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Resumen

Introduccion: La trombosis venosa cerebral (TVC) es una causa poco frecuente de enfermedad cerebrovascular que afecta
principalmente a nifios y adultos jovenes, preferentemente mujeres en edad fértil.

Objetivos: Se hace una revision contemporanea de caracteristicas epidemioldgicas, anatémicas, fisiopatologicas, de diag-
noéstico y tratamiento de la TVC.

Materiales y métodos: Se realizé una busqueda bibliografica en la base de datos de PubMed/ MEDLINE e incluyendo a
estudios publicados en el periodo 2015-2020.

Desarrollo: La incidencia anual estimada de 1a TVC, se ha visto incrementada en los tltimos afios. Su diagndstico se realiza
mediante estudios clinicos y de neuroimagen, ademas de examenes de laboratorio; aun asi, el diagndstico generalmente es tardio
por tener una presentacion clinica muy variable e inespecifica. El tratamiento se enfoca en abordar las complicaciones potencial-
mente mortales, seguido de terapia anticoagulante. En algunos casos, estan indicados procedimientos tromboliticos quirrgicos.

Conclusiones: El diagnoéstico esta basado en una combinacion de estudios de RM o TC. El estandar de tratamiento actual

es a base heparina de bajo peso molecular y warfarina.
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Abstract

Introduction: Cerebral venous thrombosis (CVT) is an uncommon cause of cerebrovascular disease that mainly affects

children and young adults, mostly in fertile-age-women.

Objectives: A contemporary review of the epidemiological, anatomical, pathophysiological, diagnostic and treatment cha-

racteristics of CVT.

Materials and methods: A bibliographic research was performed in the PubMed / MEDLINE database and including stu-

dies published in the period 2015-2020.

Development: The estimated-annual-incidence has been increasing in last years. Its diagnosis is established by clinical stu-
dies and neuroimaging, and laboratory studies. Although, the diagnosis is generally late due to a highly variable and nonspecific
clinical presentation. Treatment target is preventing potential mortal complications, followed by anticoagulant therapy. In some

cases, surgical thrombolytic procedures are indicated.

Conclusions: The diagnosis is based on a combination of MRI or CT studies. The current gold-standard treatment is low

molecular weight heparin and warfarin.
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Introduccién

La trombosis venosa cerebral (TVC) es un trastorno
tromboético que produce la oclusion de uno o mas senos du-
rales del cerebro, a menudo en combinacién con trombosis
de venas corticales!? Su diagndstico puede ser desafiante
debido a la diversidad de los factores de riesgo subyacen-
tes, la presentacion clinica variable y los hallazgos de ima-
genes no especificos? Por lo tanto, se requiere un amplio

conocimiento en sus bases tedricas, ya que su diagnosti-
co oportuno puede conducir a un tratamiento mas efecti-
vo, mientras que un reconocimiento tardio a menudo se
asocia con una alta morbilidad y mortalidad? En esta re-
vision, proporcionaremos una vision general, integral y
contemporanea de las caracteristicas concernientes a la
epidemiologia, anatomia, fisiopatologia, diagnostico y al
tratamiento de la TVC.

"Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de Trujillo. Trujillo - La Libertad, Peru.
*Neurdlogo del Hospital Belén de Truijillo. Trujillo - La Libertad, Perd.

166 Revista Ecuatoriana de Neurologia / Vol. 30, No 1, 2021

Correspondencia:
Michael Vaca Villanueva
Jr.Guzman Barrén 199,
Trujillo - La Libertad, Peru.

doi: 10.46997/revecuatneurol30100166



Materiales y método

Se realizd6 una busqueda bibliografica en la base
de datos de PubMed/MEDLINE utilizando los términos
"trombosis venosa,' "trombosis cerebral" en espafiol y en
inglés, introducidos como términos MeSH. Se incluyeron
estudios publicados en el periodo enero del 2015 hasta
agosto del 2020, sin restriccion de idioma y que infor-
maron datos relevantes sobre, las caracteristicas epide-
miologicas, anatomicas, fisiologicas, de historia clinica,
de diagnostico y del tratamiento de pacientes con TVC.
Se excluyeron estudios que trataron de trombosis arterial
y trombosis venosa en otras partes del cuerpo, asi como
también a los que no se pudo acceder al texto completo.

