 2% fueron por trombosis del seno venoso.

Este problema se puede presentar en cualquier grupo de edad, sin embargo se
observa con mayor frecuencia entre los 20 y 35 afios. *° La etiologfa, factores de riesgo
asi como sus manifestaciones clinicas son muy diversos. ° El propio embarazo es un
estado predisponente por los cambios hormonales que conlleva, los cuales condicionan
un estado de hipercoagulabilidad, lo que a su vez incrementa el riesgo de trombosis de
los senos venosos cerebrales. *°

Se ha observado una mayor prevalencia de esta enfermedad en caso de ingesta
de anticonceptivos, en mujeres con un indice de masa corporal aumentado, Yy
especialmente durante el tercer trimestre del embarazo y el puerperio. También se le ha
asociado a la multiparidad, la hipertension arterial del embarazo y la presencia de
trombofilias.’

El seno longitudinal superior esta afectado en un 70%, el transverso en 20% y
10% restante reside en otros senos y venas superficiales y profundas. *

Los cuadros agudos se relacionan con patologia obstétrica e infecciosa, mientras
que los subagudos se relacionan con factores inflamatorios y alteraciones de la
coagulacion.’

Durante el embarazo ésta entidad es muy rara, es mas frecuente en el tercer
trimestre 'y sobre todo en el periodo postparto. Las manifestaciones clinicas son
diversas, dependen del origen y localizacion del trombo e incluyen: cefalea, vomito,
convulsiones focales o generalizadas, confusion, vision borrosa, déficit neuroldgico,
alteraciones en la conciencia, hipertension arterial, etc.

El ataque isquémico, la hemorragia subaracnoidea y la trombosis venosa tiene
caracteristicas clinicas similares.®

La severidad de los sintomas se relaciona con el grado de trombosis y el vaso
involucrado.*°

El diagnostico se sospecha en base a los sintomas. Sin embargo, es frecuente
confundirlo con el complejo preclampsia-eclampsia dada la similitud con la que se
presenta. Recientemente, con el uso cada vez mayor de recursos diagnosticos como la
resonancia magnética y la tomografia axial computarizada, esta patologia se reconoce
con mas frecuencia tanto por neurdlogos y neurocirujanos como por internistas,
oncélogos, hematodlogos, obstetras, pediatras y médicos familiares .*

La resonancia magnética combinada con venografia es la técnica mas sensible
para su diagndstico.'?

El tratamiento se debe iniciar en cuanto se realiza el diagnostico, y esta dirigido
a tratar la causa de la trombosis cuando se logra identificar. También se enfoca en el
control de las conwvulsiones, la hipertension intracraneal y la terapia antitrombotica. La
trombosis cerebral puede causar discapacidad permanente e incluso la muerte, pero
generalmente tiene prondstico favorable cuando se trata oportunamente.™®



OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es comunicar la experiencia institucional del Hospital
Espafiol de México en el manejo de la trombosis cerebral durante el embarazo v,
adicionalmente, realizar una revision bibliografica desde el punto de vista etiologico,
fisiopatologico, pronostico, y terapéutico, asi como sobre la morbimortalidad materna
gue arroja esta patologia.



MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo, transversal y retrospectivo.

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes embarazadas con el diagnéstico de
trombosis cerebral, en el Hospital Espafiol de México, entre los afios 2000 a 2010 y se
evaluaron las siguientes variables: edad de la paciente, edad gestacional al momento de
presentarse la trombosis, antecedente de trombosis, ndmero de gestaciones previas,
ubicacion del seno wvenoso afectado, etiologia probable, cuadro clinico, tiempo
transcurrido de la presentacion de la sintomatologia hasta el momento del diagndstico,
estudios diagnosticos realizados, enfermedades concomitantes, morbilidad, mortalidad,
secuelas neuroldgicas y el tratamiento establecido para estas pacientes.

Se emplearon medidas de estadistica descriptiva para la evaluacion de las variables
estudiadas.

METODO DE INVESTIGACION BIBLIOGRAFICA

Se realizd una busqueda en las siguientes bases de datos médicas -electronicas:
PUBMED, MEDLINE, OVID, IMBIOMED Y COCHRANE. Para las publicaciones
gue en la busqueda inicial estaban restringidas solo al resumen, se obtuvo su cita
bibliogréfica y a continuacion se procedid a obtener el articulo completo en las bases
electronicas especificas de revistas médicas como: EMBASE, EBSCO, PROQUEST,
ELSIEVER y PROMEDICUM. La buasqueda bibliografica incluyé un proceso continuo
de prueba de los términos clave, y posteriormente se fue refinando con nuevas
busquedas de citas bibliograficas encontradas en las publicaciones que se obtuvieron
inicialmente con los términos clave. Los idiomas utilizados fueron espafiol e inglés. La
investigacion bibliografica inicial se realizd en articulos publicados en el lapso
comprendido entre el afio 2000 y 2010, y de las citas bibliograficas de las publicaciones
obtenidas se obtuvieron trabajos adicionales que abarcaron afios anteriores.

Los términos empleados o palabras clave fueron:

Claves en inglés: trombosis, longitudinal sinus sagittal, venosus cerebral, pregnancy
Claves en espariol: trombosis del seno venoso, trombosis venosa cerebral

Secundarios en inglés: outcome, predict, feautures, diagnosis, prognosis, managment,
treatment.

Secundarios en espafiol: prevalencia, etiologia, fisiopatologia, manifestaciones clinicas,
tratamiento, prondstico.

Se obtuvo la publicacion completa 37 articulos completos y 30 el resumen. Se
seleccionaron estudios retrospectivos, prospectivos, descriptivos 0 comparativos,
publicados en inglés o en espafiol.



RESULTADOS

Durante la década del afio 2001 a 2010 se identificaron, en el Hospital Espafiol de
México, 3 casos con trombosis de los senos cerebrales en mujeres embarazadas. El total
de nacimientos atendidos durante ese mismo lapso fue de 18,011. Con estas cifras se
obtiene una prevalencia de 1 en 6003.6, lo cual extrapolado a ndmero de eventos por
100,000 nacimientos corresponde a una cifra de 16.6 por 100,000.

