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RESUMEN

Introduccién. La trombosis venosa cerebral es una patologia del sistema nervioso central cuya incidencia es aun
desconocida. El diagnoéstico es dificil, teniendo en cuenta que las manifestaciones neurolégicas asi como su etiologia
pueden ser extremadamente variables. Objetivos: conocer la etiologia, clinica y pronéstico de las trombosis de los
senos venosos cerebrales en el Complejo Hospitalario Universitario Juan Canalejo de A Coruia. Pacientes y métodos:
se revisaron de forma retrospectiva los casos diagnosticados de TVC desde 1995 a 2005. Se registro la etiologia, las
manifestaciones clinicas, los signos radiolégicos en la TAC en el momento del ingreso, el tratamiento aplicado y el
pronostico a los 6 meses empleando la escala modificada de Rankin. Resultados: se registraron 48 casos de los cuales
27 eran mujeres y 21 hombres; el rango de edad fue de 21 a 88 afios, con una mediana de 43 afos. La etiologia
infecciosa estuvo presente en cinco casos equivalente al (10,4%). En pacientes jovenes (<43 afos) los trastornos de
la coagulacion y/o la toma de anticonceptivos hormonales se constaté en el 66,7% de los casos, mientras que en los
mayores de 43 aios la etiologia neoplasica se encontré en el 29% y no pudo identificarse en el 45,8%. El sintoma mas
frecuente fue la cefalea en el 72,9%. En la tomografia axial computarizada el signo radiolégico mas frecuente fue la
hiperdensidad de uno o varios senos venosos (62,5%), pero fue estrictamente normal en el 20% de los casos. Treinta
y cuatro pacientes recibieron tratamiento anticoagulante con buena evolucion, asi el 75% present6 puntuacién en
la escala modificada de Rankin <1 a los seis meses. Ocho pacientes (16,7%) fallecieron, pero la mortalidad estuvo
fuertemente relacionada con la patologia de base de los mismos (50% cancer). Conclusiones: en pacientes jovenes
predomina la etiologia por anticonceptivos y los trastornos de la coagulacion, en cambio, a partir de la sexta década
dominan las neoplasias subyacentes y causas indeterminadas. El tratamiento anticoagulante es eficaz y seguro. El
pronéstico es excelente en la mayoria de los casos. (MED.UIS.2010;23(1):13-9).
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SUMMARY

Central venous trombosis in adults in the complejo hospitalario-universitario de A Coruia Spain. Clinic-radiology review of 48 cases
between 1955 and 2005. Introduction. Cerebral venous thrombosis is a pathology of the central nervous system which incident is still
unknown. The diagnosis is difficult because the neurological manifestations and its etiology may be extremely varied. Objectives. The
aim of our study was to ascertain the etiology, the clinical manifestations and the prognosis of the cases of Cerebral venous thrombosis
diagnosed at our Hospital. Patients and Methods. It was reviewed retrospectively all histories of the patients who were diagnosed of
cerebral venous thrombosis from 1995 to 2005. It was recorded the etiological factors, the clinical manifestations, the radiological signs
in the computed tomography scan at admission, the treatment administered and the prognosis at six months was classified in accordance
with the modified Rankin scale (mRS). Results. We reviewed 48 cases (27 females; 21 males). The age range was 21 to 88 years old, with a
median at 43 years. The infectious etiology was present in five patients (10,4%). In the young group (<43years), coagulation diseases and/
or oral hormone contraceptives were involved in 66,7% of the cases, whereas in the age group (243 years), an underlying neoplasm was
identified in 29% of the cases and no etiological factor in 45,8%. Headache was the most frequent symptom (72,9%). The most frequently
observed radiological sign in the computed tomography scan was hyperdensity in one or more venous sinuses (62.5%), but it was normal
in 20% of the cases. 34 patients received anticoagulant treatment with a good evolution, so 75% presented mRS <1 at six months. Death
occurred in 8 patients (16,7%), although it was closely related to their basic condition (50% neoplasm). Conclusions: In young population,
the most frequently etiologies are contraceptives and coagulation disease and in people older than 60 years, the underlying neoplasm and
cases of unknown etiology prevail. The anticoagulant treatment is effective and safe. The prognosis was excellent in the most of the cases.
(MED.UIS.2010;23(1):13-9).
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INTRODUCCION

