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Trombosis venosa cerebral y anticonceptivos.
Reporte de un caso
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RESUMEN

La trombosis venosa cerebral es una rara entidad con manifestaciones clinicas muy diversas, por lo que su diagnoéstico requiere un
alto indice de sospecha. Afecta a los senos durales con o sin extension a las venas cerebrales. Tradicionalmente el diagnostico se
ha basado en el estudio angiografico, aunque en la actualidad se imponen nuevas técnicas de imagen no invasivas como la
tomografia computarizada (TC), la resonancia magnética (RM) y la angio-RM. El tratamiento debe comprender una terapia sintomética
y etiologica. Aunque parece razonable anticoagular a estos pacientes, lo cual es fuente de controversia. Al igual que en otros
procesos como el tromboembolismo pulmonar y la trombosis coronaria, la aparicién de nuevos y cada vez mas seguros farmacos
fibrinoliticos, junto con innovaciones técnicas en el campo de la neurorradiologia intervencionista, permiten una nueva perspec-
tiva en el manejo de estos pacientes. Presentamos un caso de una paciente de 46 ainos de edad con trombosis del seno recto que
fue tratada mediante anticoagulacion. Se describe la técnica realizada y se revisa la bibliografia al respecto.

Palabras clave: Trombosis venosa, anticoagulacion.
ABSTRACT

Cerebral venous thrombosis is a rare entity with widely variable clinical signs; thus, a high degree of suspicion is required for
diagnosis. It affects the dural sinuses and may or may not invade cerebral veins. The diagnosis has usually been based on an
angiographic study although, at the present time, new noninvasive imaging techniques, such as computed tomography, magnetic
resonance and magnetic resonance angiography, are being employed in a growing number of cases. Treatment should involve
symptomatic and etiologic therapy. Although anticoagulation would appear to be a reasonable option in these patients, it remains
controversial. As in other processes such as pulmonary embolism and coronary thrombosis, the introduction of novel and increasingly
safe fibrinolytic drugs, together with technical innovations in the field of interventional neuroradiology, is changing the perspectives
for the management of these patients. We present the case of a 46-year-old woman with right sinus thrombosis who was treated
with anticoagulation. The authors describe the technique employed and review the literature.
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INTRODUCCION predominio en mujeres jévenes, asociado a embarazo,
puerperio o anticonceptivos.
En 1973 Towbin encontré la trombosis venosa cere-

bral en 9% de 182 casos consecutivos de autopsia. En

Definida como la oclusion trombética de los senos veno-
sos de la duramadre o de las venas superficiales o profun-

das del encéfalo, la trombosis venosa cerebral se recono-
ce como afeccién neurolégica desde los inicios del siglo
XIX; sin embargo, la importancia de la oclusiéon venosa
cerebral, apenas en las Gltimas tres décadas.

Su incidencia se desconoce por completo. La mayor
parte de las series son de autopsia, lo cual muestra una
incidencia muy baja. Afecta a todos los grupos de edad,

1978 Averback insistié en algunas series de casos ais-
lados, en que la trombosis venosa cerebral, en adultos
jovenes, es una enfermedad que pocas veces se reco-
noce. En 1985, 1992, 1993 en la que se sugiere que la
verdadera incidencia de este padecimiento es mucho
mas alta que la demostrada sélo en series de autop-
sias.’

* Residente de 3er aio del Servicio de Cardiologia, Hospital Juarez de México.

** Médico General, Hospital Juarez de México.
*** Cardi6loga, Servicio de Cardiologia, Hospital Juarez de México.
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Es una enfermedad rara, con manifestaciones clini-
cas muy variadas y generalmente no especificas. Las cla-
sicas descripciones de la trombosis se basaron en los
hallazgos en déficit focales alternantes o bilaterales, cri-
sis convulsivas o estado comatoso, mas o menos cons-
tante. Pueden distinguirse tres grandes grupos etiolgi-
cos:

Séptica, en relacion con procesos infecciosos.
Aséptica, ligado a multiples factores predisponentes
como la toma de anticonceptivos orales, embarazo,
trastornos de la coagulacién, etcétera.

