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RESUMEN

Las trombosis venosas cerebrales son una causa rara, pero importante, de
enfermedad cerebrovascular, frecuentemente obviada. Pueden ser
generadas por procesos infecciosos y no infecciosos y en més de la mitad
de las personas en quienes se producen, estan asociadas al embarazo y
puerperio. Su presentacion clinica es variable, en dependencia del vaso
especifico afectado, y contempla desde la cefalea con papiledema hasta el
déficit focal, las convulsiones y el coma. La combinacién de la resonancia
magneética y la angiografia por resonancia magnética son actualmente los
mejores métodos para su diagnéstico, aunque la angiografia cerebral
convencional continta siendo el *“estdndar de oro”. Las opciones
terapéuticas incluyen la anticoagulacion, la trombolisis y el tratamiento
sintomatico, con la utilizacion de heparina endovenosa por su efectividad y
seguridad; la trombdlisis local puede estar indicada en algunos casos. El
prondstico de la afeccion suele ser favorable.
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SECUNDARIA DE SALUD

La trombosis venosa cerebral (TVC) es
la oclusion trombdtica de los senos veno-
sos de la duramadre o las venas superfi-
ciales o profundas del encéfalo. Aunque se
trata de un proceso poco frecuente en
comparacion con las trombosis arteriales,
constituye una causa importante de enfer-
medad cerebrovascular, cuyo diagnostico
casi siempre resulta erréneo o dilatado.

A Morgagni se le acredita su primera

descripcion, pero las publicaciones inicia-
les se les atribuyen a Ribes en 1825 y
Abercrombie en 1828 *, en tanto los prime-
ros casos en adultos los comunicaron Gar-
cin y Pestel en 1947. %3 A pesar de haberse
reconocido como una afeccion desde los
inicios del siglo XIX, la funciéon de la
oclusién venosa en la enfermedad cerebro-
vascular ha sido enfatizada en las 3 ltimas
décadas. *
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La verdadera incidencia de la TVC se
desconoce por completo, pues no existen
estudios epidemiologicos al respecto; sin
embargo, a pesar de su infrecuencia, algu-
nos autores consideran que es infradiag-
nostica y afecta a un nimero de personas
mucho mayor de lo que se cree. En anti-
guas investigaciones, basadas en hallazgos
necropsicos, la incidencia encontrada fue
extremadamente baja, mientras que la re-
gistrada por Towbin, mas recientemente,

fue de 9 % en 182 autopsias consecutivas,
si bien otros opinan que dicha incidencia
supera marcadamente la encontrada en se-
ries de necropsias. > °

Las trombosis venosas cerebrales pue-
den ser generadas por procesos infecciosos
y no infecciosos (cuadro) y en mas de la
mitad de las personas en quienes se produ-
cen, estan asociadas al embarazo y puerpe-
rio.

Cuadro. Principales causas y condiciones predisponentes asociadas a las trombosis venosas

cerebrales

| . Causas infecciosas

a) Locales

* Infeccion intracraneal: absceso, empiema subdural, meningitis, etc.
» Infecciones regionales: otitis, sinusitis, celulitis orbitaria, amigdalitis, infeccion dentaria,

estomatitis, celulitis facial, etc.
b) Generales

» Bacterianas: septisemias, endocarditis, fiebre tifoidea, tuberculosis.
» Virales: hepatitis, herpes, citomegalovirus, VIH, etc.
» Parasitarias: malaria, toxoplasmosis, triquinosis, etc.

» Micdticas: aspergilosis, criptococosis, etc.

11. Causas no infecciosas
a) Locales

e Traumas cefalicos
» Posquirargicas

e Tumorales (colesteatoma, meningeoma, metastasis).

* Oclusion de la vena yugular externa

* Pospuncién lumbar, posanestesia epidural o espinal

b). Generales

* Obstétricas

- Embarazo - puerperio
- Anticonceptivos orales
* Insuficiencia cardiaca
» Sindrome nefratico.