Entre las enfermedades cerebrovasculares, la
Trombosis Venosa Cerebral (TVC) presenta una serie
de caracteristicas en sus vertientes etioldgica, clinica y
radiol6gica que la hacen especialmente atractiva tanto
para el médico internista como para el neurélogo.
La incidencia acumulada no es conocida, ya que no
existen estudios epidemiolégicos bien diseniados, pero
se estima en 3-4 casos por millén de habitantes/ano!.
Aunque puede presentarse a cualquier edad, es mas
frecuente en la poblacién joven, sobre todo en mujeres.
Los factores etiol6gicos y predisponentes de la TVC son
multiples, destacando entre las causas mas frecuentes
las ginecoobstétricas, los trastornos hematolégicos,
las enfermedades inflamatorias autoinmunes y las
neoplasias solidas o hematol6gicas, mientras que las
causas infecciosas son cada vez menos frecuentes'”.
Las manifestaciones clinicas de presentacién son
también muy variadas y dependen fundamentalmente
del seno venoso afectado y de la extension de la
trombosis siendo la cefalea es el sintoma mas comutn
en la mayoria de las series publicadas. En los paises
desarrollados la TVC representa entre el 1-2% de los
ictus en gente joven; los cuales con frecuencia son
hemorrégicos, existiendo discrepancias sobre si la
anticoagulacién con heparina es un tratamiento seguro
en estos pacientes®®.

El objetivo del presente estudio fue conocer la
etiologia, las manifestaciones clinicas, los signos
radiolégicos de debut y el prondstico de las TVC
diagnosticadas en el Servicio de Neurologia del
Complejo Hospitalario Universitario Juan Canalejo de
A Coruna.

PACIENTES Y METODOS

Se revisaron de forma retrospectiva, a través de
la unidad de codificacién diagnéstica en el servicio
de archivo de historias clinicas, los historiales de los
pacientes que fueron diagnosticados con TVC en el
Servicio de Neurologia de adultos, desde el afio 1995 al
2005. Se obtuvieron 48 casos de TVC, diagnosticados
en base a la clinica neurolégica y la presencia en
la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) cerebral
(n=48) y/o en la venografia cerebral con RMN (n=21)
de signos de trombosis en al menos un seno venoso
cerebral. Se configuré a priori una hoja de recoleccion
de datos y en todos los casos se registraron los factores
etioldgicos, las manifestaciones clinicas, el modo de
inicio, el patrén de presentacién, los senos afectados,

los signos en la Tomografia Axial Computarizada
(TAC) al ingreso, la presencia de infarto venoso, el
tratamiento administrado y finalmente se registré la
morbi-mortalidad. Se empleé el paquete estadistico
SPSS para el anélisis de las variables.

Las siguientes determinaciones analiticas fueron
realizadas a todos los pacientes: bioquimica completa,
hemograma, uroanalisis, estudio de coagulacion,
velocidad de sedimentacién globular, proteina C
reactiva, inmunoglobulinas y proteinograma en suero,
anticuerpos antinucleares y anticentrémero de los
neutroéfilos, hierro, acido f6lico, vitamina B12, estudio de
funcién tiroidea y serologia de lties. A los tres meses de la
fase aguda se realiz6 un estudio de hipercoagulabilidad
a todos los pacientes supervivientes que incluy6
anticuerpos anticardiolipina y antifosfolipidos, gen de
protrombina, gen de la Metilentetrahidrofolatoreductasa
(MTHFR), gen del factor V de Leyden, déficit de
antitrombina III, déficit de proteina C y S, resistencia
a la proteina C activada. Al ingreso se les realiz6 a
todos una TAC sin contraste y dentro de las primeras
72 horas una RMN cerebral; casi todos los pacientes se
sometieron a una venografia con RMN. Solamente se
practicé puncién lumbar en tres casos, todos afectados
de tromboflebitis infecciosa de los senos cavernosos.