A continuacion se presenta el resumen clinico de los casos encontrado durante el
periodo de duracion del estudio.

Caso 1. Mujer de 30 afios, primigesta, con los antecedentes de importancia que a
continuacion se citan. Sin antecedentes heredofamiliares de trombosis. Tabaquismo y
alcoholismo positivos suspendidos durante el embarazo. Antecedentes personales
patologicos: en 1994 padecio trombosis venosa profunda en miembro pélvico izquierdo,
en 2001 se detectd trombofilia secundaria a mutacion del gen del factor V de Leiden.
Inici6 padecimiento a las 12 semanas de gestacion, 7 dias previos a su ingreso, con
cefalea intensa en region frontal izquierda, pulsatil, de intensidad 4/10, que fue
incrementando  progresivamente hasta llegar a 8/10, y evoluciond a bifrontal y
occipitoparietal, acompafiada de vomito en varias ocasiones. Acudié a facultativo quien
prescribio buscapina compuesta sin presentar ninguna mejoria, por lo que acudié al
Hospital Espafiol de México, el 5 de marzo de 2003, donde se le realizd una resonancia
magnética, la cual diagnosticd trombosis del seno lateral derecho y se decidié su ingreso
para manejo hospitalario. A la exploracion fisica se encontro: tension arterial 120/80
mmHg, frecuencia respiratoria 20 por minuto, frecuencia cardiaca 90 por minuto,
temperatura 36.5°C, peso 54 kg, talla 1.55 m., consciente, tranquila, cooperadora con
facies de dolor; cardiopulmonar sin compromiso; abdomen blando, depresible, con
Utero palpable a nivel de la sinfisis del pubis. Se auscultd frecuencia cardiaca fetal de
158 latidos por minuto, tacto vaginal diferido, extremidades con fuerza conservada,
Babinsky negativo, resto sin alteraciones. Se solicitaron examenes de laboratorio de
rutina los cuales reportaron: leucocitos de 9.8, bandas de 1%, eritrocitos 4.25,
hemoglobina 13.7 g¢/dL, hematocrito 39.7 %, plaquetas de 123 mil, TP 11.1, TTPA
26.7, INR 0.95, glucosa 87 mg/dL, creatinina 0.49, Na 137.7 mEg/L, Cl 108.8 mEg/L,
Ca 8.8 mg/dL, albimina 4 g/dL, acido drico 2.45 mg/dL, complemento C3 6.9, PCR
0.95, anticuerpos antinucleares negativos. Fue manejada con enoxaparina sodica
(clexane) de 60 mg subcutdneo y aspirina protec 100 mg cada 24 horas. Estuvo
hospitalizada durante 7 dias y se dio de alta sin complicaciones continuando con este
mismo tratamiento hasta la semana 35.4 en que se presentd amenaza de parto
pretérmino que no remitié por lo cual se le realizd operacion cesarea.

Caso 2. Mujer de 34 afios, sin antecedentes personales y familiares de
importancia.  Antecedentes  ginecoobstétricos: G:2 P:1(sin  complicaciones), A0,
cursando con embarazo de 11 4/7 semanas que ingresd por presentar dolor cervical de 6
dias de ewvolucién, por lo que acudié a quiropractico quien realizO masaje sin mejoria.
Posteriormente se agregd cefalea  hemicraneana izquierda de predominio temporo-
occipital, de intensidad 6/10, parcialmente controlada con paracetamol. El dia de su
ingreso presentd intensificacion de la cefalea llegando a ser 10/10, acompafada de
nduseas sin llegar al vomito y presencia de conwvulsiones tonicocldnicas generalizadas
con pérdida del estado de alerta, por lo que acudié a facultativo quien le administr6 10
mg de diazepam y fue referida al Hospital Espafiol de México. A su ingreso se encontro
con tension arterial de 110/75 mmHg, frecuencia cardiaca 104 por minuto, frecuencia



respiratoria 20 por minuto, temperatura de 36.2°C. Desorientada, con afasia sensitiva,
bradipsiquia, bradiplalia, con ligera rigidez de la nuca; cardiopulmonar sin compromiso
aparente; abdomen blando, depresible, con fondo uterino palpable a nivel de la sinfisis
del pubis. Frecuencia cardiaca fetal 164 latidos por minuto, sin pérdidas transvaginales
y extremidades sin alteraciones. Los estudios de laboratorio reportaron: leucocitos
totales de 16.1, bandas 5%, eritrocitos de 4.46, hemoglobina 13.8, hematocrito 38.7,
plaquetas 272 mil, glucosa 101 mg/dL, albumina 3.3, urea 9.3, creatinina 0.43, Na 137.8
mEg/L, Cl 116 mEqg/L, K 3.62 mEg/L, Ca 8.2 mg/dL y examen general de orina normal.
Tomografia simple de craneo que informd los siguientes hallazgos: presencia de lesion
hiperdensa en region temporal izquierda, con ligero efecto de masa en ventriculo lateral
izquierdo, y desviacion del linea media, asi como borramiento de circunvoluciones de
forma ipsilateral, sin involucrar sistema ventricular. El ultrasonido reportd: embarazo
intrauterino vivo de 11 5/7 semanas de gestacion. Se realizd resonancia magnética la
cual reveldo oclusion del seno wvenoso lateral izquierdo, compatible con trombosis
venosa. Se inici6 manejo con heparina 5000 Ul intravenosa en bolo y posteriormente
con solucion fisiologica de 250 cc + 25,000 Ul a 10cc/hr. Dos dias después se suspendié
la infusion de heparina y se inici6 enoxaparina sodica (clexane) a 60 mg subcutaneos
c/24 hrs. Se agregd fenitoina sddica 100 mg via oral c/8 hrs, dexametasona 8 mg
intravenosa ¢/12 hrs y hierro con &cido folico via oral. Se dio de alta a los 14 dias del
ingreso  sin secuelas y durante todo el embarazo continud con enoxaparina sodica,
fenitoina sddica y acido folico. Se interrumpié el embarazo por via abdominal a las 38
semanas de gestacion por ruptura prematura de membranas.