3. Idiopaticas en un 20-30%.%*

N —

La Agencia Espaiiola del Medicamento estima el ries-
go de tromboembolia venosa en mujeres sanas entre 15
y 44 anos de edad que no toman ACO en 5-10 casos por
100,000 mujeres/ano. Sin embargo, en las mujeres de
ese grupo de edad que toman ACO que contienen al
menos 20 ug de etinilestradiol en combinacion con deso-
gestrel o gestodeno, este riesgo aumenta hasta cifras de
30-40 casos por 100,000 mujeres/afio.’

Se puede presentar con una evolucién aguda (28%),
subaguda (47%) y cronica (25%) de los casos.

Se debe de tomar en consideracién los antecedentes
de migrana, convulsiones, enfermedad cardiaca y/o cere-
brovascular o trombosis venosa profunda, alteraciones
hemorragicas, leucemia, enfermedad febril, deshidrata-
cion. Medicamentos que probablemente alteren la coa-
gulacién, como la aspirina.

Formas clinicas:

1. Déficit focal y crisis convulsivas, afasia, hemiplejia,
amnesia (75%).

2. Sintomas de hipertension endocraneana: cefalea, pa-
piledema, vomitos en proyectil.

3. Disminucién del nivel de conciencia, convulsiones,
no focalizacién o craneo hipertensivo.

4. Asintomatico.

El diagndstico correcto frecuentemente es mal inter-
pretado, retardado o inadvertido. De tal forma que las
manifestaciones clinicas de la TVC incluyen: cefalea
(74%), seguida de papiledema (45%); ademas pueden
presentarse convulsiones, déficit neurologico focal (35-
50%) y diferentes grados de compromiso de conciencia.®

En pacientes que cursan con obstruccién aislada del seno
venoso es mas frecuente hallar un cuadro de hipertension
endocraneana, al contrario de lo que ocurre en trombosis
de venas cerebrales, donde generalmente existe dano focal.
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METODOS DIAGNOSTICOS
Se realiza principalmente en dos etapas:

Confirmacion del diagnéstico de TVC. El examen con
mayor sensibilidad en demostrar el proceso patolégi-
co es la angiografia cerebral, que detecta la falta total
o parcial de llenado de uno o mas senos venosos.
Pueden existir ademas signos indirectos de TVC, que
incluyen vaciamiento retardado del medio de contraste
y la presencia de circulacién colateral, entre los ha-
[lazgos mas importantes. Los méas frecuentemente afec-
tados son el seno sagital superior (seno longitudinal)
y el seno lateral, siendo rara vez limitada la oclusion
a un seno aislado (29%).

Otros estudios que tienen utilidad en el diagnéstico
son:

a) LCR: con caracteristicas anormales en un 84% de
los casos de TVC, mostrando incremento de pre-
sion de salida del LCR, aumento de proteinas (62 %),
presencia de glébulos rojos (62%) y pleocitosis
(31%).

b) TAC Craneal: la anormalidad mas frecuente es la
presencia de ventriculos pequefios, usualmente aso-
ciado a edema local o generalizado. En ocasiones
existe lesion focal del parénquima (hipodensidades
en relacién a infartos, algunos en territorio no arterial;
con frecuencia de tipo hemorragico). Puede visuali-
zarse ocasionalmente el “signo de la cuerda” con base
en una vena cortical trombosada.? Los hallazgos en
la TC obedecen a tres mecanismos:

¢ A la visualizacion del trombo venoso: signo de
la cuerda, del tridngulo denso vy, tras la adminis-
tracion de contraste, el signo del delta vacio.

e A la circulacién venosa colateral: realce de las
circunvoluciones y de las venas medulares
tras la administracion de contraste.