» Deshidratacion aguda

» Tumorales: cualquier carcinoma visceral, linfoma, leucemia

e Trombofilias hereditarias

- Defecto de la antitrombina 11, proteina C y proteina S

- Mutacién del factor V de Leiden



- Mutacion del gen protrombina

- Hiperhomocistinemia

- Desordenes de la fibrinolisis

- Drepanocitemia

- Sindrome antifosfolipidos

- Hemoglobinuria paroxistica nocturna

» Trastornos adquiridos de la coagulacion
- Coagulacién intravascular diseminada
- Trombocitopenia inducida por heparina
- Desordenes mieloproliferativos

- Policitemias

- Criofibrinogenemia

» Hiperviscosidad (gammapatia monoclonal)

» Trastornos digestivos: cirrosis, enfermedad de Crohn, colitis ulcerativa, etc.
» Vasculitis: lupus eritematoso sistémico, enfermedad de Behcet, granulomatosis de Wagner,

arteritis de células gigantes, sarcoidosis, etc.

= Medicamentos: esteroides, EACA, etc.

I1. Idiopaticas

Con la introduccion de los antibiéticos,
la incidencia de TVC sépticas ha dismi-
nuido notablemente a 8 % en las Ultimas
casufsticas, ' pero prevalecen en nifios con
infecciones estafilocdcicas en la cara o el
cuello y tipicamente afectan el seno caver-
noso. La trombosis del seno lateral tam-
bién concomita con infecciones cronicas
del oido o mastoides.

Entre las numerosas causas no infeccio-
sas de las TVC, las trombofilias congénitas
suelen ser las mas comunes, particular-
mente la mutacion del factor V de Leiden,
con un incremento de la resistencia de la
proteina C activada (encontrada en 10 a 25
% de los enfermos).

En las mujeres jovenes se producen con
mayor frecuencia durante el puerperio que
en el transcurso del embarazo. Los anti-
conceptivos orales desempefian una fun-
cion determinante en su desarrollo y se
cree gue estan relacionados con la activi-
dad procoagulante de los estrdgenos que
contienen. ®

En méas de 80 % de los afectados se
puede identificar un factor predisponente e
incluso mas; sin embargo, a pesar de una
investigacion exhaustiva, en cerca de 20 a
30 % de los casos no se logra identificar
una causa subyacente.

La trombosis es de localizacion y exten-
sion variables y puede dafiar los senos y las
venas cerebrales o0, excepcionalmente,
solo estas Gltimas. Los senos venosos mas
afectados son el longitudinal superior
(72 %) y el lateral (70 %), pero
aproximadamente en un tercio de los
pacientes se encuentran comprometidos 2
6 mas; y en 30 a 40 %, los senos y las
venas cerebrales o cerebelosas. ’

Desde el punto de vista fisiopatologico
existen acentuadas diferencias entre las
trombosis arterial y venosa. El territorio
venoso estd menos definido que el arterial,
debido a la presencia de maltiples anasto-
mosis entre las venas corticales, lo cual
permite el desarrollo de una circulacion
colateral durante la oclusion. Las venas ce-
rebrales superficiales tienen paredes finas



y carecen de fibras musculares y valvulas
que posibilitan la dilatacion e inversion de
la direccién de su flujo cuando su drenaje
se ha ocluido. Esta afeccion se ha descrito
como un fendmeno continuo donde se
pierde el equilibrio entre los procesos pre-
trombaticos y los tromboliticos, que favo-
rece la progresion del trombo venoso, cuyo
lento crecimiento y la existencia de una
buena circulacion colateral explican pro-
bablemente el desarrollo gradual de los
sintomas, aunque se han informado casos
de sUbita evolucion. Las consecuencias de
la trombosis venosa sobre el cerebro son
variables, en dependencia de la circulacion
colateral preexistente y la propagacion del
proceso trombdético a lo largo de las venas.

Los senos durales son primordiales para
la circulacion del liquido cefalorraquideo,
pues en ellos se produce su reabsorcion;
razén por la cual se eleva tan cominmente
la presion intracraneal en las TVC.

El infarto cerebral es el resultado de la
isquemia local y se caracteriza macrosco-
picamente por palidez, edema de la corteza
y una sustancia blanca en el territorio dre-
nado por la vena trombosada.

El infarto hemorragico, que ocurre
aproximadamente en 10 a 50 % de los le-
sionados, afecta principalmente la corteza
y materia blanca adyacente, presumible-
mente por un incremento de la presion,
tanto venosa como capilar, causado por la
trombosis.