Caso 3. Primigesta de 30 afios de edad con embarazo de 37 semanas de
gestacion, sin antecedentes personales o familiares de importancia. Ingres6 al servicio
de urgencias de la maternidad del Hospital Espafiol de México, por presentar
convulsiones  tonicocldnicas generalizadas en estado postictal, con antecedente de
cefalea de 5 dias de evolucion de moderada intensidad tratada con una tableta de
aspirina ¢/12 hrs. A la exploracion fisica se le encontrd6 con deterioro del estado de
consciencia, anisocoria, y tension arterial de 160/110 mmHg, frecuencia respiratoria 20
por minuto, frecuencia cardiaca 100 por minuto, temperatura 37.0°C. Cardiopulmonar
sin compromiso aparente; abdomen con (tero gestante a 34 cm del borde suprapubico;
frecuencia cardiaca fetal 145 latidos por minuto, y sin actividad uterina. Al tacto
vaginal: cérvix posterior cerrado sin pérdidas transvaginales. Extremidades pélvicas con
edema leve e hiperreflexia. Se inici6 manejo con sulfato de magnesio a 6 gramos en
bolo y posteriormente a 2 gramo por hora, mas hidralazina a razon de 5 mg intravenosa
en bolo por tres dosis a intervalos de 20 minutos, con lo cual se logré estabilizar la
tension arterial en 140/90 mmHg. Una vez estabilizada se coloc6 sonda foley y se
procedi6 a realizar operacién cesarea. Los examenes de laboratorio a su ingreso
reportaron los siguientes resultados: leucocitos totales 17.9, bandas 11%, hemoglobina
13 g/dL, hematocrito 38.6, plaquetas 119 mil, dimero D 742 ng/mL, TP 11.2, TPT 27.9,
fibrinbgeno 485, glucosa 120 mg/dL, TGP 51, TGO 45, calcio 7.6, albumina 2.5, acido
drico 4.82 mg/dL, examen general de orina con proteinas de 500 mg/dL. Al término de
la operacion ceséarea se solicitd evaluacion por el neurdlogo quien indicé tomografia por
la presencia de signo de Babinsky positivo derecho y signo de Hoffman derecho
positivo. Dicho estudio reportd el siguiente resultado: trombosis del seno longitudinal
superior, edema cerebral y disminucion del sistema ventricular supratentorial. Se le
practicO también resonancia magnética, que informd: trombosis del seno longitudinal
superior y areas de infarto en territorio calcarino bilateral. Ingresé a terapia intensiva
para manejo y se solicitaron estudios complementarios, los cuales reportaron: factor



reumatoide negativo, complemento C3 129, complemento C4 15.1, anticardiolipina IgM
14.17, anticoagulante llpico 32.7, proteinas en orina de 24 horas 720 mg. Se manejo
con fenitoina sodica 100 mg via oral ¢/24 horas, enoxaparina sddica 70 mg subcutaneo
¢/12 hrs, amlodipino 5 mg via oral ¢/12 hrs, Enalapril 10 mg c/24 hrs, hidralazina 50 mg
via oral ¢/6 hrs. Hubo mejoria notable en su estado neuroldgico pero no se logré un
adecuado control de las cifras tensionales, por lo cual se ingres6 a la unidad obstétrica
lograndose estabilizar su tension arterial, y se le dio de alta a los 10 dias de su ingreso,
sin secuelas neurologicas, y con tratamiento a base de enoxaparina sddica y amlodipino.

A esta paciente posteriormente se le realizd un perfil de trombofilias reportando
tres polimorfismos de riesgo para desarrollar trombosis: el resultado fue positivo en
estado homocigoto para mutacion del gen de la metilentetrahidrofolato reductasa en la
posicién 677, igualmente se detecto estado heterocigoto para el polimorfismo del gen
20210 del factor 1l, asi como del Factor V de Leiden para el polimorfismo 1691.



ETIOPATOGENIA

Se ha observado una mayor prevalencia de esta enfermedad en mujeres jovenes, en caso
de ingesta de anticonceptivos, indice de masa corporal aumentado, y especialmente
durante el tercer trimestre del embarazo y el puerperio. También se ha asociado a
multiparidad, hipertension arterial del embarazo y presencia de trombofilias, ’ tumores
malignos, infeccion, dafio o trauma directo al crdneo o sus estructuras, etc., es por lo
tanto, un proceso multifactorial.*®

En més del 85% de las pacientes con trombosis venosa se puede identificar por
lo menos un factor de riesgo, y de estos, los mas frecuentemente presentes son:
condiciones protrombdticas, encontradas en 34%, y condiciones genéticas en un 22%
de todos los pacientes. Las causas infecciosas, que en el pasado fueron reportadas con
una alta frecuencia, actualmente son responsables del 6-12% de las trombosis venosas
cerebrales. Més de la mitad de las pacientes tienen mdltiples factores de riesgo, y en el
13% de ellas no hay una causa o factor de riesgo asociado identificable. Sin embargo,
en este grupo de pacientes es muy importante continuar la bisqueda de factores de
riesgo después de la fase aguda, ya que en algunas se descubre vasculitis 0 malignidad
semanas 0 meses después de la fase aguda.'®

Los polimorfismos asociados a condiciones protrombdticas, conocidas como
trombofilias hereditarias, incrementan el riesgo cuando se exponen a factores
precipitantes tales como: traumatismo craneal, puncién lumbar, colocacion de catéter
yugular, embarazo, cirugia, infecciones y el uso de medicamentos.

En mas del 70% de los casos estd afectado el seno longitudinal superior, le sigue el seno
transverso en un 20% Yy el 10% restante lo ocupan otros senos y venas superficiales y
profundas.*

A continuacion se presenta una gran variedad de causas de trombosis venosa
cerebral: 1,2,3,12,13,16,19,20,21,22,23,24,25,26

Condiciones protrombdticas genéticas o trombofilias (las mejor sustentadas
son las siguientes): deficiencia en la antitrombina Ill, deficiencia de proteina C vy
proteina S, mutacion del factor V de Leiden, mutacién del gen de la protrombina e
hiperhomocisteinemia por mutacion del gen de la metilen-tetrahidrofolato reductasa.