¢ A la afectacién del parénquima cerebral en for-
ma de edema cerebral e infartos venosos, que
pueden ser hemorragicos. La TC puede ser nor-
mal en 10-20% de los casos.”®

c) EEG: el hallazgo habitual es de una actividad lenta
difusa (61%), incluso en pacientes que presentan un
cuadro neurolégico focal, siendo frecuente ademas
la presencia de actividad irritativa (no especifica).

d) Estudio con radioisétopos: demuestra falta total o
parcial de visualizacién de senos venosos, pero la
sensibilidad de este examen es mucho menor que
la angiografia.

e) Resonancia Magnética Nuclear (RMN): tiene valor
en el diagnéstico de TVC y sobre todo en la demostra-
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cién de anomalias vasculares. Sus ventajas sobre la
angiografia (seguridad, velocidad y sensibilidad) la ha-
cen aparecer como el procedimiento diagndstico ini-
cial en sospecha de TVC:’

e Signo del delta vacio.

e Descartar hemorragia.

¢ Definir la extension y territorio del infarto.

e Definir la anatomfia vascular del poligono de

Willis y de los vasos del cuello.

e Descartar diseccion arterial.

f) Examenes de rutina: muestran que aproximadamen-
te 50% de vado recuento de polimorfonucleares,
usualmente en relacion a etiologia inflamatoria, in-
fecciosa o neoplasica (aunque pudieran hallarse en
TVC idiopatica).

Por otra parte, es basica la determinacién de tiempos
de coagulacion, principalmente el TTPA, que puede pro-
longarse, ya sea por factores hereditarios y/o adquiridos.

La combinacién de la imagen por resonancia magnéti-
ca y la venografia por el mismo método, son el mejor
recurso diagnostico y de la evaluacion posterior de la trom-
bosis venosa cerebral.

ANGIOGRAFIA CONVENCIONAL

Tradicionalmente ha sido la angiografia la prueba diag-
nostica de eleccién. En la actualidad, las nuevas técnicas
de imagen como la TC, la RM vy la angio-RM pueden
proporcionar un diagnéstico rapido que es imprescindi-
ble para un tratamiento precoz. La angiografia mediante
RM proporciona una mejor visualizacion de las estruc-
turas venosas intracerebrales y permite valorar variantes
anatémicas.

El tratamiento

Es atn controversial, ya que no existen estudios con-
trolados que los validen. Dentro de las terapias mayorita-
riamente utilizadas se encuentran:

1. Anticoagulacién: El tratamiento mas importante de esta
enfermedad, depende de la causa, asi como la anti-
coagulacién, con heparina, seguidos con anticoagu-
lantes orales, durante 3-6 meses.

a) Controles de INR 2-3. En Espana el anticoagulante
mas utilizado es el acenocumarol (Sintrom® en com-
primidos de 1y 4 mg). En los paises anglosajones
se utiliza la warfarina sédica (Aldocumar® en com-
primidos de 1, 3, 5y 10 mg) y es con este medica-
mento con el que se han realizado la mayor parte

de estudios y ensayos clinicos.? La enoxaparina es
capaz de influir beneficiosamente en la funcionali-
dad clinica pero carece de efectos sobre la RV. Los
mejores agentes para acelerar la trombolisis serian
los antagonistas del receptor GP IIb/llla (abciximab)
y el rtPA. 10

b) Manejo de la hipertensién endocraneana. Se ha pos-
tulado el uso de corticoides (dexametasona) para
controlar el edema, lo que en algunos casos no de-
mostré ser suficiente, requiriendo la adicion de otras
medidas: acetazolamida, punciones lumbares a re-
peticion o diversos procedimientos de derivacion del
LCR como ultimo recurso.

2. Anticonvulsivos: Su uso es indiscutible ante la pre-
sencia de crisis convulsivas, debiendo mantenerse por
lo menos dos afios luego de TVC, en un paciente en
el que hayan desaparecido las crisis, con examen neu-
rologico y EEG normal.

3. Antibiéticos: Indicados ante la presencia de cuadro
infeccioso.

4. Fibrinoliticos: Se encuentran en controversia, en es-
pecial para pacientes muy graves o que no respondan
a manejo inicial con heparina.

5. Cirugfa: En la actualidad, la realizacion de trombecto-
mia no est4 indicada, tomando en cuenta el dafio que
provoca la cirugfa sobre un tejido edematoso y algu-
nas veces hemorragico.

