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Trombosis venosa cerebral. Un
padecimiento olvidado

Brain venous thrombosis. A forgotten
disease.

Diana Sanchez-Herrera,* Raul Mellado-Orellana,* Lorena Guadalupe Moreno-Ordaz,*
Erika Faride Rodriguez-Aguilar,? Ricardo Cabrera-Jardines,® Federico Leopoldo
Rodriguez-Weber*

Resumen

ANTECEDENTES: Como parte de la enfermedad vascular cerebral la trombosis venosa
es una afeccién hasta hoy poco tomada en cuenta por su baja frecuencia (0.5 al 1%) en
todo el mundo de acuerdo con los diferentes reportes de la bibliografia. En la actualidad
existe gran diferencia entre la incidencia reportada en las diferentes poblaciones estu-
diadas, asi como los factores de riesgo de su aparicién. En México, la informacién es
relativamente poca y se han reportado frecuencias variables que van desde 0.43 al 8%.

OBJETIVOS: Determinar la incidencia de trombosis venosa cerebral en pacientes
atendidos en el Hospital Angeles Pedregal, Ciudad de México, en un periodo de 5
anos (2013 a 2018).

MATERIALES Y METODOS: Estudio unicéntrico, descriptivo, de una cohorte retrospec-
tiva que incluy6 a todos los pacientes diagnosticados con trombosis venosa cerebral de
enero de 2013 a diciembre de 2018 en el Hospital Angeles Pedregal, Ciudad de México.

RESULTADOS: Durante el periodo de estudio se encontraron 17 casos de trombosis
venosa cerebral; |a cefalea fue el sintoma mds frecuente y el factor predisponente mas
frecuente fue infeccioso.

CONCLUSIONES: La trombosis venosa cerebral en México es mas frecuente que
lo reportado en la bibliografia mundial, como pudo observarse en este estudio con
incidencia del 7.6%.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad vascular cerebral; trombosis venosa; incidencia;
cefalea; infecciones; anticoagulacion.

Abstract

BACKGROUND: Within cerebral vascular disease, venous thrombosis is an entity that
until now has been little considered due to its low frequency (0.5 to 1%) worldwide,
according to different reports in the literature. Currently, there is a great difference
between the incidence reported in the different populations studied, as well as the risk
factors for its development. In Mexico, the information is relatively low and variable
frequencies ranging from 0.43 to 8% have been reported.

OBJECTIVE: To determine the incidence of cerebral venous thrombosis in patients
who were treated at Hospital Angeles Pedregal, Mexico City, in a period of 5 years
(2013 to 2018).

MATERIALS AND METHODS: A descriptive, single-center study of a retrospective
cohort that included all patients diagnosed with cerebral venous thrombosis (CVT)
from January 2103 to December 2018 al Hospital Angeles Pedregal, Mexico City.
RESULTS: During the study period, there were 17 cases of cerebral venous thrombosis;
headache was the most frequent symptom, and the most frequent predisposing factor
was infectious.

CONCLUSIONS: Cerebral venous thrombosis in Mexico is more frequent than that
reported in world literature, as it was observed in this study with an incidence of 7.6%.
KEYWORDS: Cerebral vascular disease; Venous thrombosis; Incidence; Headache;
Infections; Anticoagulation.
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ANTECEDENTES

Como parte de la enfermedad vascular cerebral
la trombosis venosa es una afeccion hasta hoy
poco tomada en cuenta por su baja frecuencia
(0.5 al 1%) en todo el mundo de acuerdo con los
diferentes reportes de la bibliografia.'2

La trombosis venosa cerebral se refiere a la
oclusion venosa dentro de la cavidad craneal,
incluida la trombosis venosa dural, trombosis
venosa cortical y trombosis venosa cerebral
profunda. Entre ellas pueden coexistir y la ma-
nifestacion clinica puede llegar a ser muy similar
y poco especifica, lo que la vuelve un verdadero
reto diagnostico.’