Estados protrombéticos adquiridos: sindrome nefrético, embarazo, aborto,
puerperio.

Infecciones sistémicas y locales: mastoiditis, sinusitis, otitis media, meningitis,
abscesos 0 empiemas subdurales.

Mecanicas o Traumaticas: traumatismo craneoencefalico, traumatismo directo
a la vena yugular, cateterizacion yugular, procedimientos neuroquirirgicas y puncion
lumbar.

Enfermedades inflamatorias:  lupus  eritematoso  sistémico,  sindrome
antifosfolipidos, granulomatosis de Wegener, sarcoidosis, sindrome de Behcet,
enfermedad de Crohn, colitis ulcerativa y cirrosis.



Condiciones hematoldgicas: policitemia primaria y secundaria, trombocitosis,
leucemia y anemia incluyendo la hemoglobinuria paroxistica nocturna.

Medicamentos: anticonceptivos orales, asparaginasa y esteroides.

Tumores cerebrales: colesteatoma, meningioma, metastasis, carcinomas Yy
linfomas.

Otros: deshidratacién, cancer,  vasculitis, alteraciones de la fibrinolisis y
coagulacion intravascular diseminada.

Idiopéticas

La trombosis se considera un proceso continuo en el cual el balance entre los
procesos protromboticos y tromboliticos se encuentra alterado, llevando con el tiempo a
la formacion de un trombo. La formacion de éste se relaciona con la triada de Virchow:
estasis, cambios en la pared de los vasos y cambios en la composicion de la sangre.®

Durante el embarazo se producen cambios en la coagulacion, ya que aumentan
los factores procoagulantes y se inhiben los anticoagulantes como adaptaciones
fisiolégicas para enfrentar la pérdida heméatica durante el parto.?’

La hipercoagulabilidad juega un papel importante en la formacion de trombosis
especialmente en el tercer trimestre y en el puerperio, ya que se incrementa el riesgo,
debido a un aumento en los factores de coagulacion entre 120-300%. Los factores I, II,
V, VII, VI, IX, X y XII estan aumentados. Los niveles de proteina S disminuyen pero
la proteina C no se modifica. Por otra parte el sistema fibrinolitico representa un evento
final del proceso hemostatico, pues se encarga de lisar los coagulos de fibrina para
propiciar la restauracion de la pared vascular. Este mecanismo, en el cual intervienen
numerosas proteinas con actividad enzimatica, asi como activadores de inhibidores,
consiste fundamentalmente en la conversion del plasmindgeno, en una enzima activa: la
plasmina. El embarazo ejerce un efecto notable sobre el sistema fibrinolitico, en el que
pueden ocurrir cambios tales como: aumento de los inhibidores 1 y 2 del activador del
plasmindgeno y disminucion del activador tisular del plasmindgeno. Por este
mecanismo la actividad de plasmina se encuentra reducida, con lo que el sistema
fibrinolitico (trombolitico) estd disminuido.  Estos cambios provocan un desequilibrio
en la coagulacién, dando como resultado un estado procoagulante. ?® El estado de
hipercoagulabilidad y otras condiciones como la deshidratacion durante el trabajo de
parto y el puerperio, ademas de la pérdida de sangre durante el parto, las malas practicas
obstétricas y el traumatismo local durante el parto, empeoran el estado protrombético.
También la estasis venosa, como resultante del reposo prolongado, el parto
instrumentado y la operacién cesarea son factores que contribuyen, y pueden ser
responsables de entidades trombéticas incluyendo la trombosis del seno venoso.

Normalmente el liquido cefalorraquideo se produce en los plexos coroideos que
se encuentran en los ventriculos laterales. Desde aqui circula por el sistema ventricular y
llega a los espacios subaracnoideos donde es reabsorbido por las wvellosidades
subaracnoideas, y es drenado hacia el seno sagital superior.?® Cuando hay trombosis de
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éste, la presion venosa se eleva, alterando la reabsorcion del liquido cefalorraquideo,
con lo cual se produce hipertension intracraneana. 3

La obstruccion de los senos venosos aumenta la presién venosa y la presion de
perfusion capilar, con lo que se incrementa el volumen sanguineo cerebral. La
dilatacién de las venas y la circulacion de los vasos colaterales juegan un papel
importante en fases tempranas, compensando estos cambios. El incremento en la
presion venosa y capilar altera la barrera hematoencefalica causando edema vasogénico.
Si la presion intravenosa continla incrementdndose, se producen cambios en el
parénquima cerebral causados por el edema severo e incluso puede producirse
hemorragia debido a ruptura, ya sea capilar o venosa.?®

También existe edema citotoxico debido a la entrada de agua al espacio
intracelular por la falla de la bomba sodio potasio ATP-asa.'?

La elevacion de la presion intracraneal es mas frecuente en la trombosis del
seno sagital superior, pero también puede ocurrir en la trombosis yugular o del seno
lateral, y ambas provocan el aumento de la presion del seno sagital superior.® 1213
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CUADRO CLINICO

La edad de presentacion oscila entre los 20 y 35 afios. Las manifestaciones clinicas
dependen del origen y localizacion del trombo. El comienzo puede ser agudo, cuando el
diagndstico se realiza en las primeras 48 horas siguientes al inicio de la sintomatologia,
lo cual ocurre en un 28% de los casos; subagudo cuando se presenta entre las 48 y 76
horas, y se presenta en un 50% de los casos; y se considera crénico cuando el
diagnolstis%o se realiza posteriormente a las 76 horas, y esto sucede en un 22% de los
casos.™

Los cuadros agudos se relacionan con patologia obstétrica e infecciosa, mientras
gue los subagudos se relacionan con factores inflamatorios y alteraciones de la
coagulacion.!