Las manifestaciones clinicas de las
TVC dependen del origen y la localiza-
cion del trombo en el sistema venoso cere-
bral. EI comienzo puede ser agudo, con un
cuadro sintomético de menos de 48 horas
(28 % de los casos); subagudo, con evo-
lucion de los sintomas por méas 48 horas
hasta 3 dias (47 %); y cronico, con pro-
greso de los sintomas y signos durante méas
de 30 dias (25 %). *

El desarrollo agudo es més frecuente en
la TVC obstétrica y casos sépticos, mien-
tras que las formas subagudas y cronicas

prevalecen en las enfermedades inflamato-
rias y los trastornos de la coagulacion.

Habitualmente las formas agudas se ca-
racterizan por la presencia de signos de fo-
calizacion, pero en las cronicas prepondera
la cefalea en 70 a 90% de los enfermos,
probablemente por el aumento de la pre-
sion intracraneal, la distension de la pared
de los senos o la inflamacion local. Puede
ser difusa o localizada, asi como persistir y
empeorar con la posicion de decubito,
aunque por lo general es intermitente (si-
milar a la cefalea migrafiosa). Tiende a
asociarse con trastornos oculares o neuro-
I6gicos, o con ambos.

El papiledema estd presente en casi 50
% de los casos, aparece mayoritariamente
en la variedad subaguda o cronica, es mas
comun en la trombosis puerperal que en la
no puerperal y se produce como resultado
del aumento de la presion intracraneal
(puede ser la Unica alteracion objetiva du-
rante las fases iniciales).

Las convulsiones son mucho mas fre-
cuentes en las trombosis arteriales y ocu-
rren en alrededor de 40 % de los enfermos;
pero generalmente son parciales y conse-
cutivas a infartos venosos corticales o irri-
tacion cortical por las venas corticales di-
latadas.

La alteracion del estado de conciencia
rara vez constituye un sintoma de presen-
tacion, aunque aparece evolutivamente en
cerca de la mitad de los casos; si la toma
de conciencia es aguda, puede ser un signo
de la trombosis venosa profunda con in-
farto talamico bilateral, lo cual se debe
principalmente al aumento de la presion
intracraneal.

Los déficit focales se observan en 60 %
de los pacientes y varian con la localiza-
cion y extension de la trombosis; proceso
que determina la produccion o no de in-
farto cerebral y el aumento o no de la pre-
sion intracraneal. Cuando se afectan las
venas corticales, suele producirse el in-
farto, de manera que aparecen signos de



focalizacion; mientras que si ello se limita
a los senos sagital superior o lateral, dichos
signos estdn ausentes y prevalecen los
sintomas derivados de la hipertension en-
docraneana.

De manera general, las manifestaciones
que indican la ocurrencia de un infarto ve-
noso son: papiledema, convulsiones per-
sistentes, cefalea intensa durante los dias
previos al ictus, existencia de una circuns-
tancia causal compatible (por ejemplo,
posparto), infarto, edema o hemorragias
bilaterales en la parte superior de los
hemisferios cerebrales o tdlamo e infarto
hemorrégico no sujeto a la tipica localiza-
cion arterial, con edema periférico; ° otros
sintomas incluyen: afasias, paralisis de pa-
res craneales y signos cerebelosos.

Existe una gran sobreposicion entre las
diferentes presentaciones clinicas y mu-
chos pacientes pueden progresar de una
forma a otra durante la evolucién de la en-
fermedad.

La asociacion frecuente de trombosis de
los senos y venas cerebrales explica la au-
sencia de un sindrome clinico topogréafi-
camente definido.

A pesar de que la presentacion clinica
de la flebotrombosis cerebral es muy va-
riada e imita numerosas condiciones, es
posible distinguir 4 formas clinicas funda-
mentales: la primera y m&s comun se ca-
racteriza por déficit focal y convulsiones
parciales (en 75 % de los pacientes), afa-
sia, hemiplejia, hemianopsia y amnesia,
que asociados con cefalea, convulsiones o
alteraciones del nivel de conciencia incre-
mentan el indice de sospecha de esta enti-
dad.