6. Terapia inmunosupresora: Se plantea en algunos ca-
sos, como el de pacientes cursando cuadro compatible
con sindromes antifosfolipido y/o lupus eritematoso sis-
témico, utilizando prednisona, inmunosupresores, plas-
maféresis.’

Prondstico

Ha sido ampliamente reconocido que si el paciente
sobrevive a la TVC el pronéstico funcional es mucho mejor
que en la trombosis arterial, no existiendo correlacién
entre pronostico y modo de instalacion de TVC, excepto
por la presencia mas frecuente de secuelas en casos cro-
nicos respecto a agudos. Por otra parte, la presentacién
clinica parece influir sobre el pronéstico, siendo peor
cuando el cuadro se manifiesta con signos de déficit neu-
rologicos focales, mientras que al existir hipertension
endocraneana aislada, la inica consecuencia seria la atro-
fia del nervio éptico.'

La historia natural y el pronéstico de TVC es muy
variable, pero en general este Gltimo es mejor cuando
se trata de trombosis aisladas de seno, existiendo un ran-
go de mortalidad que de acuerdo a recientes series varia
entre 20-30%.'°
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REPORTE DE CASO

Presentamos el caso de una paciente de 46 anos de edad
que fue diagnosticada de trombosis venosa cerebral, en
la que el Unico factor de riesgo encontrado fue la toma de
anticonceptivos orales.

Se trata de paciente femenino de 46 afios, casada,
catélica, ama de casa, escolaridad primaria, originaria
y residente de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas, con los si-
guientes antecedentes de importancia: Tabaquismo oca-
sional, ingesta de alcohol tres veces por semana de
moderada intensidad. Niega diabetes o hipertension
arterial. Antecedente de tres cesareas, transfusiones
ninguna.

A.G.O M: 12 afios. Ritmo irregular. G:3 P:0 A:0 C:3
por DCP. OTB hace 16 aiios. DOC hace seis meses (re-
porte de infeccién leve). IVSA: 21 anos. Una pareja sexual.
Ingesta de anticonceptivos orales durante nueve afnos, del
tipo de levonogestrol 0.05 mg/etinilestradiol 0.03 mg (tri-
quilar) y ademaés acetofenido de algestona 150 mg etona-
tato de estradiol 10 mg (perlutal).

Inicia cuadro neurolégico el 27 de febrero del 2005
en forma subita posterior a la ingesta de bebidas alcohé-
licas, fue encontrada por familiares con pérdida del es-
tado de alerta, relajacién de esfinteres, sangre en la ca-
vidad oral, sin que exista recuperacién del estado de
conciencia.

Es traida a esta unidad en donde se le encuentra en
estado de coma, sin respuesta al tactil enérgica, sin papi-
ledema con desviacion ocular hacia la izquierda y hemi-
paresia derecha 3/5 con datos de liberacion piramidal,
ipsilateral, no rigidez de nuca.

Signos vitales 130/80 mmHg FC: 85 X min FR: 16 x
min, campos pulmonares ventilados con buena entrada 'y
salida de aire, con ruidos cardiacos ritmicos, abdomen
blando depresible con peristaltismo presente no mega-
lias ni datos de irritacion, diuresis adecuada, extremida-
des con presencia de babinski (+) derecho.

Valorada por el Servicio de Neurologia, en donde se
encuentra a paciente sin respuesta con desviacién ocular
izquierda, pupilas hiporeactivas, sin papiledema, con fo-
calizacion derecha y datos de liberacién piramidal. Por
lo que al no haber recuperacién después de 36 hrs de
haber iniciado el cuadro, se recomienda el monitoreo y
seguimiento de la paciente en la UCI.

Se ingresa a terapia intensiva en la cual durante su es-
tancia, a las 72 hrs present6 crisis convulsiva tonico-clé-
nica en una sola ocasién, duracién aprox. 30 seg, poste-
riormente se observé periodo posictal, la cual se yugulo
farmacoloégicamente. Se realizaron los estudios paraclini-
cos (Figs. 1y 2).
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Figura 1. Tomografia axial. Congestién de la sustancia gris en
hemisferio izquierdo.