Desarrollo

Epidemiologia

La TVC es un trastorno poco frecuente, con una in-
cidencia anual estimada de 3 a 4 casos/ millon de habitan-
tes;* aunque un estudio retrospectivo realizado en Austra-
lia en 2016 encontrd una incidencia anual de 15.7 casos/
millon de habitantes? Este aumento de la incidencia pue-
de explicarse por la creciente mejora de técnicas de ima-
gen, ampliamente disponibles en la actualidad®

Esta enfermedad afecta a la poblacion pediatrica y
adulta con mayor incidencia entre las mujeres en edad
fértils Es 3 veces mas frecuentemente en mujeres que en
hombres, probablemente debido a factores de riesgo espe-
cificos de género, por ejemplo, el uso de anticonceptivos
orales y, con menos frecuencia, embarazo, puerperio y te-
rapia de reemplazo hormonal?

Anatomia

Las venas cerebrales, no presentan valvulas en su re-
corrido, no acompafian a las divisiones del territorio arte-
rial y carecen de las capas tipicas de las paredes de los va-
s0s;%7 lo que permite la dilatacion y el movimiento del flujo
sanguineo en cualquier direccion en caso de que se obstru-
yan? El drenaje venoso cerebral puede ser dividido en:

Senos venosos durales: Ubicados entre las capas me-
ningeas y peridsticas de la duramadre. Reciben el drena-
je venoso de los hemisferios cerebrales, venas corticales
superficiales, diploicas, meningeas y venas emisarias. Se
dividen en dos grupos:®

*  Grupo Posterosuperior: seno sagital superior, seno
sagital inferior, seno recto, prensa de Herofilo
(confluencia de los senos), senos transverso y sig-
moideo (senos laterales) y los bulbos yugulares.

*  Grupo anteroinferior: seno petroso superior e in-
ferior, seno cavernoso, plexo venoso del clivus y
el seno esfenoparietal.

Venas corticales superficiales: Drenan la sangre ve-
nosa de la corteza cerebral y una porcion de la sustan-
cia blanca subyacente. Tienden a drenar en el seno sagi-
tal superior o en el seno transverso, dependiendo de su

proximidad. Comprenden la vena anastomotica superior
(de Trolard) y la vena anastomotica inferior (de Labbé)$

Venas cerebrales profundas: Drenan la sangre veno-
sa proveniente de la sustancia blanca profunda y los gan-
glios basales, de manera centripeta. Comprenden las ve-
nas cerebrales internas, Vena cerebral magna (de Galeno)
y venas basales de Rosenthal$

Etiologia y factores de riesgo

La patogénesis de la TVC es compleja y multifac-
torial® Se han descrito mas de 100 factores causales de
TVCS de los cuales al menos uno esta presente en el 85%
de pacientes, y alrededor del 50% tiene dos o mas factores
de riesgo (FR);*® aun asi, en aproximadamente el 12.5%
de los casos se considera idiopatica®

Una forma de clasificar los factores de riesgo es dividir-
los en temporales y permanentes. Los FR temporales contem-
plan los factores género-especificos (més comin en mujeres);
tratamiento quimioterapico y otras condiciones transitorias
que afectan a la region de la cabeza y cuello (infecciones lo-
cales, traumatismo de cabeza, entre otras)® Los FR perma-
nentes contemplan a los estados protromboticos hereditarios,
malignidades, y desordenes mieloproliferativos®

En general, la TVC es comun en cualquier afeccion
que conduzca a un estado protromboético, incluido el emba-
razo, el estado posparto o aquellos con anticonceptivos ora-
les? En relacion con el embarazo, la TVC es mas prevalente
en el tercer trimestre y en el puerperio; facilitada por la hi-
percoagulabilidad del periparto o secundario a hipovolemia$

Fisiopatologia
El desarrollo de trombosis venosa se asocia con una

etiologia sistémica o local que provoca un desequilibrio
de los procesos protrombéticos y tromboliticos, esto con-
duce a la iniciacidon y propagacion de trombos en los se-
nos durales o venas cerebrales?’

Es util distinguir dos mecanismos fisiopatoldgicos se-
parados: la trombosis de los senos cerebrales principales y
la trombosis de las venas corticales! La oclusion del prime-
ro bloquea el transporte del liquido cefalorraquideo, lo que
disminuye su absorcion y posteriormente conlleva a hiper-
tension intracraneal (HIC)!® En el segundo mecanismo, la
oclusién de venas corticales obliga a la sangre venosa a re-
tornar a pequefios vasos y capilares,” produciéndose un au-
mento de la presion venosa y capilar!' Estas altas presiones
en combinacion con el flujo de retorno provocan una rup-
tura de la barrera hematoencefalica y una disminucion de
la perfusion cerebral, lo que conduce a isquemia cerebral
focal, edema citotoxico o hemorragia intracerebral?