La segunda forma clinica se caracteriza
por sintomas de hipertensioén endocraneana
(cefalea, papiledema y parélisis del VI par
craneal), muy similares a los de la hiper-
tensién endocraneana benigna.

La tercera forma se distingue por un
cuadro sintomatico que generalmente no se
diagnostica como una flebotrombosis ence-

falica, disminuye el nivel de conciencia y
ocasionalmente hay convulsiones sin evi-
dentes signos de focalizacion o manifesta-
ciones de hipertension endocraneal.

La cuarta forma clinica esta dada por
oftalmoplejia aguda dolorosa, asociada con
quemosis y proptosis consecutivas a la
trombosis del seno cavernoso; usualmente
es unilateral, aunque ello no excluye la
modalidad bilateral, ademés de presen-
tarse con una progresion lenta, moderada-
mente dolorosa y con parélisis aislada del
Il y VI pares craneales, lo cual dificulta el
diagnostico.

Finalmente, la flebotrombosis cerebral
puede ser asintomatica y su reconoci-
miento continda siendo un reto para los
internistas por la amplitud de su espectro
clinico. Casi siempre estas manifestaciones
son diagnosticadas inicialmente como mi-
grafia, seudotumor cerebral, infarto cere-
bral, preeclampsia — eclampsia, encefalitis
herpética y meningoencefalitis. % *°

Las trombosis del seno sagital superior
y de los senos laterales (en 4 % de los pa-
cientes) rara vez presenta un cuadro clinico
tipico, con déficit motor alternante o bila-
teral y convulsiones. La afeccion de las
venas corticales produce convulsiones, pa-
resia, perdidas sensitivas, afasias o altera-
cion del nivel de conciencia, 0 ambas. Las
trombosis de las venas cerebrales profun-
das se caracterizan por coma profundo, con
rigidez de descerebracion, y evolucionan
hacia la muerte en pocos dias; pero las de
las venas cerebelosas usualmente se diag-
nostican en la autopsia y en muy pocas
ocasiones se producen con incoordinacion
cerebelosa asociada a parélisis de pares
craneales e hipertensién endocraneal.

Lo més caracteristico de la flebitis
puerperal es el comienzo de crisis convul-
sivas, precedidas o seguidas de cefalea y a
veces de calambres o paresias pasajeras,
principalmente a los 4 - 21 dias después
del parto, aunque puede presentarse mas
tardiamente (40 a 120 dias). La convulsion



Unica es rara y por lo general se llega al
estado de mal epiléptico *. La parélisis
constituye el sintoma que sigue en impor-
tancia a las convulsiones y puede aparecer
después de éstas; pero ocasionalmente re-
vela el proceso en forma de monoparesias
0 hemiparesias de instalacion progresiva,
acompafadas de afasias o hemianopsia
homonima. La similitud de este cuadro
con el presentado por la persona enferma
es evidente.

Barraguer ' ha planteado: “El diagnés-
tico debe tenerse en cuenta ante una mujer
que unos dias o semanas después del parto,
sin que haya surgido en este intervalo nin-
guna complicacién, en ausencia de endo-
carditis, hipertension arterial o lCes, pre-
senta un sindrome neuroldgico con intensa
cefalea, convulsiones generalizadas, pare-
sias de topografia variable y a veces un
sindrome de hipertension endocraneana.”

Los examenes complementarios deben
dirigirse a establecer el diagnéstico y bus-
car una causa subyacente.

El estudio del liquido cefalorraquideo
no siempre constituye una ayuda diagnos-
tica al no mostrar alteraciones patognomo-
nicas. Puede ser anormal en mas de 80 %
de los casos y revelar: aumento de la pre-
sion,  pleocitosis, hiperproteinorraquia,
xantocromia y presencia de eritrocitos; los
3 ultimos hallazgos apuntan hacia la
ocurrencia de un infarto venoso. De todos
modos, resulta atil como parte del dia-
gnastico causal, por cuanto permite excluir
la existencia de infeccion o meningitis car-
cinomatosa.