Con base en la anatomia (Figura 1), la localiza-
cién mas comun de trombosis venosa cerebral
es el seno sagital superior, el seno transverso
y el seno sigmoides.* El proceso por el cual la
trombosis origina lesion cerebral puede expli-
carse por dos mecanismos fisiopatolégicos: a) la

trombosis de las venas cerebrales, que causa
edema localizado (citotéxico y vasogénico),
dafio neuronal por isquemia o hemorragia y
b) debido al dafo de los grandes senos venosos,
lo que causa hipertension intracraneal al interfe-
rir con la absorcion del liquido cefalorraquideo.®
Al ocluirse el vaso se ocasiona incremento de
presion retrégrada venosa y congestion con
el consiguiente drenaje por vasos colaterales,
cuando éste es suficiente se origina hipertension
intracraneal, cuando es insuficiente origina is-
quemia que terminara en infarto cerebral .

En la actualidad la frecuencia reportada de trom-
bosis venosa cerebral en todo el mundo es del
0.5 al 1%, de acuerdo con diferentes reportes.'?
Es una enfermedad de predominio en mujeres,
de forma caracteristica en edad reproductiva y se
ha relacionado con la administracién de anticon-
ceptivos orales, embarazo y puerperio. Ademads,
se asocia con hipertension arterial, trastornos
hematolégicos, enfermedades inflamatorias e
infecciones.® Cuadro 1

Seno sagital inferior
Seno sigmoides
Seno transverso

Confluencia de senos

Seno recto

Vena de Galeno
Seno occipital

Seno sagital superior

Vena anastomética superior
(vena de Trolard)

Vena oftalmica
Seno intercavernoso anterior

Seno esfenoparietal

Seno cavernoso

Vena basal de Rosenthal

Seno petroso superior

Vena anastomotica inferior (vena de Labbé)

Vena cerebral interna
Vena yugular interna

Figura 1. Imagen tomada de la referencia 8 (traducida al espafiol).
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Cuadro 1. Factores asociados y causales de trombosis venosa cerebral y sistémica

NENEY Trastornos hematolégicos

Carcinomas viscerales; leucemias; linfomas; enfermedades
mieloproliferativas; hemangioma, metdstasis cerebrales

Enfermedades inflamatorias

Lupus eritematoso sistémico; granulomatosis de Wegener;
sarcoidosis; arteritis de la arteria temporal; Behcet;
sindrome antifosfolipidico, tiroiditis

Enfermedades infecciosas

Infecciones regionales (oido, nariz, ojo, faringe, cabeza

y cuello), septicemia, endocarditis, tifoidea, tuberculosis,
abscesos, sarampidn, hepatitis, encefalitis, herpes, VIH,
CMV, malaria, triquinosis, aspergilosis, criptococosis,
empiema, meningitis, osteomielitis, sinusitis, celulitis facial

Medicamentos

Anticonceptivos orales, terapia de reemplazo hormonal,
esteroides, antineoplasicos (por ejemplo, L-asparginasa),
acido épsilon aminocaproico

Justificacion del problema

La trombosis venosa cerebral es una enfermedad
con alta morbilidad y mortalidad, se estima una
tasa de mortalidad del 5.6%, del 8.3% en fases
agudas, con secuelas neurolégicas graves hasta
en un 12% de los pacientes afectados.” A pesar
del interés de muchos autores a lo largo de los
afos por conocer a profundidad la enfermedad,
hasta la fecha sigue siendo un reto el diagnéstico;
ademds, la poca informacion que se tiene de la
historia natural de la enfermedad hace que las
medidas de prevencion y las estrategias terapéu-
ticas no estén del todo definidas.