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la TVC son muy varia-
bles y a menudo inespecificas, lo que ocasiona un diagndsti-
co comtunmente tardio? Pueden instaurarse de manera aguda
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(<2 dias), subaguda (2 dias a 1 mes) y cronica (>1 mes), ob-
servandose en 30, 50 y 20% de los casos, respectivamente.?
Puede variar segiin la extension y ubicacion del trombo, pa-
rénquima cerebral afectado y circunstancias clinicas concu-
rrentes>'® Sin embargo, la presentacion clinica en muchos
pacientes con TVC puede no correlacionarse con la ubica-
cion ni con la extension del trombo? También varia segtn la
edad, asi en pacientes de edad avanzada la encefalopatia es
mas frecuente, mientras que la cefalea es menos frecuente’

Los signos y sintomas, se puede agrupar en cuatro sin-

dromes distintos, a menudo inespecificos: HIC aislada (el mas
comuin), deficiencias neurologicas focales, encefalopatia difu-
sa (el mas grave) y sindrome del seno cavernoso (tabla 1)3!416

*  Cefalea (70-90%), suele ser el sintoma primario
y mas comun!® Es mas frecuente en mujeres y en
pacientes jovenes! En general no existe asociacion
entre el sitio de trombosis o las lesiones parenqui-
matosas asociadas con su ubicacion’ Ademas, tie-
ne una presentacion muy variable sin un patron
obvio;'" pudiendo ser generalizada o difusa, y no
aliviarse con el suefio? Se le puede clasificar se-
gun su gravedad:" trueno, de inicio stbito e inten-
sidad maxima al inicio; puede durar mas de una
hora® y similar a una hemorragia subaracnoidea;'
aguda, que dura <24 horas;'3 progresivo, presente
por mas de 24 horas,!® relacionado a HIC, intenso
y generalizado, empeoramiento persistente con es-
fuerzo, maniobras de Valsalva y cuando el pacien-
te esta acostado;’ y similar a la migrafia, que es de
localizacion recurrente y unilateral® Las presenta-
ciones sin cefalea son escasas y ocurre con mayor
frecuencia en pacientes mayores, hombres, con
cancer y en algunas afecciones asociadas, como la
trombosis venosa cortical aislada!-'?

*  Convulsiones (30-40%), comunmente tonico-clo-
nicas generalizadas o focales,”* que pueden evolu-
cionar a un estado epiléptico’ Son mas frecuente
en pacientes que presentan deficiencias motoras,
lesiones supratentoriales, en particular si son he-
morragicas® y en trombosis del seno sagital supe-
rior o venas corticales!* Ademas, tienen inciden-
cia mas alta en comparacion con la presentacion
de un accidente cerebrovascular arterial$

+  Papiledema (30-60%), causado por HIC," puede
llevar a diplopia y ceguera!®> Ademas, es raro en
pacientes sin cefalea.*

*  Deficiencias neurolédgicas focales (30-50%), la pre-
sencia de estas puede ayudar en la localizacion del
trombo.* Lo mas comuin es una disminucién de la
potencia (monoparesia 0 hemiparesia)'? y la afasia!*

e Trastornos de conciencia: principalmente coma,
como resultado de infartos venosos grandes o edema
bilateral de los ganglios basales y el tAlamo;' esto ulti-
mo también puede producir delirio o amnesia!*
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Tabla 1. Principales manifestaciones clinicas, en relacion con el sitio
de la trombosis.

SITIO DE LA MANIFESTACIONES CLINICAS

TROMBOSIS

Senos venosos SHIA (Cefalea, papiledema, alteraciones
durales: visuales, vomitos y tinnitus).

- Seno sagital superior Hemiparesia, convulsiones, cefalea asociada
a otros sintomas, semiologia relacionada a
paralisis de sexto par craneal.

- Seno cavernoso Edema periorbitario, dolor orbitario,
quemosis, proptosis y paralisis de los

movimientos oculares.

- Seno transverso Afasia (STI), Cefalea aislada cronica y

generalizado, otitis o sinusitis subyacente.