La trombosis de los senos venosos tiene una amplia variedad de manifestaciones
clinicas, y los signos y sintomas pueden agruparse en tres sindromes: 32
1. Sindrome de hipertension intracraneal (cefalea acompafiada o no de vomito,
papiledema y problemas visuales)
2. Sindromes focales (déficit focal, convulsiones o ambas)
3. Encefalopatia (signos multifocales, cambios en el estado mental, estupor o
coma)

La cefalea es el sintoma mas frecuente, y puede ser el primero y Unico. Se
presenta en el 85-90%, y puede preceder a otros signos y sintomas por dias 0 semanas.
El dolor suele ser localizado, sin embargo no se relaciona con la ubicacion del seno
venoso afectado o parénquima lesionado. Se presenta de manera gradual y aumenta
durante algunos dias, pudiendo llegar a ser tan severo que asemeja una hemorragia
subarcnoidea. Si la cefalea es causada por hipertension intracraneal, tipicamente se
caracteriza por ser severa, continua, generalizada, empeora con la maniobra de
Valsalva, y ademés pueden ocurrir alteraciones visuales. >3
La encefalopatia se caracteriza por alteraciones de la conciencia y disfuncién cognitiva,
tales como delirio, apatia, sindrome de I6bulo frontal, déficit multifocal, amnesia vy
convulsiones. Estas Ultimas son comunes, ya sean focales o generalizadas, incluyendo
estatus epilepticus. ** 18

También se pueden presentar alteraciones motoras como monoparesias o
hemiparesias, algunas veces bilateral; afasia, y con menos frecuencia déficit sensorial y
defectos en los campos visuales. *®

La trombosis del seno sagital superior se caracteriza porque clinicamente puede
aparecer hemiplejia, que puede seguirse de la afectacion del hemicuerpo contrario,
debido al desarrollo de lesiones corticales. Si es muy extensa se desarrolla coma, y
ademas puede aparecer paresia del sexto par craneal y papiledema. ’

Sin embargo las trombosis de los senos venosos algunas veces pueden pasar
desapercibidas y cursar asintomaticas. 4
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DIAGNOSTICO

El diagndstico es dificil debido a la diversa variedad de manifestaciones clinicas, pero
se sospecha en base a los signos y sintomas antes citados, y la asociacién con alguna
condicion causal o factores de riesgo conocidos. La confirmacion del diagndstico es por
medio de estudios de neuroimagen.*

En el diagndstico es fundamental la realizacién de una historia clinica completa.
El estado convulsivo en la mujer embarazada nos conduce a pensar en primera instancia
en una eclampsia. El diagndstico diferencial entre esta entidad y la trombosis de los
senos venosos puede ser dificil, dado que esta Ultima puede cursar con hipertension. Sin
embargo, la presencia de albuminuria, u otros marcadores de preeclampsia, asi como el
estado conwvulsivo precedido de preeclampsia severa puede ayudarnos a hacer el
diagnostico diferencial. No debemos olvidar, sin embargo, que la trombosis de los senos
venosos puede asociarse a preclampsia. 3°:6263.64.66

La puncion lumbar y el electroencefalograma son orientadores hacia el
diagnéstico de trombosis del seno venoso ya que en el 80% de los casos el liquido
cefalorraquideo presenta anormalidades en su composicion y diferentes grados de
aumento de la presion. Los hallazgos mas caracteristicos son: hematies superiores a 20
mm3, hiperproteinorraquia raramente superior a 1 g L, y la leucocitosis esta presente en
un 30% de los casos. El electroencefalograma puede ser normal en el 25% de las
pacientes o mostrar anormalidades difusas. La tomografia es normal en el 26-30% de
los casos, y el signo mas caracteristico de este estudio es el signo del Delta (presente
solo en el 20-30%). La indicacion de la tomografia, como primera prueba diagnostica,
es la de descartar un infarto hemorragico. Los signos indirectos son mas frecuentes y
consisten en lesiones hipodensas por edema cerebral o hiperdensas por hemorragia con
diferentes grados de efecto de masa. La resonancia magnética craneana Yy
angioresonancia han aportado enormes ventajas a la tomografia. La arteriografia
cerebral representa la prueba de referencia para confirmar el diagnostico, pero la técnica
mas utilizada, con similar sensibilidad que permite el diagnostico en el 90% de los casos
es la resonancia magnética cerebral con o sin venografia, constituyendo un
procedimiento atraumatico y sin riesgo para la paciente. Actualmente la angiografia
convencional tiene un uso muy limitado y en general solo es (til para lo casos en que la
resonancia magnética no aporta un diagnéstico certero. ®:3°

La resonancia magnética en combinacion con venografia es la técnica mas
sensible para demostrar el trombo en los senos ocluidos. Las caracteristicas del estudio
dependen del tiempo de evolucién del trombo: 3¢

e En los primeros 5 dias, los senos trombosados aparecen isointensos en las
imagenes de T1 e hipointensos en las imagenes de T2.

e Después de 5 dias, al repetir el estudio, el trombo se observa mas aparente y la
sefial se incrementa en ambas imagenes permitiendo observarse hiperintensos en
TlyT2.

e Después de 1 mes, los senos trombosados presentan un patron variable de
imagenes, los cuales pueden aparecer isointensos en T1 e hiperintensos en T2.

Las lesiones del parénquima, secundarias a la oclusién del seno venoso, incluyen
edema e infarto, los cuales aparecen como imagenes hipointensas o isointensas en T1 e
hiperintensas en T2. Los infartos venosos aparecen como lesiones hiperintensas en
ambas secuencias. 3’
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La tomografia, en la practica, es el primer estudio de neuroimagen al que se
recurre ya que es Util para demostrar otras alteraciones cerebrales agudas y subagudas.
El resultado de este estudio es normal o presenta hallazgos inespecificos en méas del
30% de los casos. En un tercio de los casos se pueden demostrar signos directos como
son: 37+ 38,67

e Signo del tridngulo, visto como una forma triagular o redonda hiperdensa en la
parte posterior del seno sagital superior

e Signo del Delta vacio, visto en la tomografia craneal con contraste, y consiste en
una imagen con un patrén de contraste triangular, rodeando una zona central de
baja densidad, la cual corresponde al trombo del seno sagital.

e Signo de la cuerda. Con contraste se ve como hiperdensidad curvilinea o lineal
sobre la corteza cerebral.