Las pruebas imagenoldgicas tienen
como objeto localizar y calcular la exten-
sion del proceso trombdtico, asi como va-
lorar sus consecuencias sobre el tejido ce-
rebral. El diagnostico se verifica con la an-
giografia por sustraccion digital o por re-
sonancia magnética; y las alteraciones en-
cefélicas adyacentes, mediante la tomogra-
fia axial computarizada (TAC) y la reso-
nancia magnética nuclear (RMN).** Aun-

que la angiografia cerebral convencional
contintia siendo el “estdndar de oro” para
dicha confirmacion, ha sido desplazada por
los 2 primeros exdmenes imagenologicos,
especialmente por el segundo, que propor-
ciona una definicion anatomica del sistema
venoso cerebral superior y una mejor sen-
sibilidad para el diagndstico.

Al respecto, la TAC es el primer estudio
que debe realizarse por su mayor disponi-
bilidad y posibilidad de rechazar otras
condiciones como la hemorragia intracere-
bral y el absceso. Sus resultados son nor-
males en 10 - 20 % de los pacientes y entre
los signos directos se encuentran: el del
triangulo denso (reflejo de la oclusion del
seno sagital superior por el coagulo fresco
en un estudio no contrastado), el de la
cuerda (reflejo de la vena cortical trombo-
sada en un estudio no contrastado); y el ul-
timo y mas frecuente, el del delta vacio
( reflejo de la opacificacion de las venas
colaterales dilatadas en la pared del seno
sagital superior, luego de administrar el
contraste), también en aproximadamente
10 — 20 % de los casos. *

Los signos indirectos no especificos son
mas comunes y pueden ser de 3 tipos:
anormalidades parenquimatosas como hi-
podensidad e hiperdensidad (el primero
como manifestacion de edema o infarto y
el segundo como indicacion de infarto
hemorragico en alrededor de 60 - 80 % de
los enfermos); ventriculos pequefios
(signo dificil de interpretar en 20 — 50 %
de los pacientes) e incremento del con-
traste del tentorio (20 % de los afectados).

La tomografia contrastada también
puede ser de utilidad para diagnosticar la
trombosis del seno cavernoso, al mostrar
maltiples e irregulares defectos de llenado
y agrandamiento de las venas orbitarias. **

Los infartos venosos pueden verse
como zonas hiperdensas, casi siempre
multifocales o petequiales, unilaterales o
bilaterales. Se observan superficialmente
en los hemisferios, las trombosis del seno



sagital superior y dentro de los ganglios
basales, asi como en la trombosis del sis-
tema venoso profundo.

La venografia cerebral por tomografia
computarizada ha permitido obtener exce-
lentes iméagenes de la trombosis de los se-
nos venosos, por lo cual se considera que
es més facil de interpretar y tiene menos
artefactos que la venografia por resonancia
magnética. **

La resonancia magnetica nuclear es una
buena opcidn para el diagndstico y evalua-
cion de la TVC al permitir visualizar el
codgulo y las lesiones cerebrales asociadas,
ademas de ser menos invasiva que la an-
giografia convencional. *°

Las imagenes obtenidas varian con la
evolucion del trombo: en la fase inicial, el
seno es isodenso con el parénquima ve-
cino, pero después de 5 a 6 dias aparece
una hipersefial (primero en T1 y luego en
T2) que representa la conversion de
oxihemoglobina a metahemoglobina; pa-
tron este que se produce con mayor fre-
cuencia y persiste hasta los 30 — 35 dias, a
partir de los cuales se torna muy variable,
pues el vaso trombosado tiende a permane-
cer total o parcialmente ocluido o a reca-
nalizarse y retornar a la normalidad, por lo
que puede desaparecer la hipersefial en T1
y persistir en T2; anormalidades estas que
suelen mantenerse durante afios.

Los restantes estudios van dirigidos a
demostrar la causa subyacente. La sospe-
cha de enfermedades malignas y del tejido
conectivo debe ser confirmada con los
exadmenes pertinentes. Las pruebas sobre la
coagulacion revisten gran importancia, es-
pecialmente en enfermos con antecedentes
patoldgicos familiares o personales de epi-
sodios trombdticos sin causas aparentes.
Las investigaciones han de incluir la bus-
queda de la mutacion del factor V de Lei-
den, la actividad de las proteinas Cy Sy
antitrombina 111, asi como anticuerpos an-
ticardiolipina, y deben realizarse antes de
comenzar el tratamiento con anticoagu-

lantes y a los 6 meses después de con-
cluido. *°

Las opciones terapéuticas para tratar la
tromboflebitis cerebral contemplan la anti-
coagulacion y la trombdlisis, *’ en tanto el
resto comprende: control de la hipertension
endocraneana, asi como prevencion y tra-
tamiento de las convulsiones. " *°