- Seno sigmoideo Cefalea aislada, dolor occipital y de cuello.

- Seno recto Encefalopatia difusa (cognicion deteriorada y
estupor o coma, con o sin signos o sintomas

focales acompanfantes).

Venas profundas: Trastornos de conciencia (estupor o coma),
estado mental alterado, paraparesia,
sintomas conductuales (confusién, amnesia,

bradifrenia y mutismo), encefalopatia difusa.

Venas superficiales: Sindromes focales (Convulsiones,
deficiencias motoras y sensoriales, paresia,
afasia, defectos del campo visual, incluida la
ceguera cortical, paralisis de los nervios

craneales o trastornos hemisensoriales.

SHIA: Sindrome de hipertension intracraneal aislada, STI: Seno transverso izquierdo.
Fuente: Elaboracion propia a partir de la busqueda bibliografica para este estudio.

. Otros sintomas, descritos durante el inicio de laTVC
incluyen dolor occipital y de cuello, que general-
mente se asocian con afectacion del seno sigmoideo?

Diagnéstico

El diagnostico de TVC debe realizarse en base a es-
tudios clinicos y estudios de imagen, ademas de examenes
de laboratorio™

Los examenes de laboratorio de rutina que incluyen re-
cuento sanguineo completo, quimica, analisis de panel de coa-
gulacién y anlisis de orina, no son especificos para establecer
el diagndstico de TVC, aun asi, puede contribuir a identificar
trastornos asociados®>!! como anemia, enfermedad hepatica,
enfermedad renal y afecciones inflamatorias o infecciosas!

Las pruebas genéticas se recomiendan en pacientes
sin FR, recurrencia de TVC u otras trombosis, y aquellos
con antecedentes familiares de trombosis?

La puncion lumbar puede utilizarse para evaluar otras
causas de cefalea, como meningitis o hemorragia suba-
racnoidea; pero los hallazgos a menudo son inespecificos,
como aumento de proteinas, aumento de eritrocitos y lin-
focitosis que pueden imitar otros procesos patologicos?!!

El dimero D puede estar elevado en pacientes con
TVC?® y correlacionarse con una mayor extension del trom-
bo y la aparicion aguda de sintomas;!” sin embargo, una
prueba de dimero D no puede descartar la condicion, espe-
cialmente en pacientes con FR?

La neuroimagen es imprescindible en el diagnostico y
localizacion de la TVC, y debe realizarse en todos los pa-
cientes sospechosos de TVC?2# Sus hallazgos son diversos y
dependen de la modalidad de imagen elegida? La tomogra-



fia computarizada (TC), la venografia por TC, la resonan-
cia magnética (RM), la venografia por RM y la angiografia
por sustraccion digital, son las modalidades de neuroima-
gen disponibles actualmente para el diagnostico de TVC!*
Tomografia computarizada (TC): A menudo es la pri-
mera técnica de imagen utilizada!®!* Las anomalias obser-
vadas se clasifican en signos directos e indirectos,® depen-
diendo de la capacidad de demostrar el trombo o ilustrar los
hallazgos asociados?
*  Sin contraste: puede ser normal en el 25% - 30%
de los casos*
Signos directos: Se observa una hiperdensidad espon-
tanea, que se denomina "signo de cordon" cuando se
encuentra dentro de una vena cortical y "triangulo
denso" cuando esté a nivel del seno sagital superior
(figura 1A)® Indican que el trombo es agudo, pero
pueden persistir hasta por 2 semanas, después de lo
cual se vuelven isodensos al parénquima cerebral®
Signos indirectos: Son mas comunes e incluyen,
ventriculos pequefios, estructuras venosas dilata-
das y anomalias parenquimatosas con o sin he-
morragia (en el 80% de los casos? La isquemia
venosa que a menudo causa infarto reversiblef
puede ser bilateral, sin o con un componente he-
morragico y es el signo indirecto mas especifico
de TVCP El edema cerebral se describe en 20 a
50% de los casos, puede ser difuso o localizado,
aislado o asociado con otras lesiones!’
*  Con contraste: Requiere la administracion intra-
venosa un material que contiene yodo?
Signos directos: se puede hallar el "signo delta
vacio" (figura 1B), un defecto de llenado intralu-
minal rodeado de senos venosos durales contras-
tantes, que indica la presencia de un trombo? Se
observa cuando el trombo se encuentra en los se-
nos sagitales y transversales superiores, porque en
las imagenes posteriores al contraste solo se ob-
serva una mejora de la duramadre y no del trom-
bo?! Aparece desde el quinto dia y desaparece des-
pués de 2 meses!® Ademas, es el signo directo mas
frecuente, presente en el 25% a 75% de los casos?!
Signos indirectos: Presentes en el 20% de los ca-
sos!® Principalmente hay una mejora de contraste
de morfologia y extension variables, como el real-
ce de contraste de la hoz y del tentorio cerebral®