Es importante tomar en cuenta que representa
el 0.5% de todos los eventos vasculares en todo
el mundo. De forma relevante los grupos mas
afectados son individuos relativamente jovenes

Policitemia, hemoglobinuria paroxistica, anemia de
células falciformes, anemia posthemorragica, aumento

de lipoproteina A, deficiencia de antitrombina lI,
deficiencia de plasminégeno, criofibrinogenemia,
hiperhomocisteinemia, exceso de factor VIIl, mutacién del
factor Il, anemia ferropénica, deficiencia acido félico y de
vitamina B, y B,,, deficiencia de proteina C y S; mutacién
del factor V Leyden; mutacién de protrombina G20210A,
coagulacién intravascular diseminada

Enfermedades gastrointestinales

Colitis ulcerativa, enfermedad de Crohn, cirrosis hepatica,
enfermedad celiaca

Otros

Traumatismos craneoencefélicos, cirugia de craneo,
cateterizacién yugular, enfermedad vascular cerebral

de otro tipo, malformaciones arteriovenosas, quiste
aracnoideo, compresién yugular interna, homocistinuria,
sindrome nefrético, dermatitis exfoliativa, marcapasos,
insuficiencia cardiaca, enfermedades congénitas, puncién
lumbar, embarazo y puerperio, deshidratacién severa

con edad promedio de 20 a 50 afios,® poblacién
activa y con altos indices de productividad, lo
que incrementa la importancia por el impacto
social que representa.”?

Existe gran diferencia entre la incidencia reporta-
da en las diversas poblaciones estudiadas, lo que
motivé la realizacion de este trabajo, ademds de
tratar de identificar los factores de riesgo.

En nuestro pais existen relativamente pocos
datos reportados, destaca el Registro Nacional
Mexicano de Enfermedad Vascular Cerebral
(RENAMEVASC), en el que se reporté en 2009
a 2000 pacientes con todos los tipos de evento
cerebral vascular, 59 casos (2.9%) correspondie-
ron a trombosis venosa cerebral.> Otra cohorte
mexicana particip6 en el estudio internacional
de trombosis venosa cerebral (ISCVT) y el 58%
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de los casos en los pacientes mexicanos fueron
secundarios al embarazo o puerperio.” En Mé-
xico, la informacion es relativamente escasa y
se han reportado frecuencias variables que van
desde el 0.43% al 8%.°

Debido a la heterogeneidad de la trombosis ve-
nosa cerebral y los datos disponibles en México
acerca de su incidencia y tomando en cuenta
que es limitado conocer con mas exactitud el
nimero de casos por nimero de habitantes,
decidimos revisar cémo ocurre este fenémeno
en un hospital de tercer nivel para tratar de
demostrar e identificar los factores de riesgo,
conocer mds acerca de la enfermedad, abordar
de forma correcta y llegar al diagnéstico lo mas
rapido posible y con esto iniciar el tratamiento
adecuado con igual prontitud, con la finalidad
de evitar o disminuir complicaciones graves,
como déficits neurolégicos permanentes o la
muerte.

Hipotesis

La incidencia de la trombosis venosa cerebral
reportada en la bibliografia mundial es de 0.22
a 1.57 casos por 100,000 habitantes, lo que
representa no mas del 1% de los casos de enfer-
medad vascular cerebral; en nuestro pais existen
frecuencias variables desde el 0.43 al 8%, por
lo que consideramos importante identificar
en nuestro medio si existe un subdiagnéstico
y consideramos que la prevalencia es mayor
en nuestro medio, sobre todo en hospitales de
tercer nivel.

Objetivos

Determinar la incidencia de trombosis venosa
cerebral en pacientes que fueron atendidos en
nuestro hospital en un periodo de 5 afios, com-
prendido de 2013 a 2018.

- Identificar los factores de riesgo relaciona-
dos con la aparicién de trombosis venosa
cerebral, entre ellos los mas frecuentes en
nuestro medio.

- Determinar la mortalidad en la fase aguda.

- Determinar el comportamiento clinico ala
[legada y su mejoria al egreso hospitalario
utilizando la escala modificada de Rankin.

MATERIALES Y METODOS

Estudio unicéntrico, descriptivo, de una cohorte
retrospectiva que incluyé todos los pacientes
diagnosticados con trombosis venosa cerebral
de enero de 2013 a diciembre de 2018 en el
Hospital Angeles Pedregal, Ciudad de México.