El modo de inicio se consideré agudo si la clinica
se instauraba en menos de 48 horas, subagudo entre 48
horas y 30 dias, y cronico si superaba los 30 dias. La
presentacién clinica de la TVC se clasificé siguiendo
cuatro patrones: 1) Hipertensiéon Intracraneal (HIC)
aislada, 2) Déficit Focales y/o Crisis Epilépticas (DF/
CE), 3) encefalopatia subaguda, y 4) sindrome del seno
€avernoso.

Se recuperaron los estudios de neuroimagen de
TAC de todos los pacientes y fueron nuevamente
informados por un tnico neurorradi6logo, conociendo
a priori que se trataba de un caso previamente
diagnosticado de TVC, con el objetivo de establecer
las alteraciones neurorradiolégicas en el momento
del ingreso. La mayoria de los casos no tenian estudio
con contraste. El neurorradiélogo valoré la presencia
de: 1) hiperdensidad en uno o més senos venosos,
2) hipodensidad-edema, 3) infarto venoso si éste era
hemorrégico, 4) signo de la cuerda, 5) reforzamiento
giral y 6) en los casos en que se administré contraste, el
signo del delta vacio.

En cuanto al tratamiento, se revisaron aquellos
casos que fueron tratados con anticoagulacién y se
registré la presencia de complicaciones hemorragicas.
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El pronéstico a corto plazo se clasific6 de acuerdo
con la escala de Rankin modificada (mRS), aplicada
en el momento del alta hospitalaria y a los seis meses
de seguimiento, en recuperacién completa (mRS<1),
recuperacién parcial pero independiente (mRS= 2),
dependencia (3< mRS< 5) y muerte (mRS=6).

ResuLtaADOS

Edad y sexo. El rango de edad fue de 21 a 88 anos,
con una mediana en 43 anos y se utiliz6 este valor para
dividir a la poblacién en dos grupos, uno joven < 43
anos, y otro de pacientes mayores, incluyendo en este
segundo a la poblacién de mediana edad y seniles.
De los 48 casos revisados, 27 (56%) fueron mujeres
y 21 hombres, con una razén de 1,29:1. Esta mayor
prevalencia del sexo femenino fue mas evidente en
el grupo de pacientes jévenes alcanzando el 67% de
los casos.

Prevalencia. El valor de la prevalencia en este
estudio fue de 81,90 casos por millén de habitantes.
Sin embargo al ser un estudio retrospectivo no permite
el célculo de la incidencia acumulada. En el afio 2005
el area de referencia del Hospital Juan Canalejo era

Tabla 1. Factores etiologicos y predisponentes de la TVC.
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de 525.000 habitantes. Los casos de TVC estimados
para estos 11 afos para el drea sanitaria de La Coruna,
oscilaron entre 3,74 y 13,08 casos por millén de
habitantes/afio, con un valor medio de 8,16 casos
(Figura 1).

Casos de TVC
(millén habitantes)
[e¢)

95 96 97 98 99 00 01 02 03 04 05

Ano
Figura 1. Se muestran los casos de TVC estimados para una
poblacion de un millén de habitantes entre los afos de 1995 y 2005.

Grupo < 43 anos

Grupo = 43 anos

Edad Etiologia Edad Etiologia
21 ACO, TC 43 Pansinusitis
23 ACO 45 Alcoholismo, desnutriciéon
23 ACO 46 Alcoholismo, desnutricion
23 Enfermedad Crohn 51 Desconocida
25 ACO 54 Linfoma
25 ACO 56 Otomastoiditis
26* Pansinusitis, ADVP 57 Mucormicosis rinocerebral
27 ACO 62* Neoplasia ovario
27 ACO, TC 65 Neoplasia vejiga
28 TC 66 Desconocida
29 Puerperio 66 Desconocida
30 ACO, Enf. Behcet 67 Desconocida
32% TCE, ADVP 67 Desconocida
32* Pansinusitis 67 Desconocida
33 ADVP 67* Desconocida
34 ACO, TC 69 Neoplasia mama
36 ACO 70 Desconocida
37 TC, Sindrome Sjogrem 70 Desconocida
39 TC 76 TCE
40 Anemia ferropénica 76 Desconocida
40 ACO 77 Neoplasia colon
41* Tumor cerebral 82* Neoplasia mama
41 ACO 82 Desconocida
42 ACO 88 Neoplasia mama

*exitus ACO: Anticonceptivos hormonales orales. ADVP: adicto a drogas por via parenteral.