Venografia por TC (VTC): Es una TC helicoidal, de-
sarrollada mediante la administracion de contraste con op-
timizacion de tiempo/** que muestra el defecto de llenado,
un mayor reforzamiento de la pared venosa y el drenaje ve-
noso colateral aumentado (figura 2)*

Es util en estadios subagudos o crénicos de la enfer-
medad debido a las densidades variables dentro del vaso
trombosado?

» d

Figura 1. A. TC cerebral, corte axial sin inyeccidn de contraste que mues-
tra el signo del corddn (flecha negra) junto con un signo triangular denso
(punta de flecha). B. TC cerebral después de la inyeccién de contraste que
muestra el signo delta vacio (flecha roja).””

Figura 2. Cortes axiales de TC de un paciente con trombosis sinusal
aguda. A. Laimagen de TC sin contraste muestra un aspecto hiper-
denso de ambos senos transversales (flechas) y B. La venografia por TC
después de la administraciéon de un agente de contraste yodado mues-
tra un defecto de llenado en ambos senos transversales (flechas)?

Figura 3. Iméagenes de proyeccién de intensidad maxima de la veno-
grafia por tomografia computarizada que muestra. A. no visualizacion
del seno transverso izquierdo y sigmoide (flecha blanca). B. no visuali-
zacion del seno transverso izquierdo y sigmoide (flecha blanca)!*

Asi mismo, mediante técnicas mejoradas en 2D y 3D
se puede proporcionar imagenes anatomicas detalladas de
la circulacion venosa cerebral superficial y profunda, libres
de sobre proyecciones de los huesos y del parénquima cere-
bral (figura 3)? El diagnostico correcto mediante esta técni-
ca varia segun el sitio de la trombosis, siendo aproximada-
mente el 99% para las trombosis de senos venosos y el 88%
para las trombosis de venas corticales?!' Junto con la VRM
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son modalidades de imagen neurovascular, y son las mas
eficientes en el contexto de la TVC? La decision de selec-
cionar la opcion mas adecuada depende de numerosas varia-
bles, cuyas ventajas y desventajas se resumen en la tabla 2.

Resonancia magnética (RM): técnica muy efecti-
va para el diagnostico de TVC, porque visualiza tanto la
trombosis, su evolucidn, cualquier lesién parenquimatosa
asociada y a veces, la causa subyacente!® Un protocolo de
estudio debe incluir imdgenes ponderadas por:

Secuencias de RM convencional (Spin-eco y
FLAIR): Con las técnicas nativas de RM, se vi-
sualiza directamente un trombo?? Los hallazgos
varian segun la edad de la trombosis y el tipo de
secuencia practicada (T1, T2 o FLAIR) (figura
4)1%20 Asi tenemos que hasta los 5 dias el trom-
bo se observa en T1 isointenso y en T2/FLAIR
hipointenso, debido a la presencia de desoxi-
hemoglobina; de 615 dias tanto en T1, T2 y
FLAIR el trombo es hiperintenso debido a la
presencia de metahemoglobina; y pasado los 15
dias en T1, T2 y FLAIR es isointenso, aunque
en T2 y FLAIR puede mantenerse hiperintenso,
debido a que puede haber fibrosis o recanaliza-
cion® Estas variaciones se deben al efecto para-
magnético de los productos de descomposicion
de la hemoglobina® y sus productos secundarios?
Dado que la TVC se diagnostica en promedio
aproximadamente 7 dias después del inicio de
los sintomas, en las secuencias T1 y T2 se ob-
servan areas hiperintensas, que corresponden a
los hallazgos de RM mas comunes? A menudo
estas areas estan rodeadas por un anillo negro
hipointenso (deposito de hemosiderina)!®