La anticoagulacion puede prevenir la
extension del proceso trombotico y de ese
modo evitar el desarrollo del infarto ve-
noso, blanco o hemorragico. Si bien algu-
nos autores apoyan el uso de la heparina
solamente en pacientes sin evidencia ra-
diogréfica o alteraciones del liquido cefa-
lorraquideo, sugestivas de hemorragia (por
el riesgo de un mayor sangramiento intra-
craneal), otros son menos selectivos y re-
comiendan su empleo incluso en enfermos
con infarto hemorragico comprobado.
Basandose en los resultados de un estudio
aleatorio donde se demostrd la eficacia y
seguridad del tratamiento heparinico, se
aconseja su utilizacion en la mayoria de los
pacientes, aunque hayan sufrido un infarto
hemorragico; pero siempre combinada con
anticoagulantes orales, al menos durante 3
meses.

El tratamiento trombolitico puede ser
una alternativa, pero su verdadera funcion
aun no ha sido confirmada; por tanto, te-
niendo en cuenta su probada eficacia, la
heparina debe reservarse para situaciones
de agravamiento del cuadro sintomatico, a
pesar de una anticoagulacion adecuada.

La infusion local de urokinasa en los
senos durales trombosados ha sido exitosa
en Numerosos casos y puede asociarse con
un riesgo relativamente pequefio de
hemorragia sistémica. *°

Otras medidas terapéuticas como los
antibioticos, anticonvulsivos, antieméticos
y analgésicos dependen de las caracteristi-
cas especificas particulares. Todavia se de-
bate si el tratamiento con anticonvulsivos
debe aplicarse a todos los pacientes o solo
a aquellos que han convulsionado. En los



enfermos con frecuentes convulsiones o
estados convulsivos se recomienda mante-
ner el tratamiento anticomicial por 1 6 2
?r’;oisoy reducirlo a 3 meses en los restantes.

La mortalidad se estima entre 5y 30 %,
provocada principalmente por lesiones ce-
rebrales y en especial cuando se han pro-
ducido infartos hemorrdgicos masivos,
complicaciones sépticas, convulsiones no
controladas, embolismo pulmonar e infec-
cion o neoplasia como consecuencia de la
condicién subyacente. En los pacientes que
sobreviven, el prondstico de recuperacion
funcional es mucho mejor que en los afec-
tados por trombosis arteriales, pues alrede-
dor de 57 a 86 % de los primeros alcanzan
una recuperacion funcional completa. Las
edades extremas, el gran incremento de la
presion intracraneal, el infarto hemorré-
gico, la lesion de las venas cerebelosas, el
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rapido desarrollo de coma y déficit focales,
las trombosis que afectan extensos territo-
rios del sistema venoso profundo y cere-
beloso, las infecciones y la ocurrencia de
complicaciones intercurrentes como las
convulsiones incontrolables y el trom-
boembolismo pulmonar, son factores de
mal pronostico, como también puede serlo
la condicion subyacente, sobre todo la sep-
sis y los procesos malignos.

El estado posparto favorece la supervi-
vencia de 90 % de las mujeres, en tanto
aproximadamente 12 % de los pacientes
sufren recurrencia y 14 % otras formas de
trombosis venosa. " ®  La recurrencia
suele presentarse en enfermos con una
condicion protrombdtica subyacente y
aunque su produccion durante un emba-
razo posterior se desconoce, parece muy
poco probable. %°
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angiography through magnetic resonance are at present the best methods for their
diagnosis, although the conventional cerebral angiography continues being the gold
standard'. The therapeutic options include the anticoagulation, thrombolysis and
symptomatic treatment, with the use of endovenous heparin due to its effectiveness and
security. Local thrombolysis can be indicated in some cases. The prognosis of the
disorder is usually favourable.

Subject headings: THROMBOPHLEBITIS; CRITICAL CARE; NURSING CARE;
SECONDARY HEALTH CARE
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