Los signos indirectos son mas frecuentes y estos incluyen aumento en la
densidad de la hoz del cerebro y el tentorio, venas transcerebrales dilatadas, ventriculos
pequefios y anomalias en el parénquima. 32

La ultrasonografia transcraneal con Doppler, con o sin el uso de contraste, es una
técnica no invasiva que tienen utilidad potencial para el diagndstico de la trombosis
cerebral y para su seguimiento, pero no hay informacion que determine el valor real de
este método. *°

La combinacion de signos anormales en la resonancia magnética y la ausencia
de flujo en los senos en la venografia por resonancia magnética confirman el
diagnéstico. 3°

La radiacion a la que se expone el feto con una tomografia craneal, en una
angiografia cerebral, o en una radiografia de torax realizadas a la paciente, es de
aproximadamente 50, 10 y 1 mrad respectivamente, los cuales son considerados seguros
ya que no existe aumento en anomalias fetales, disfuncion intelectual, restriccion del
crecimiento o pérdida del embarazo con dosis de radiacién menores a 5000 mrad, es
decir 5 rads. *°

No hay datos especificos de laboratorio que pueda diagnosticar una trombosis
del seno longitudinal. Se sospecha cuando existen niveles elevados de dimero D, pero
cuando los niveles son normales no excluye el diagndstico en pacientes con
sintomatologia sospechosa o factores predisponentes. En la evaluacion también se
incluyen biometria hematica completa, analisis de orina, anticuerpos anti-nucleares y
pruebas para investigar estados trombofilicos ya sea de origen genético o adquirido.>® #°

La puncion lumbar es Gtil para excluir meningitis en pacientes que se presentan
con hipertension intracraneal aislada, aunque los hallazgos que nos aporta este estudio
son inespecificos y se presentan sélo en el 50% de los casos. **
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TRATAMIENTO

Hasta el momento no hay evidencia suficiente para recomendar un manejo especifico en
la trombosis de los senos venosos. Algunos expertos consideran al embarazo como una
contraindicacién relativa para el uso de anticoagulacion.®

Sin embargo, en general la anticoagulacion ha sido el tratamiento de primera
linea. No obstante, en algunos estudios clinicos se informa que el 10% de las pacientes
tratadas con anticoagulacion tienen un desenlace desvaforable. 2
El tratamiento se basa en tres pilares: tratamiento de la causa, tratamiento
antitrombético y tratamiento sintomatico. 3

Los objetivos del tratamiento antitrombdtico son:
e Recanalizar el seno venoso ocluido
e Prevenir la propagacion del trombo
e Tratar el estado protromboético predisponente

La principal opcidn de tratamiento para lograr el objetivo antromboético es el uso de
Heparina no fraccionada o Heparina de bajo peso molecular. Aunque no hay evidencia
definitiva de su eficacia, existe un consenso general para su uso. La mayoria de las
pacientes tiene una respuesta adecuada, sin embargo la anticoagulacién no es capaz de
lisar el trombo que estd ocluyendo el seno venoso, y cuando la heparina falla el
prondstico de la paciente es muy pobre y deben emplearse técnicas mas invasivas para
intentar la revascularizacion del seno. **

Los antiplaquetarios se usan como alternativa cuando los anticoagulantes estan
contraindicados, pero no hay evidencia de su eficacia y seguridad. *°

En la fase aguda se eleva la presion intracraneal, y pueden empeorar las lesiones
hemorragicas, los infartos y el edema. La presion intracraneal elevada o lesiones con
efecto de masa pueden causar herniacién transtentorial y muerte. #°

Para controlar la presion intracraneal se recomienda, como medidas generales, en la
terapia intensiva, elevar la cabeza de la paciente, sedacion, administrar manitol,
hiperventilacion para mantener una PCO2 de 30-35 mmHg y monitorizar la presion
intracraneal. 4748

La dexametasona intravenosa se prescribe en muchos centros pero no existen
ensayos aleatorios que demuestren su eficacia, por lo tanto no se recomienda su uso de
- 49
rutina.

En pacientes con herniacion inminente debido a lesiones hemisféricas
unilaterales, la hemicranectomia puede salvar la vida de la paciente. La necesidad de
colocar una derivacion del liquido cefalorraquideo es rara. Se realiza cuando existe
hidrocefalia aguda ya sea por obliteracion del cuarto ventriculo, por edema del cerebelo
0 por trombosis de los senos venosos de la fosa posterior. La trombectomia abierta
consiste en una craneotomia sobre el seno trombosado para remover el codgulo, para
luego reparar el seno con un parche. Esta técnica se ha usado en casos de trombosis del
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seno longitudinal superior y transverso, pero hay pocas publicaciones de esta técnica en
la literatura. °°

En pacientes con elevacion cronica de la presion intracraneal, el tratamiento de ésta
puede prevenir la falla visual y la cefalea. La puncion lumbar diagndstico/terapéutica
puede disminuir la presion del liquido cefalorraquideo y mejorar la cefalea. También se
usa la acetazolamida, 500 mg dos veces al dia, o furosemida (en pacientes que no
toleran la acetazolamida), como opciones terapéuticas. Otras alternativas son: punciones
lumbares repetidas y derivacién ventriculoperitoneal.>

Los medicamentos antiepilépticos profilacticos se asocian a un menor riesgo de
convulsiones tempranas en pacientes con lesiones supratentoriales, tales como edema,
infartos o hemorragia. La profilaxis no es universal porque no hay consenso en su uso.
Algunos prefieren el empleo de valproato en lugar de fenitoina, en poblacion no
gestante, por su menor interaccién con los anticoagulantes, pero en la mujer embarazada
aln no esti establecido. La duracion del tratamiento antiepiléptico es desconocida, el
riesgo de epilepsia despues de una trombosis es de 5-11%, y aumenta en aquellos %ue
presentan convulsiones en la fase aguda o lesiones hemorrégicas en el parénquima.®? °3