Secuencia eco de gradiente (GRE) ponderada T2* e
imagen ponderada de susceptibilidad T2* eco-pla-
nar (SWI): Mejoran el diagnostico de TVC, espe-
cialmente en la fase aguda,® porque son muy sensi-
bles a la presencia de sangre!® Muestran el trombo
hipointenso, claramente visible en las diferentes
etapas de la progresion de la enfermedad!® Son par-
ticularmente utiles en la etapa aguda de la trombo-
sis de senos durales y en el diagnostico de trombo-
sis venosa cortical] en especial las imagenes SWI,
porque combinan GRE con informacion de fase,
dando un diagnodstico mas certero?' Estudios han
demostrado que la secuencia GRE T2* tiene mayor
sensibilidad para el diagnostico de TVC en compa-
racion con imagenes por RM sin mejorar?! Ademas,
se ha demostrado que SWI ayuda a predecir com-
plicaciones cerebrovasculares en la TVC dando in-
formacion sobre estasis venosa cerebral. A pesar de
todo, SWI es poco utilizado, debido al mayor tiem-
po de adquisicion (entre 5 y 10 minutos)?!

Imagenes ponderadas por difusion (DWI): Mues-
tra el trombo como hiperintenso, en el 10 al 41%
de los casos (figura 5A)!° Puede utilizarse como

Figura 4. RM cerebral, corte sagital que muestra trombosis en el seno la-
teral izquierdo como un drea hiperintensa (T1y FLAIR) (flecha amarilla).”

Tabla 2. Venografia por tomografia computarizada y venografia por resonancia magnética en el diagnostico de tromobosis venosa cerebral.

TECNICA VENTAJAS

DESVENTAJAS

Mayor sensibilidad para pequefas lesiones parenquimatosas.
La VRM se puede realizar en pacientes con insuficiencia renal

grave si se realiza sin contraste (2D TOF).
Baja tasa de reacciones adversas de contraste.

VTC Adquisicién mas rapida. El coagulo agudo denso puede imitar el seno opacificado, lo que
Menos propenso a los artefactos de movimiento. resulta en falso negativo.
Mas adecuado para pacientes inestables. Mayor incidencia de reacciones adversas a los contrastes
Mas accesible. yodados; riesgo de nefropatia inducida por contraste.
Mejor representacion de los vasos pequefios. Visualizacion potencialmente limitada de las estructuras de la
Generalmente cuesta menos que la RM. base del craneo en una pantalla 3D.
Visualiza surcos 6seos. Exposicion a radiacion ionizante.
Mas sensible para la deteccién de bajo flujo. Limitado para variantes anatémicas que pueden imitar la
No hay contraindicacion para pacientes con dispositivos trombosis sinusal.
ferromagnéticos. Deteccion deficiente de trombosis venosa cortical y profunda.
Mas facil de usar en pacientes con claustrofobia. Baja resolucién para pequefias lesiones parenquimatosas.
VRM Sin riesgo de radiacion. Contraindicado en pacientes con dispositivos ferromagnéticos y

en la mayoria de los marcapasos.

TOF VRM es mas propenso a los artefactos de imagen
relacionados con el flujo y da como resultado una tasa de falsos
positivos mas alta, pero el VRM mejorado con contraste puede
superar esta limitacion.

Mas propenso a los artefactos de movimiento.

VTC: venografia por TC, VRM: venografia por RM2, TOF: VRM por tiempo de vuelo, 2D TOF: 2D VRM por tiempo de vuelo.
Fuente: Elaboracion propia a partir de la busqueda bibliografica para este estudio.
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factor de prondstico, ya que la difusion restringi-
da dentro de las venas o senos trombosadas puede
predecir una recanalizacion deficiente?® También
permite la deteccion sensible del edema (figura
5B), y su diferenciacion como edema citotdxico
por la disminucion de los valores de coeficiente
de difusion aparente (CDA) o como edema vaso-
génico con un aumento de los valores de CDA?