TC: Trastorno de la coagulacion. TCE: Traumatismo craneo-encefalico.
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Etiologia. Los factores etiolégicos y predisponentes
de la TVC identificados tanto en la poblacién joven
(<43 anos) como en el grupo de casos de mayor edad
se exponen en la tabla 1. Lo primero a destacar es que
en el grupo joven los Anticonceptivo Orales (ACO)
estuvieron implicados en 13 de 24 casos (54%) y los
trastornos de la coagulacién en 6 de 24 (25%). Estos
consistieron en dos casos de déficit de antitrombina IIT
y fibrinégeno, una disfibrinogenemia, una mutuaciéon
en el gen MTHFR'*!" y un aumento del factor VIII'2. A
continuacién en este grupo se encontraban las causas
autoinmunes que se presentaron en tres pacientes
(12,5%). El grupo de =43 afnos presentaba en 7 de
24 casos (29%) una neoplasia subyacente sdlida o
hematolégica. Otros dos pacientes presentaban una
combinacion de héabito endlico crénico y desnutricién,
que unido al tabaquismo severo, parecen ser los
predisponentes de la TVC. En 11 de los 48 casos (23%)
no se identifico el factor etiolégico, correspondiendo
todos los casos al grupo de edad = 43 afnos, con una
media de edad de 67,9 * 7,6 afios y por tanto el
porcentaje de causas indeterminadas se eleva en este
grupo al 45,8%. Cinco pacientes (10,4%) presentaron
una tromboflebitis infecciosa y los agentes infecciosos
aislados fueron S. pneumoniae, S. mitis, S. milleri y
Mucor, y en una pansinustis polimicrobiana se cultivé
S. anginosus, S. aureus, Fusobacterium nucleatus y
Prevotella sp.

Senos venosos. El seno venoso que se afecté con
mas frecuencia fue el sagital superior en un 52,1%
de los casos, seguido por la afectacion de los senos
transversos (izquierdo 50%, derecho 41,7%, ambos
18,8%). La afeccion conjunta del seno sagital superior
y un seno transverso fue frecuente. El seno cavernoso
estuvo implicado en cuatro casos (8,3%), en tres
fue bilateral y en todos los casos su etiologia fue
infecciosa. En tres casos hubo implicacién de venas
corticales y en un paciente se constaté la afectacion
del sistema venoso profundo.

Clinica. La cefalea fue el sintoma mas frecuente
relatdndolo el 73% de los pacientes. El resto de la
sintomatologia se resume en la tabla 2. La presentacion
fue aguda en el 35,4% de los casos, subaguda en el
52,1% y cronica en el 12,5%. El patrén clinico mas
frecuente fue la HIC aislada con un 39,6%, seguida
en orden decreciente por los DF/CE (31,3%), la
encefalopatia subaguda (22,9) y finalmente el
sindrome del seno cavernoso en un 6,3% de los
casos. Siete pacientes presentaron papiledema al
diagndstico, correspondiendo seis casos al patron
clinico de HIC y el restante al de DF/CE.

Signos radiolégicos en la TAC. En el 20% de los
pacientes la TAC al ingreso fue normal. Entre los
signos radiolégicos el mas frecuentemente observado
fue la hiperdensidad en uno o varios senos venosos,
que se identifico en el 62,5% de los casos. Datos de
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hemorragia cerebral, petequial o més extensa al ingreso
se hallaron en 13 de los 48 casos (27,1%). La presencia
de hipodensidad-edema se identifico en el 25% de las
TAC. Veintisiete pacientes, el 56,3% de los casos de
TVC, presentaron infarto cerebral de origen venoso,
que fue hemorrégico en 18 de los 27 infartos (66,7%).
Los signos de la cuerda y del delta vacio se presentaron
ambos en el 8,3% de los casos.