Figura 2. Resonancia magnética. Corte coronal T1 simple y con
contraste. Congestion de la sustancia gris de hemisferio izquier-
do. Espacio subaracnoideo colapsado. Cisura de Silvio colap-
sada.

Con el dx establecido se inicia manejo con heparina en
bomba de infusion, en la cual se recupera gradualmente el
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estado de alerta, en ocasiones con datos de confusion y de
excitacién psicomotriz. Por lo que se pasa a piso de medi-
cina interna para su seguimiento y rehabilitacién.

DISCUSION

Aunque recientes estudios retrospectivos sefialan que la
mayoria de los pacientes con trombosis venosa cerebral
tienen una evolucién favorable,’ resulta dificil saber indi-
vidualmente qué pacientes van a tener un mal pronosti-
co. Entre las distintas series publicadas, la mortalidad
oscila entre 15% y 30%.°> Los hallazgos clinicos que
implican un peor prondstico son una rapida instaura-
cién del cuadro, una disminucion del nivel de conciencia
precoz, la presencia de signos focales, crisis comiciales e
infeccién concomitante.®

Parece claro establecer un tratamiento sintomético para
combuatir la hipertension intracraneal y las crisis comicia-
les que puedan presentarse. Asimismo, en las asociadas a
procesos infecciosos regionales, hay que instaurar trata-
miento antibiético e incluso proceder al desbridamiento
o limpieza quirdrgica de la zona afectada.

El tratamiento antitrombético es fuente de controver-
sia. Mientras algunos autores refieren que no hay evi-
dencia cientifica para utilizar terapia anticoagulante,®
son muchos los que abogan por esta alternativa. Sélo
hay dos ensayos clinicos controlados y asignados al azar
del tratamiento con heparina.>'™ Ambos mostraron la
seguridad del uso de heparina (no hubo incidencia de
hemorragias) y la evolucién de los pacientes tratados
fue mejor, aunque no de manera estadisticamente signi-
ficativa.

El tratamiento trombolitico carece de estudios contro-
lados y ha sido descrito tanto por instilacién local como
por via intravenosa, siempre acompaiado de heparina.
Ha sido descrita una evolucién favorable sin morbili-
dad importante asociada en varias series con urocina-
sa, urocinasa con fragmentaciéon mecanica del trombo
estreptocinasa y rt-PA. El mecanismo de accion es dis-
tinto, mientras que el rt-PA tiene una alta afinidad por
la fibrina, la urocinasa y la estreptocinasa activan el sis-
tema plasminoégeno-plasmina. La eleccion de uno u otro
no ha sido respaldada por evidencia cientifica alguna,
aunque el rt-PA acttia méas rapidamente en la lisis del trom-
bo'* y tiene propiedades farmacologicas fibrino-selecti-
vas."?

Tampoco esté establecido si la trombolisis debe conti-
nuar hasta la completa disolucion del trombo o bastaria
con un restablecimiento del flujo. En los estudios publi-
cados no hay uniformidad en cuanto a estos dos aspec-
tos.

El desconocimiento de la historia natural de la enfer-
medad y la gran variedad de causas y de formas clinicas,
hace necesario valorar cada caso y actuar individualmen-
te. Ante un paciente diagnosticado de trombosis venosa
cerebral, parece razonable instaurar tratamiento anticoa-
gulante con heparina y reservar la trombolisis para aque-
llos que, a pesar de estar anticoagulados, presentan un
deterioro neurolégico progresivo. En el caso que presen-
tamos, la paciente respondio6 de forma satisfactoria al tra-
tamiento con heparina y desapareciendo la sintomatolo-
gia neurologica. No obstante hacen falta estudios
prospectivos controlados para definir mejor la pauta tera-
péutica a seguir en los pacientes con trombosis venosa
cerebral.'>1¢

La técnica de eleccion para el diagndstico y seguimiento
de la trombosis venosa cerebral es la RMN y méas especi-
ficamente la angiorresonancia. La trombosis aparece como
una ausencia de flujo y ausencia de senal en las técnicas
angiograficas.