Los criterios de inclusién fueron: pacientes con
diagnoéstico de enfermedad vascular cerebral
segln la Clasificacién Internacional de Enfer-
medades 10° Revision (CIE-10), edad mayor de
18 anos, que fueran atendidos en el periodo
comprendido de enero de 2013 a diciembre de
2018 en nuestro hospital y que contaran con
expediente clinico completo.

Los criterios de exclusién fueron: pacientes aten-
didos y diagnosticados con otra enfermedad o
pacientes con informacién incompleta, falta de
expediente fisico o con edad menor de 18 afios.

Los casos de estudio se seleccionaron mediante
la revision del expediente clinico cumpliendo
con los criterios diagnésticos segin el CIE-10
para trombosis venosa cerebral.

De todos los pacientes incluidos se recogieron
los siguientes datos:

Variables clinicas: 1) Sexo, edad, indice de
masa corporal (IMC), actividad fisica, consumo
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de alcohol, tabaquismo, comorbilidades como
hipertension arterial sistémica, diabetes y an-
tecedente de trombosis. 2) Durante el evento
agudo: tiempo de inicio de los sintomas, mani-
festaciones clinicas (motoras, sensitivas, cefalea,
convulsiones), estado de deshidratacion, hallaz-
gos en el estudio de imagen. 3) Como abordaje
causal: estados protrombéticos, inmunolégicos,
infecciosos, arritmias y administracion de medi-
camentos. 4) Tratamiento.

Definiciones operacionales

Sexo: femenino, masculino. Edad: tiempo trans-
currido desde el nacimiento. Indice de masa
corporal: clasificacion del estado ponderal (kg/
m?). Se determiné sobrepeso: IMC 25-29.9 kg/
m?, obesidad: IMC > 30 kg/m?. Actividad fisica:
reportada durante la realizacion de la historia
clinica, no se determiné frecuencia o tipo de ejer-
cicio. Consumo de alcohol: reportado durante la
realizacion de la historia clinica, no se determiné
cantidad, patrén de ingesta y si cumplia criterios
de dependencia o trastorno. Tabaquismo: repor-
tado durante la realizacion de la historia clinica,
no se determiné frecuencia y temporalidad y
si cumplia criterios de dependencia. Hiperten-
sién arterial sistémica: presion arterial sistélica
> 140 mmHg o diastélica > 90 mmHg, en al
menos tres determinaciones consecutivas, o ne-
cesidad de tratamiento antihipertensivo. Diabetes:
glucemia en ayunas > 126 mg/dL o > 200 mg/dL
en cualquier momento del dia en al menos tres
determinaciones o necesidad de tratamiento con
antidiabéticos orales o insulina. Antecedente de
trombosis: antecedente clinico o de imagen de
un evento trombdtico anterior de origen venoso
o arterial y a cualquier nivel del sistema.

Para la evaluacion del evento agudo: Tiempo
de inicio de los sintomas: se determiné como
el tiempo en horas desde el inicio de los sin-
tomas hasta la atenciéon médica. Curso de la
enfermedad: agudo: inicio de los sintomas < 48

2021; 37 (5)

horas. Subagudo: inicio de los sintomas entre 2
y 30 dias. Crénico: inicio de los sintomas > 30
dias. Manifestaciones clinicas: se definieron las
manifestaciones clinicas neurolégicas: motoras:
alteracién en el tono muscular, postura o marcha.
Sensitivas: alteracion de nervios sensitivos (tacto,
dolor, temperatura, vibracion, propiocepcion).
Cefalea. Convulsiones: aparicién sibita de
actividad eléctrica anormal en el cerebro, con
manifestaciones focales o generalizadas. Des-
hidratacion: determinada por exploracién fisica
de ingreso. Estudio de imagen: se determind si
se realiz6 como parte del abordaje una prueba
de neuroimagen, como tomografia computada
o resonancia magnética, asi como los hallazgos
caracteristicos dependiendo de la zona afectada.