Tabla 2. Manifestaciones clinicas de las TVC segtn su frecuencia.

Sintoma/signo Casos (%)
Cefalea 35(72,9%)
Alteracién de conciencia 19 (39,6%)
Crisis epiléptica 17 (35,4%)
Vémitos 16 (33,3%)
Déficit motor/sensitivo 10 (20,8%)
Papiledema 7 (14,6%)
Pares craneales 7 (14,6%)
Disfasia 6(12,5%)
Signos cerebelosos 5(10,4%)
Exoftalmos 3(6,2%)

Tratamiento. Los cinco pacientes con tromboflebitis
infecciosa recibieron tratamiento antibiético, un caso
con mucormicosis rinocerebral; estando implicados en
cuatro casos los senos cavernosos y en otro un seno
transverso. En dos pacientes se decidi6 una actitud
expectante condicionada por su critica condiciéon de
base; en los que se produjo el fallecimiento a los pocos
dias. Los restantes 41 pacientes recibieron tratamiento
antiagregante (n=7) o heparina Intravenosa (IV). y
posterior tratamiento con dicumarinicos (n=34)durante
6 meses. De los pacientes anticoagulados solamente
en 2 (5,6%) se registr6 un episodio hemorragico, una
hematuria que se resolvié sin complicaciones y un
hemorragia cerebelosa que ocasion6 un sindrome
cerebeloso secundario. En un caso se registr6 una
transformacién hemorragica del infarto sin repercusién
neurolégica. En los pacientes con infarto venoso
hemorragico tampoco se evidenciaron complicaciones
neurolégicas del tratamiento anticoagulante.

Pronéstico. En general el pronéstico de la TVC fue
aceptablemente bueno, recuperandose sin secuelas o
con secuelas leves (mRS<1) el 75 % de los casos. El
2,1% presenté un valor de mRS de 2. Sin embargo,
cuatro pacientes (8,3%) tuvieron secuelas graves
(3=mRS<5), a saber, un caso presenté disminucién
importante de la agudeza visual, dos casos hemiparesia,
y otro un sindrome cerebeloso. La muerte acaeci6
en 8 pacientes (16,7%), si bien estuvo fuertemente
relacionada con la patologia de base de los mismos,
asi cuatro pacientes presentaban una neoplasia sélida,
otro era un politoxicomano con un trauma craneo-
encefalico severo, otro presentaba un deterioro fisico
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muy marcado en el contexto de una enfermedad de
Parkinson muy evolucionada (el paciente de causa
indeterminada) y los dos dltimos pacientes fallecieron
a causa de las complicaciones de la tromboflebitis
bilateral infecciosa de los senos cavernosos que
evoluciond térpidamente. En tres pacientes se
detect6 un fenémeno trombético extracraneal, un
caso con trombosis venosa profunda de miembros
inferiores, otro con trombosis venosa profunda y
tromboembolismo pulmonar, y el paciente portador de
una mutacion en el gen de MTHFR present6 un infarto
de miocardio a los 9 meses de la clinica neuroldgica.
Ningin paciente precisé tratamiento anticonvulsivo
después de la fase aguda. En nuestra serie se tuvieron
recurrencias de la TVC. Los 7 pacientes en los que
se mantuvo la antiagregaciéon también evolucionaron
satisfactoriamente.

Discusion

Los resultados de la presente investigacién
retrospectiva no difieren de los publicados en otras
series'” en lo que hace referencia a la clinica, la
cefalea es el sintoma maés frecuente; al modo de inicio,
subagudo en mas del 50% de los casos ni al patrén
de presentacién de las manifestaciones clinicas, HIC
aislada en el 40% de los casos. Estas caracteristicas
clinicas, unidos a los datos demograficos y etiolégicos,
permiten elaborar el retrato clinico maés habitual
del paciente portador de una TVC: mujer joven, con
ingesta de ACO, que presenta cefalea de mas de 48
horas, con vémitos acompanantes, sin ser obligatorio la
presencia de papiledema. Sin embargo, esta definiciéon
académica no debe hacer olvidar la heterogeneidad
clinica de la que hace gala la TVC y un alto indice de
sospecha por parte del neur6logo es fundamental para
un diagnostico precoz.