La anticoagulacion continla después de la fase aguda para prevenir la recurrencia
que puede afectar hasta un 7% de los casos, y ademas ayuda a prevenir la trombosis
extracerebral que ocurre hasta en 5% de los casos, principalmente trombosis venosa
profunda y embolismo pulmonar. Algunos autores sugieren anticoagulacion con
warfarina por 12 meses después de la fase aguda, manteniendo el INR entre 2 y 3. La
anticoagulacion cronica se reserva para pacientes con condiciones protrombéticas
adquiridas o hereditarias, incluyendo el sindrome antifosfolipidos.>*

A pesar de la buena recuperacidn, aproximadamente, la mitad de las pacientes
sienten depresion y ansiedad y déficits cognitivos menores y del lenguaje, por lo que en
algunos casos es necesario el uso de antidepresivos. °°

El riesgo de complicaciones en embarazos subsecuentes, en mujeres con
antecedentes de trombosis cerebral, parece ser bajo si no existen condiciones
protrombdticas, por lo que no existe contraindicacion para futuros embarazos. La
profilaxis antitromboética durante un nuevo embarazo no €S necesaria a menos que
existan condiciones protrombdticas o tromboembolismo previo identificados. En
Estados Unidos muchos prefieren el uso de heparina intravenosa o de bajo peso

molecular subcutdneo durante el tercer trimestre y/o hasta 8 semanas después del parto.
56

Otra opcién es el uso de trombolisis endovascular, pero su uso esta restringido a
pacientes con pobre prondstico quienes no responden a la anticoagulacion con heparina
0 heparinas de bajo peso molecular. °"+°8

La trombolisis endovascular directa ayuda a disolver el coagulo mediante sustancias
tromboliticas (uroquinasa y activador recombinante del plasmindgeno tisular) aplicadas
en el seno venoso ocluido mediante un catéter endovenoso, pero no hay estudios que
evalien el uso de trombolisis local o sistémica, en esta entidad. °° ©°
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El Bypass venoso, es una técnica que consiste en una anastomosis microvascular
de un canal venoso sobre el seno trombosado. ES una propuesta interesante pero

técnicamente dificil y sOlo se realiza en la trombosis de los senos transversos y
sigmoides. 22
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PRONOSTICO

Mas del 80% de las pacientes se recuperan sin dejar secuelas, 8% quedan con secuelas
neurologicas, y mueren aproximadamente el 5%. Esta es una patologia potencialmente
fatal y puede dejar severas secuelas a corto y largo plazo, pero generalmente tiene
pronostico favorable. Existe riesgo de conwulsiones hasta en un 32%. Las
complicaciones cognitivas y psiquiatricas como la depresion y la ansiedad pueden verse
hasta en dos terceras partes de las pacientes, pero con una recuperacion mayor del 87%.
El 7% de las trombosis van a recurrir en algin momento, y la mayoria lo hacen durante
el primer afio posterior al primer evento. La cefalea cronica se presenta en un 50%
siendo de tipo migrafioso o tensional. Las conwvulsiones se dividen en tempranas y
tardias (mas de 2 semanas después del ictus), con una incidencia de 5-32%. La pérdida
de la vision no es frecuente, no obstante el 30% cursan con papiledema. 2 %!

De todas las pacientes que sufren algin tipo de trombosis cerebral
aproximadamente el 5% muere en la fase aguda, la mayoria asociada a trombosis grave.
Algunos predictores de la mortalidad en 30 dias fueron los siguientes: °° 61

e Depresion del estado de alerta
Estado mental alterado
Trombosis de sistema venoso profundo
Hemorragia del hemisferio derecho
Lesiones en la fosa posterior

La principal causa de muerte es la herniacion transtentorial secundaria a lesiones
hemorragicas graves. Otras causas de muerte son: multiples lesiones, edema cerebral
difuso, estatus epilepticus, complicaciones médicas y embolismo pulmonar. *°

Algunos estudios suponen que la trombosis de los senos venosos se recanalizan en
40 a 90% dentro de los primeros 4 meses. Otros estudios con seguimiento de 3 meses a
1 affo tienen resultados similares. ©*

No estd contraindicado un nuevo embarazo, pero se recomienda esperar 12 meses,
ya que puede recurrir el episodio de trombosis e incluso algunos autores recomiendan
durante este periodo el uso de anticoagulacion a dosis bajas. ’
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ANALISIS

La trombosis de los senos cerebrales es una patologia poco frecuente, ya que en la
literatura mundial se citan tasas de 0.1 a 11.6, segin Lanzka (en el afio 2000), hasta 10-
20 por cada 100,000 nacimientos segun Francois (en el mismo afio)*. La prevalencia
que arroj0 nuestro estudio es de 16.6 por cada 100,000 nacimientos, lo que la ubica
dentro de las més altas reportadas a nivel mundial. El rango de edad en que se presento
la trombosis en nuestras pacientes concuerda con el rango de edad de mayor prevalencia
citado en la literatura, que es de 20 a 35 afios.

Esta patologia a menudo no se tiene en cuenta al momento del diagnostico
diferencial, ya que posee una amplia variedad de manifestaciones clinicas inespecificas.
En pacientes que se presentan con hipertension y cefalea, y/o estado conwulsivo, a
menudo se confunde con preclampsia-eclampsia, como ocurri6 en dos de nuestros
casos. La cefalea aislada es un sintoma que por su propia inespecificidad conduce a
desorientacion y a diagnostico mas tardio, como ocurrié en el caso nimero 1 de esta
tesis, en el que el diagnostico fue realizado hasta 7 dias después de iniciada la cefalea.

Los estudios de neuroimagen, tomografia y resonancia magnética, que
finalmente son los que identifican la naturaleza trombotica del problema, en los casos
aqui reportados fueron realizados en circunstancias distintas. En el caso numero 1 la
resonancia magnética fue realizada con la finalidad de aclarar la etiologia probable de
una cefalea persistente progresivamente mas severa, sin datos neuroldgicos. En el caso
nimero 2 la tomografia y la resonancia magnética se realizaron para aclarar la etiologia
de un cuadro convulsivo con signos neuroldgicos de focalizacion. Y en el caso numero
3, los citados estudios de imagen se realizaron en un escenario clinico compatible con
eclampsia que curso con crisis hipertensiva y albuminuria, y que en el postoperatorio
inmediato la valoracion por parte del neurGlogo, presentd datos sugestivos de
lateralizacion.