Secuencias de sangre negra ponderadas en 3D T1:
Técnica que no requiere contraste, y que ha mos-
trado resultados prometedores en el diagnostico de
TVCS16 Representa al trombo como hiperintenso
con excelente contraste en relacion con los tejidos
circundantes (figura 6), debido a que suprime la se-
fal de sangre; mejorando la visualizacion del trom-
bo agudo contra la sangre negra normal® Ademas,

permite medir el volumen total de los trombos’

Figura 5. A. Secuencia de difusion de RM cerebral que muestra una
hipersefal en el seno sagital superior, favoreciendo una trombosis

(flecha azul). B. Imagen por DWI, muestra una restriccion de difusion
(edema citotoxico) (flecha)!®

Venografia por resonancia magnética (VRM):
Es 1til no solo para la observacion del trombo
sino también para la evaluacion de la recanaliza-
cién después de la terapia’ Puede ser con o sin
la utilizacion de contraste$ Siendo mejores para
el diagnostico de TVC, las secuencia con inyec-
cion de contraste, debido a que las secuencia sin
inyeccion pueden estar sujetas a artefactos de
flujo? 11619 Las técnicas actualmente disponibles
que no utilizan contraste son (2D -mas utilizada-,
3D VRM por tiempo de vuelo y 3D venografia
por contraste de fase); y las que utilizan contra-
te (La VRM 3D con contraste estatico y VRM
4D con resolucion temporal)>*® Sus ventajas y
desventajas estan resumidas en la tabla 3. Ade-
mas, la VRM con contraste utiliza un agente a
base de gadolinio?? que tiene un efecto paramag-

Figura 6. Imagenes coronales 3DT1 TSE SPAIR: A. con una alta inten-
sidad de sefal del seno transverso izquierdo (flechas) en un paciente
con trombosis sinusal subaguda (6-15 dias) y B. con alta intensidad de
sefnal en dos venas corticales (flechas) en otro paciente indicativo de
trombosis venosa cortical subaguda (6 a 15 dias de edad)?

Tabla 3. Venografia por resonancia magnética con contraste y sin contraste, en el diagnostico de trombosis venosa cerebral.

TECNICA TECNICA VENTAJAS DESVENTAJAS
VRM sin 2D o 3D TOF Sin administraciéon de contraste. Falsos positivos: pérdida de sefial debido a la saturacion en el plano.
contraste Tiempos de adquisicion relativamente cortos (5-8 min). Falsos negativos: sefial alta del tejido de fondo con valores
(sin CE): Técnica ampliamente disponible. cortos de T1 que pueden imitar el flujo sanguineo.
Sensible a los artefactos de movimiento y al flujo turbulento.
Los trombos hiperintensos pueden imitar el seno permeable.
VCF (2D o Gran supresion de tejidos de fondo (estacionarios). Tiempos de adquisicion relativamente largos (> 15 min).
3D) No se ve afectado por los productos de degradacién Necesidad de predecir la variable de codificacion de
de la sangre. velocidad 6ptima.
Puede detectar flujo en 3 planos ortogonales. Facilmente afectado por la velocidad del flujo sanguineo y
Capacidad para cuantificar el flujo y determinar la la turbulencia.
VRM con direccion del flujo. Operador dependiente.
contraste Puede diferenciar entre flujo lento y el trombo. Solo apto para senos sagitales y transversales.
mejorado 3D CE VRM Gran supresion de la sefial de fondo. Necesidad de un agente de contraste.
(CE): (estatico) Sin efectos de saturacién en el plano que a menudo Falsos negativos: el coagulo puede mejorar, simulando un
son problematicos con la técnica TOF. seno abierto.
Tiempo de adquisicién relativamente rapido. Los trombos hiperintensos pueden ser dificiles de detectar.
Capaz de evaluar la recanalizacion (parcial). El trombo crénico puede parecerse al realce sinusal normal.
Alta resolucion con efecto de volumen parcial disminuido.
Bueno para evaluar tanto los senos venosos como
las venas corticales.
No se ve afectado por el artefacto de flujo.
Puede diferenciar la vena hipoplasica de la trombosis.
VRM 4D CE Las mismas ventajas que 3D CE VRM. Las mismas desventajas que 3D CE VRM.
(dinamico) No es necesario un sofisticado sistema de disparo para Puede pasar por alto la trombosis de vena cortical.

inyeccion de contraste en comparacion con 3D CE VRM.
Maxima sensibilidad y especificidad en la evaluacién
de los senos venosos.

Identificacion de trombos crénicos.

VRM: venografia por resonancia magnética, 2D o 3D TOF: 2D o 3D VRM por tiempo de vuelo, VCF: 3D venografia por contraste de fase, CE: con contraste mejorado.
Fuente: Elaboracién propia a partir de la busqueda bibliografica para este estudio.
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nético que acorta el tiempo de relajacion T1, lo
que da un contraste intravascular positivo;® asi
mismo permite una visualizacion luminal direc-
ta como un defecto de llenado del trombo, simi-
lar a la VTC 2 con una sensibilidad y especifici-
dad comparables?