Aunque los datos epidemioldgicos reales de la
TVC son dificiles de conocer por la falta de estudios
adecuadamente disefiados, y se tiene la impresién de
que estan infravalorados, se acepta una incidencia en
adultos de 3-4 casos por millon de habitantes/ano’.
Esta serie retrospectiva no permite el calculo de la
incidencia acumulada, pero parece confirmar que el
valor real estd subestimado, asi la media de casos fue
de 8,16 casos por milléon de habitantes/afio.

La division de los casos de la presente serie en
dos grupos, aplicando la mediana de edad, se cree
que aporta nociones de relevancia clinica. En primer
lugar, en los pacientes jovenes los factores etiolégicos y
predisponentes de la TVC, estuvieron relacionados en
2/3 de los casos con la toma de ACO y/o un trastorno de
la coagulacién. Esta bien establecido el incremento en
el riesgo de TVC en pacientes que son portadores de un
estado protrombético® y que ademés, toman ACO. En
segundo lugar, en el grupo de mayor edad destacar que,
en 7 de 24 casos existia una neoplasia subyacente sélida
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o hematolégica. Estos hallazgos concuerdan con los
descritos previamente en otros estudios'. Por ello, es
necesario ser cautelosos y llevar a cabo un seguimiento
periédico de los pacientes incluidos en este grupo
en los que no se identific6 un factor predisponente
(45,8%) en busca de una neoplasia subyacente. Sin
embargo, los pacientes de esta serie con TVC de causa
desconocida se siguieron durante un afio en la consulta
especifica de enfermedad cerebrovascular sin haber
detectado durante ese periodo ninguna neoplasia.

En lo que respecta a los estudios de neuroimagen,
se hecho énfasis en las anomalias detectadas en la TAC
cerebral ya que es, en general, la técnica de diagndstico
disponible al ingreso en todos los hospitales y la tnica
en la mayoria de los comarcales. Tres escenarios
deben comentarse, el primero es que la TAC craneal
demuestra la afectacién de uno o més senos venosos,
en forma de hiperdensidad sobre el seno venoso
trombosado correspondiente en mas del 60% de los
casos y que fue confirmada por medio de RMN cerebral
y/o angiografia con RMN; el segundo comentario
es que la TAC al ingreso puede ser normal hasta en
el 20% de los casos, de nuevo la sospecha clinica se
revela fundamental para un diagnéstico y tratamiento
precoz y finalmente senalar que el infarto venoso es
relativamente frecuente, presentdndose en mas de la
mitad de los casos y altamente frecuente la presencia
de infarto hemorragico, que se produjo en el 66,7% de
los casos de infarto cerebral acompanando a la TVC.

Actualmente persiste la controversia sobre cual es
el tratamiento de eleccién en la TVC, en el sentido de
someter al paciente a un tratamiento anticoagulante con
heparina IV o con heparinas de bajo peso molecular!®-®
e incluso realizar previamente trombdlisis local con
rtPA seguida de heparinizacién IV*. El tratamiento con
heparina IV parece eficaz, seguro y no se asocia con
complicaciones hemorragicas sintomaticas como se ha
comprobado en esta serie. Como ha propuesto Bousser®
seria muy interesante poder estratificar el riesgo de
los pacientes, a fin de poder orientar el tratamiento
hacia la anticoagulacion o la trombolisis, e incluso en
algunos pacientes se decide por no tratar. Apoyando la
seguridad del tratamiento con heparina se encuentran
los estudios que preconizan la anticoagulacién precoz
en el infarto isquémico cardioembdlico, incluso
en presencia de hemorragia®. El tiempo que debe
mantenerse la anticoagulacién oral no estd definido,
pero el trabajo de Baumgartner et al, sugiere que la
recanalizacién ocurre dentro de los cuatro primeros
meses, independientemente del mantenimiento del
tratamiento®'.