Esta entidad debe sospecharse en pacientes jovenes o de mediana edad que
consultan por cefalea reciente e inusual asociada a sintomas de focalizacion, sobre todo
si se tienen factores de riesgo para desarrollar fendmenos trombéticos.

Las crisis convulsivas se presentan en un 32% de los casos segin el informe de
Ferro, Canhao, Stam et al. De las tres pacientes, motivo de esta tesis, dos presentaron
convulsiones. En una de ellas éstas son claramente atribuibles al fendmeno trombdtico,
sin embargo en el caso numero 3 las conwvulsiones pueden deberse a una eclampsia,
dado que la paciente tenia crisis hipertensiva y albuminuria, o, alternativamente, las
convulsiones pudieron ser causadas por el fendmeno trombdtico “per se” el cual estaba
asociado a una preeclampsia severa. Esta disyuntiva es dificil de dilucidar.

En los casos analizados en esta tesis, la trombosis se ubicaba en los senos
laterales en dos de ellos, (caso 1: seno lateral derecho, caso 2: seno lateral izquierdo), y
en el tercer caso la trombosis se ubicd en el seno longitudinal superior. La prevalencia
de los senos afectados se comporta de manera diferente en los informes de la literatura
médica mundial, ya que en ésta se reporta afectacién del seno longitudinal superior en
un 70% de los casos, del seno transverso en el 20% y los restantes en un 10%. Esto es
un hecho de observacion para el que no tenemos ninguna explicacion ni comentario.
Otra observacion que no concuerda con lo informado con la literatura mundial es que
dos de los tres casos desarrollaron el fenomeno trombotico en el primer trimestre del
embarazo, contrariamente a lo que sefiala la literatura en la que se informa que la mayor
prevalencia es durante el tercer trimestre del embarazo y el puerperio.
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El tratamiento propuesto por la literatura mundial es fundamentalmente antitrombdtico
con el empleo de heparina no fraccionada o la de bajo peso molecular, y medidas de
soporte. En nuestras pacientes se siguieron los lineamientos de la literatura mundial.

En todas ellas el diagndstico fue realizado en la etapa cronica ya que se hizo después de
76 horas de iniciados los sintomas. No obstante lo tardio de la deteccion y del
tratamiento del fenomeno trombdtico, la recuperacion fue total en todas ellas, sin quedar
ninguna secuela neuroldgica ni de otra naturaleza. La evolucion de nuestras pacientes es
acorde con lo informado en la literatura mundial.

Solo en dos de nuestros casos pudo establecerse la etiologia, en los cuales se
documentd polimorfismos protrombéticos, que aunados a la condicidn gestante,
propiciaron el desarrollo de las trombosis de los senos venosos cerebrales. Los
polimorfismos implicados fueron: mutacion para el gen del factor VV de Leiden, en dos
casos, y en uno de ellos se agregd la mutacion de la protrombina y de la
metilentetrahidrofolato reductasa. Es notable el hecho de que dos de las tres pacientes
hayan tenido un polimorfismo relacionado con trombofilias hereditarias, lo que
representa un 66%, ya que Ferro, Canhao, Stam et al, menciona en su casuistica que las
trombofilias hereditarias estan implicadas en un 22% de las trombosis de los senos
venosos cerebrales. Este hecho nos haria suponer que probablemente en nuestra
poblacion la prevalencia de polimorfismos protrombdticos sea alta, sin embargo no
encontramos estudios nacionales que hayan investigado la prevalencia de polimorfismos
en nuestro pais.

La participacion de estos polimorfismos como factores de riesgo de desarrollo de
preclampsia severa asi como de restriccion del crecimiento y de otros malos desenlaces
obstétricos, hoy en dia es un punto de controversia. Sin embargo, es destacable el hecho
de que uno de los tres casos aqui presentados (caso numero 3) desarrolld un cuadro
clinico compatible con preclampsia-eclampsia, que se manifestd con crisis hipertensiva,
albuminuria y estado conwvulsivo.
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CONCLUSIONES

e La gestacion es un estado protrombético que predispone al desarrollo de
enfermedad trombdtica venosa en distintos territorios del organismo, cuando
se asocia a factores de riesgo, como las trombofilias hereditarias y no
hereditarias.

e La trombosis de los senos venosos cerebrales es un problema muy poco
frecuente, por lo cual para su diagnostico debemos aprender a pensar en él y
realizar estudios de neuroimagen ante circunstancias tales como: cefalea
repentina e inusual, estado conwvulsivo sin causa aparente, datos neurologicos
de focalizacion y antecedente de fendmenos tromboticos en cualquier
segmento del cuerpo.

o El tratamiento de base aceptado en todo el mundo es la anticoagulacion con
heparina no fraccionada o de bajo peso molecular, asi como tratamiento de la
causa subyacente cuando esta es identificable y existen medidas terapéuticas
para ello. Asi mismo, el tratamiento debe incluir medidas de sostén y de
control de las conwvulsiones y la hipertension intracraneana cuando esto esta
indicado.

e El prondstico de la enfermedad generalmente es bueno, siempre y cuando se
implemente el tratamiento en forma oportuna.

e La enfermedad no tiene un impacto fetal directo, sino a través de la
evolucion materna, lo cual le da una mayor relevancia al diagndstico
temprano vy al tratamiento oportuno.

e Para establecer la etiologia de esta enfermedad deben de investigarse de
rutina  factores predisponentes como trombobilias hereditarias 'y no
hereditarias, presencia de traumatismos craneales, infecciones sistémicas Yy
locales, enfermedades inflamatorias, condiciones  hematol6gicas
predisponentes, etc.

e Es deseable, dada la baja prevalencia de la enfermedad, realizar en nuestra
institucion en el futuro, un estudio durante un periodo de mayor duracion
para hacer una estimaciébn mas precisa sobre la prevalencia de la trombosis
de los senos venosos cerebrales en nuestro medio, asi como de las
trombofilias hereditarias como causantes de la enfermedad, ya que ambas
resultaron elevadas si tomamos en cuenta los resultados de esta revision de
10 afios.
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