En cuanto a su etiologia: Estados protrombaticos:
se busco si existia evidencia por el interrogatorio
o pruebas de laboratorio de trastornos hematol6-
gicos protromboticos (por ejemplo: policitemia
vera, HPN, mutacién del factor V Leyden, de-
ficiencia de proteina C y S, etc.). Alteraciones
inmunoldgicas: se buscé si existia evidencia
por el interrogatorio o pruebas de laboratorio de
trastornos inmunolégicos (por ejemplo: lupus eri-
tematoso sistémico, granulomatosis de Wegener,
sarcoidosis, Behcet, sindrome antifosfolipidico,
etc.). Infeccion: se busco si existia evidencia por
el interrogatorio o pruebas de laboratorio de pro-
cesos infecciosos actuales o previos al ingreso.
Arritmia: alteracién en el ritmo cardiaco. Se de-
termin6 con base en el ECG. Medicamentos: se
interrog6 de forma dirigida por la administracion
de medicamentos actuales y previos.

En cuanto a su tratamiento: Conservador: anti-
coagulantes a) orales antagonistas de vitamina K,
b) anticoagulantes de accion directa, ¢) antipla-
quetarios o Invasivo: procedimientos por medio
de neurorradiologia intervencionista.

Trombosis venosa cerebral: se determiné el
diagnéstico de trombosis venosa cerebral a

https://doi.org/10.24245/mim.v37i5.4306
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los pacientes con datos clinicos neuroldgicos,
alteracion en el estudio de imagen o ambos.
Pronéstico clinico: se determiné el pronéstico
clinico al egreso hospitalario mediante la escala
modificada de Rankin (mRS, Modified Rankin
Scale):

Rankin O: sin sintomas.

Rankin 1: incapacidad minima con inde-
pendencia.

Rankin 2: incapacidad ligera.

Rankin 3: incapacidad moderada, aunque
camina sin ayuda.

Rankin 4: incapacidad moderada-grave
siendo incapaz de caminar sin ayuda.

Rankin 5: incapacidad grave con confi-
namiento a cama y atencién constante.

Rankin 6: muerte.
Analisis estadistico

Se realizé un analisis estadistico descriptivo.
Las variables cuantitativas se representaron en
medias y desviacién estandar, las variables cua-
litativas en frecuencias y porcentajes.

RESULTADOS

De un total de 452 pacientes que tuvieron
diagnéstico de enfermedad vascular cerebral
durante el periodo de estudio, se excluyeron
230 casos por tener un diagnéstico erréneo o
informacién incompleta. De un total de 222
pacientes que cumplieron con los criterios
de evento vascular cerebral, 17 fueron se-
leccionados por cursar con trombosis venosa
cerebral, lo que formé nuestra cohorte de
estudio, 11 mujeres y 6 hombres con edad
promedio de 46.5 afhos (intervalo de 21 a 76
anos). Figura 2

En todos los pacientes fue posible conocer el
curso de los sintomas, la manifestacién aguda
fue la mas frecuente en 11/17 pacientes y la
manifestacion subaguda ocurrié en 6/17 pacien-
tes, sin observarse ninglin cuadro crénico. Las
principales manifestaciones clinicas al ingreso
fueron cefalea (11/17), manifestaciones motoras
y convulsiones (5/17) y manifestaciones sensiti-
vas (6/17). Cuadro 2

En todos los pacientes se realiz6 estudio de
imagen, en los que se obtuvieron hallazgos de
trombosis en 15/17 pacientes y en 2 pacientes
no se observé evidencia de trombosis por el
estudio de imagen elegido. Los estudios realiza-
dos fueron tomografia computada y resonancia
magnética, y en una ocasioén angiografia.

Se identific6 que la localizaciéon mas frecuente
fue en los senos venosos en 12/17 pacientes,
venoso en 4/17 pacientes y seno-venoso en un
paciente.

La principal causa predisponente fue infeccio-
sa en 8 pacientes, seguida de deshidratacién
(n = 7) y un paciente con lupus eritematoso
generalizado. En relacion con la administracion
de medicamentos, tres pacientes tenian ingesta
crénica de anticonceptivos orales. No se observo
en nuestra cohorte de pacientes relacién con el
puerperio, factores hematolégicos ni arritmias.