A pesar de la alta frecuencia de infarto cerebral
de origen venoso y de que este es frecuentemente
hemorrégico, el prondstico global tras el empleo de
heparina IV fue muy bueno, presentando los pacientes
una recuperacion completa o con secuelas leves en
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el 77% de los casos. La mortalidad fue del 16,7% (8
muertes de los 48 casos) y como se ha expuesto en el
apartado de resultados, se debié fundamentalmente a
la enfermedad de base de los pacientes. Comparando
los resultados obtenidos en el presente estudio sobre
los pacientes que presentaron un resultado de muerte/
dependencia en el momento del alta hospitalaria
(mRS=3), con respecto a los datos de la serie de
Ferro et al la cual es la mayor serie publicada sobre
el pronéstico de las TVC, se encuentra un resultado
similar 22,9% vs 18,9%?*. Los estudios que valoran el
prondstico a largo plazo de las TVC senalan que un
resultado clinico de muerte o dependencia se alcanza
de media en el 17% de los casos®7:1%2%23,

CONCLUSIONES

Analizando los datos obtenidos en el presente
estudio, se da respuesta a cada uno de los objetivos que
planteados previamente sobre los pacientes con TVC
ingresados en el complejo universitario. Con respecto
a la epidemiologia, aunque esta serie es retrospectiva
y no permite el célculo de incidencia acumulada, los
resultados apuntan hacia un incremento en el nimero
de pacientes ingresados por esta patologia en los
altimos afios. Este aumento podria estar en relacién con
una mayor disponibilidad de estudios diagnésticos, asi
como una mayor concienciacién del clinico que cada
vez tiene mas presente esta patologia. En cuanto a los
posibles factores etiol6gicos/predisponentes, el estudio
ha permitido observar que éstos se pueden asociar
en funcién de los distintos grupos de edad. Asi, en la
poblacién mas joven, predominan la toma de ACO y
los trastornos de la coagulacion y en personas mayores
de 60 anos, predominan las neoplasias y los casos de
etiologia desconocida. Por lo que respeta a los estudios
de neuroimagen, la TAC al ingreso ha sido normal
en un 20% de los casos de TVC, y sélo se aprecié la
hiperdensidad de los senos venosos en un 60% de
los casos; nuevamente insistimos en el alto grado de
sospecha por parte del clinico, que debe ser consciente
de la heterogeneidad clinica y etiolégica de las TVC,
para realizar otras pruebas con mayor sensibilidad
diagnoéstica, entre las cuales por ser menos invasiva
proponemos la angiografia venosa por RM, y de esta
manera poder iniciar el tratamiento oportuno de
forma precoz. El objetivo del tratamiento inicial con
anticoagulantes es la recanalizacién del seno venoso
trombosado y la prevencion de las recurrencias,
pero es un tema controvertido debido a que las TVC
pueden evolucionar de forma espontdnea a un infarto
hemorrégico. En esta serie se observa que el tratamiento
con heparina endovenosa es seguro, incluso en
presencia de infarto hemorragico, y se destaca como
tratamiento de eleccion. La recientemente publicada
“Guia de Practica Clinica sobre la Prevencién Primaria
y Secundaria del Ictus” da como recomendacién de
grado D la siguiente: “en pacientes que han sufrido

MED.UIS.2010;23:13-9

una trombosis de venas cerebrales se recomienda el
tratamiento inicial con heparina y posteriormente con
anticoagulantes orales durante un periodo de tres a seis
meses”?*. El prondstico en general, es muy favorable,
con la completa recuperacion en las tres cuartas partes
de los pacientes. La mortalidad estuvo fuertemente
relacionada con la patologia de base de los mismos
(la mitad de los casos presentaban una neoplasia
subyacente).

Este estudio, al igual que otros con objetivos
similares, demuestra la importancia de realizar un
diagnoéstico precoz de esta patologia para poder iniciar
el tratamiento sin demora y de esa manera obtener un
mejor pronostico. Por ello, es necesario que lo tengamos
siempre presente dentro del diagnéstico diferencial del
ictus agudo. Por otro lado, diversos estudios siguen
investigando nuevas técnicas de neuroimagen que
permitan conseguir un mayor grado de sensibilidad y
especificidad para su diagnéstico.
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