Angiografia por sustraccion digital (ASD): Esta téc-
nica era el estdndar de oro para el diagnostico de TVC, ya
que su resolucion espacial y temporal es mejor que la TC
o la RM" Sin embargo, al ser un examen invasivo,” hoy
en dia se realiza solo en situaciones particulares, como
cuando se planifican procedimientos endovasculares o
para aclarar hallazgos equivocos de TC o RM$

Tratamiento

Se enfoca en abordar primero las complicaciones po-
tencialmente mortales, incluyendo compromiso respirato-
rio, convulsiones o hipertension intracraneal® Seguido
de terapia anticoagulante, atencion de apoyo y tratamien-
to de causas y complicaciones subyacentes’

Anticoagulacién: La seleccion del anticoagulante atin
no esta definida, pero se recomienda iniciar con heparina
de bajo peso molecular (HBPM) o heparina no fraccio-
nada (HNF) lo antes posible, seguida de anticoagulacion
oral con un antagonista de la vitamina K (warfarina)>*°
Sin embargo, estudios experimentales controlados aleato-
rizados demostraron que el tratamiento con HBPM redu-
jo significativamente la mortalidad, en comparacién con
HNF!* La warfarina se administra una vez que esté estable
el paciente, con el objetivo de alcanzar un INR de 2-321°

Alternativamente a esta primera linea, han surgido
los anticoagulantes orales directos (AOD) como apixaban,
rivaroxaban y dabigatran que ofrecen ventajas sobre los
antagonistas de la vitamina K; como el rapido inicio de
accion, menor interaccion con otros medicamentos y far-
macocinética predecible!* Por lo tanto, su uso puede ser
considerado como una opcion terapéutica potencial en ca-
sos en que la warfarina esta contraindicada!* Un estudio
reciente realizado por Covut et al. encontr6é que ninguno
de los nueve pacientes con TVC tratados con apixaban y
rivaroxaban desarrollaron algin sangrado serio o evento
tromboembolico en los siguientes 12 meses?

La American Heart Association/American Stroke As-
sociation y la European Federation of Neurological Societies
recomiendan que la anticoagulacion sistémica debe iniciar-
se atin en pacientes que presentan hemorragia parenquimal!*
Su duracion es de 3 a 6 meses si la TVC es provocada y de
6 a 12 meses si no es provocada®® Se debe considerar la an-
ticoagulacion indefinida en pacientes con TVC recurrente?

Trombdlisis: Se puede lograr usando trombolisis
quimica (uroquinasa o rt-PA), trombectomia mecanica o
una combinacién de ambos! Esta técnica, sola o en com-
binacion con una trombectomia tiene altas tasas de reca-
nalizacidn, pero en general se asocia con mayores com-
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plicaciones hemorragicas sin que se pueda demostrar un
resultado clinico mejorado?* por lo que puede estar indi-
cada en el contexto de un trombo grande y extenso o si
falla la anticoagulacion?

Intervencion quirdargica: La trombectomia quirurgi-
ca se reserva para casos de deterioro neuroldgico severo a
pesar de la terapia médica maxima*® En casos de infartos
venosos grandes y hemorragias que causan un efecto ma-
sivo con riesgo de hernia, se cree que la cirugia descom-
presiva mejora los resultados clinicos;*! aunque esto es
evidencia de nivel C*

Se recomienda futuras revisiones, ya que varias de
las técnicas de diagnostico descritas son nuevas y no estan
descritas a profundidad; ademas de que se espera que en
el futuro se obtenga mayor evidencia para la utilizacion
de los nuevos anticoagulantes orales o la introduccion de
nuevos farmacos que provean una mayor eficacia en el
tratamiento de la TVC.

Conclusién

La TVC es una enfermedad neuroldgica rara, pero
que se le esta dando mayor importancia, por lo que en los
ultimos afos se ha tenido un avance importante en su diag-
nostico. Este se debe realizar en base a la clinica y a estu-
dios de imagen, basados en una combinacion de estudios
de RM o TC. En donde la VRM y la VTC son las mejores
modalidades de neuroimagen que se dispone. El estandar
de tratamiento actual es a base HBPM y warfarina, debido
a que no existe suficiente evidencia para el uso de AOD.
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