Entre los antecedentes personales 5/17 pacientes
tenfan sobrepeso, un paciente tenia diabetes
mellitus 2 y 5 pacientes hipertension arterial
sistémica. El antecedente de evento trombético
se encontré en tres pacientes, uno con EVC
arterial, uno con EVC venoso y otro con TVP. El
consumo de tabaco se observé en 5 pacientes,
el consumo de alcohol en 3 pacientes y solo 4
realizaban alguna actividad fisica.

Respecto al tratamiento, fue conservador en 15
pacientes e invasivo en 2 pacientes, uno de ellos

699



700

Medicina Interna de México

2021; 37 (5)

Evaluados para la seleccién

v

Pacientes con diagnéstico de
Evento vascular cerebral
2013-2018
(n =452)

Excluidos

¢ Diagnéstico erréneo
e Sin expediente fisico/Expediente incompleto

v

Total
(n =452)

\ 4

(n =230)

v

v

Afeccion arterial
(n = 205)

Poblacién
en estudio

Afeccion venosa
(n=17)

Figura 2. Diagrama de seleccién de pacientes.

Cuadro 2. Manifestaciones clinicas de los pacientes (n = 17)

Manifestaciones clinicas Ndam.

Cefalea 11
Motoras 5
Sensitivas 6
Convulsiones 5

con trombélisis, en ambos se requirié abordaje
quirdrgico descompresivo.

En cuanto al tratamiento farmacolégico se pres-
cribié heparina de bajo peso molecular en 14
pacientes, de los que cuatro iniciaron y conti-
nuaron al egreso con antagonista de la vitamina
K, del resto en un paciente se prescribi6 hepa-
rina de bajo peso molecular mas antiagregante
plaquetario, en un paciente se administré6 como
Unico esquema antiagregante plaquetario y en
un paciente no se administré ningln tratamiento
farmacoldgico. Como profilaxis anticonvulsiva
se administré levetiracetam en 4 pacientes y dife-
nilhidantoina en 2. Se desconoce la mayor parte

de los tratamientos a partir del egreso porque en
la mayoria el médico tratante no lo especific6
en el expediente.

Durante la hospitalizacién, que en promedio
fue de 7.5 dias (intervalo de 1 a 18 dias), dos
pacientes tuvieron complicaciones que fueron
transformacion a evento cerebral hemorragico
(ambos tratados con heparina de bajo peso
molecular) y en uno de ellos, ademas, se agregd
neumonia intrahospitalaria.

Al egreso hospitalario se consigné una muerte
que ocurrié en un paciente masculino de 64 afos
con antecedente de hipertensién, con cuadro
clinico agudo, evidencia de trombosis en seno,
con edema cerebral secundario, requerimiento de
tratamiento quirdrgico descompresivo y durante
el internamiento tuvo conversion hemorragica, hi-
drocefalia, neumonta, deterioro clinico y muerte.

El resto de los pacientes egresaron con la siguien-
te escala de Rankin: 0: 8/17 pacientes, 1: 5/17
pacientes, 2: 3/17 pacientes y 6: un paciente.

https://doi.org/10.24245/mim.v37i5.4306
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DISCUSION

Previamente se reportaba que la incidencia de
trombosis venosa cerebral era de 0.2-0.5 por
100,000 personas al afo. Sin embargo, estudios
recientes mostraron que la incidencia es mayor
de la esperada y puede ser incluso de 1.32-1.57
por 100,000 personas al afio. Este incremento
puede deberse al uso de mejor tecnologia diag-
nostica y mas conocimiento de la enfermedad
por parte del personal sanitario.’

Seguin reportes de la American Heart Association
y la American Stroke Association, la trombosis
venosa cerebral representa solamente entre el
0.5 y el 1% de todos los accidentes cerebro-
vasculares.” En nuestra poblacion los eventos
venosos representaron el 7.6% del total de los
eventos vasculares cerebrales (n = 222). Se ob-
serv una frecuencia variable por afo, durante
2016 ocurrié el maximo niimero de casos (n = 6)
acumulando una incidencia de 7.6%, lo que
confirma nuestra hipdtesis.

Existen mas de 100 procesos que originan un
episodio de trombosis venosa cerebral y se di-
viden en dos grupos: la aséptica y la séptica'
y tienen como comin denominador dos me-
canismos fisiopatolégicos: la trombosis de las
venas cerebrales, que causa edema localizado
(citotéxico y vasogénico), dafio neuronal por
isquemia o hemorragia. El segundo mecanismo
es debido a la afectacion de los grandes senos
venosos, lo que causa hipertensién intracra-
neal al interferir con la absorciéon del liquido
cefalorraquideo.®

La trombosis venosa cerebral séptica es cada
vez mas rara debido a la administracién gene-
ralizada de los antibidticos,” esto reportado en
la bibliografia desde 1985 en donde Bousser y
colaboradores encontraron que la incidencia
de trombosis venosa cerebral por infeccién se
redujo considerablemente con la administracién

de antibidticos, mientras que la incidencia de
la misma por otros factores como traumatismo,
enfermedad de Behcet, periodo posnatal, ad-
ministracién de anticonceptivos hormonales y
cancer, entre otros, fue mayor."

Sin embargo, esto es en reportes de estudios
realizados en paises industrializados, como
cohortes europeas, en donde se reportan menos
del 15% de los casos.? Por el contrario, en paises
en vias de desarrollo, como lo han demostrado
estudios de poblaciones asiaticas y Oriente Me-
dio, con caracteristicas similares a las de nuestro
pais, las causas frecuentes son la deshidratacion,
el embarazo, el puerperio y las infecciones,® lo
que refleja los altos indices de embarazo y gran
prevalencia de infecciones, asi como déficits
nutricionales.™

En este estudio pudimos detectar que en nuestra
poblacién la causa mas frecuente es la infeccio-
sa, sin poder identificar el sitio especifico ni la
gravedad de la infeccién.

En cuanto a los sintomas, encontramos cefalea
y alteraciones sensitivas como los principales en
nuestra poblacién, en la bibliografia los sintomas
mas frecuentes reportados son: cefalea, altera-
cién del estado de alerta, alteraciones visuales,
nausea o vémito y los signos mas frecuentes son:
papiledema, paralisis de nervios craneales, défi-
cits neuroldgicos focales, convulsiones, etc.*'2

Los estudios de imagen son una herramienta
muy Util siempre que lo anteceda una clinica
adecuada que permita sospechar este diagnos-
tico. La parte clinica del diagnéstico es el paso
inicial y cobra gran importancia; sin embargo,
a diferencia de otras afecciones vasculares, la
manifestacion clinica de una trombosis vascular
cerebral es ampliamente variable, puede cursar
desde asintomatica hasta llegar al deterioro
neurolégico grave y la muerte.™
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El estudio solicitado de primera instancia suele
ser la tomografia computada simple de craneo,
debido a la poca especificidad clinica en la
mayor parte de las ocasiones; ademas, al ser el
estudio inicial permite excluir muchas afeccio-
nes que simulan una trombosis venosa cerebral.'?
Sin embargo, hasta en el 30% de los casos la
tomografia computada puede ser normal,'? por
lo que la resonancia magnética es la modalidad
de estudio de imagen de eleccién para el diag-
nostico de esta enfermedad.’ Se ha reportado
que en especial la resonancia magnética venosa
es la modalidad de imagen de eleccién sin el
riesgo de exposicion a radiacion o el riesgo que
conllevan los procedimientos invasivos.°

En cuanto al tratamiento, similar al de la trombo-
sis venosa profunda, consiste fundamentalmente
en la anticoagulacion parenteral, ya sea con
heparina no fraccionada (IV) o heparina de bajo
peso molecular (SC) en la fase aguda (incluso en
pacientes con hemorragia intracraneal), asi como
medidas antiedema y profilaxis anticonvulsiva en
caso de ser necesaria. Después de la fase aguda
se recomienda continuar con anticoagulantes
orales. En los pacientes con lesiones que generan
edema importante, asi como herniacién cerebral,
debe realizarse neurocirugia descompresiva, de
forma general hemicraniectomia.'>"?

A pesar de que la anticoagulacion es efectiva en
la prevencion y en el tratamiento de la trombo-
sis venosa cerebral, el nimero significativo de
pacientes con hemorragia intracraneal espon-
tanea en esta enfermedad genera que muchos
médicos sean cautelosos al momento de indicar
anticoagulacién,’ por este motivo, existe falta
de consenso terapéutico claro en la fase aguda
y en la crénica.

En nuestra poblacién hubo transformacién a
evento hemorragico en 2 pacientes, uno de ellos
fue tratado con trombdlisis farmacoldgica vy el
otro con antagonista de la vitamina K."5
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No existe suficiente informacién de la duracion
optima del tratamiento de anticoagulacion en
pacientes con trombosis venosa cerebral. Se ha
establecido que, al igual que en trombosis ex-
tracraneales, en el primer episodio de trombosis
venosa cerebral deberd mantenerse anticoagu-
lacién durante tres meses, en el caso de que la
trombosis sea secundaria a un factor de riesgo
modificable, transitorio o ambos. En el caso de
catalogarse como una trombosis idiopatica o
asociada con alguna trombofilia leve-moderada,
el esquema deberd ser por 6 a 12 meses vy, por
Gltimo, en pacientes con dos 0 mas episodios o
un episodio pero con alguna trombofilia severa,
debera ser permanente.’®

Una debilidad de nuestro estudio es que no pudo
observarse si existe consenso en la duracién del
tratamiento de anticoagulacion a largo plazo, ya
que no logramos tener la informacién posterior al
egreso hospitalario y seguimiento de cada paciente.

Si bien al tratarse de una muestra pequena no
pueden sacarse conclusiones categéricas, los
resultados corresponden con la informacion
obtenida de los diferentes reportes realizados
previamente en México.

En cuanto al prondstico y mortalidad, los fac-
tores como estado de coma, infartos venosos
hemorragicos y malignidad coexistente se co-
rrelacionan con un pronéstico adverso. Padecer
trombosis venosa cerebral profunda también
tiene efecto negativo en el prondstico debido
al dafio talamico bilateral de forma frecuente.'”
En términos generales y evaluados mediante la
escala de Rankin, nuestros pacientes tuvieron
buen prondstico al egreso con la muerte de 1/17
pacientes en nuestra casuistica.

CONCLUSIONES

La trombosis venosa cerebral en México es mas
frecuente que lo reportado en la bibliografia
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mundial, como pudo observarse en este estudio
con incidencia del 7.6%. El tratamiento no esta
exento de complicaciones y deben identificarse
los factores de riesgo mds importantes para asi
poder incidir de forma oportuna y generar un
efecto positivo en la frecuencia y en el pro-
néstico; aunado a esto, es importante tener la
sospecha clinica oportuna teniendo en cuenta
las diferentes manifestaciones clinicas.

En nuestros registros de diagndstico de EVC,
la trombosis venosa cerebral representa el tipo
menos frecuente; sin embargo, nuestro registro
comparte muchos de los hallazgos previamente
reportados en estudios de nuestro pais y pobla-
ciones similares a la nuestra, como el predominio
en mujeres jévenes, antecedente del factor de
riesgo hormonal, inmunoldgico o infeccioso. La
mortalidad en la fase aguda ocurrié en menos del
10% de las veces y se observé un buen prondstico
al egreso mediante la evaluacion con la escala
de Rankin, sin poder contar con informacién del
seguimiento a largo plazo.

Nuestro estudio incluyé una muestra muy peque-
fia para poder hacer aseveraciones; sin embargo,
seguimos concluyendo que es una enfermedad
muy heterogénea de la que se necesitan mas
estudios.
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