Una vez realizado el diagnéstico por imagen, se im-
pone la necesidad de someter al paciente a un estudio
sistematico multidisciplinario que nos permita encontrar
la causa del proceso trombdtico e instaurar un tratamien-
to etiologico.

En nuestra paciente, una vez descartada la existencia
de posibles causas de trombosis de los senos venosos
cerebrales: coagulopatia, vasculitis, malformaciones ar-
teriovenosas, se encontré como Unico factor de riesgo el
uso de anticonceptivos.

De tal forma que el evento vascular cerebral puede ser
inducido por el uso de anticonceptivos orales (ACO). Pro-
puesto por primera vez en 1962, poco tiempo después
que estuvieron disponibles en el mercado. Dos estudios
de la Organizacion Mundial de la salud, determinaron
que el riesgo de desarrollar tromboembolismo venoso en
extremidades inferiores en usuarios de ACO, es 3-4 ve-
ces mayor que en las mujeres no usuarias. Este riesgo es
mayor con preparados de tercera generacion compara-
dos con los de segunda generacion (9.1 v/s 3.5 veces
mayor el riesgo).'>417

Los anticonceptivos pueden ser progestagenos (nore-
tindrona, diacetato de etinediol, noretinodrol, norgestrel
o acetato de noretindrona) solos o combinados de pro-
gestagenos con estrégenos en diferentes concentraciones
(etinilestradiol o mestranol). Su mecanismo de accién es
suprimir la ovulacion por inhibicion de [a FSH y la LH.™

Los farmacos anticonceptivos no estan indicados para
las mujeres mayores de 40 anos o en las mujeres de me-
nor edad con factores de riesgo cardiovascular como fu-
madoras (como en el caso descrito), hipertensas, con co-
lesterol elevado o hiperlipemia, diabéticas, jaquecosas
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(especialmente migraiias complicadas) o durante el puer-
perio.

El riesgo de accidente vascular cerebral (y entre ellos
del aparato visual) estd aumentado entre tres y nueve ve-
ces y los problemas hemorragicos retino-cerebrales se
multiplican por mas de dos: si las pacientes fuman, el ries-
go de muerte por accidente vascular atribuible a los anti-
conceptivos es de 1/100,000 al afio en mujeres de menos
de 35 anos y de 1/10,000 al afio en mujeres de mas de 35
anos.* En conclusion, los anticonceptivos orales, a pesar
de la seguridad global que parecen tener, deben ser con-
siderados como factores precipitantes y/o desencadenan-
tes de accidentes vasculares, especialmente si existen fac-
tores de riesgo como es el tabaco, por lo que se debe
evitar este habito o indicar la utilizacién de otro método
anticonceptivo, ante la gravedad de estos efectos secun-
darios.*18

CONCLUSIONES

La TVC es una enfermedad de incidencia desconocida,
con expresion clinica variable, asociada con diversos pro-
cesos patoldgicos y un gran nimero de factores de ries-
go, no existiendo correlacién entre etiologia y sitio de
obstruccién (salvo en TVC infecciosa).

La angiografia es el examen que tiene mayor sensibili-
dad en demostrar el proceso patolégico, junto a la RMN,
la que esta pareciendo como el procedimiento diagnosti-
co inicial ante la sospecha de TVC.'®

Los factores clasicamente considerados de peor
prondstico son: velocidad de evolucion de la trom-
bosis, presencia de coma, edad del paciente (peor
en nifos y ancianos) y presencia de déficit neurolo-
gico focal.

Los candidatos a investigacion de TVC primaria son
pacientes con episodios de TVC no explicados y/o embo-
lismo pulmonar a edades menores de 40-45 anos, parti-
cularmente cuando estos han sido recurrentes y hay una
historia familiar positiva. Es aconsejable ademas estudiar
a algunos miembros claves de la familia del paciente (pa-
dres e hijos) para documentar la naturaleza hereditaria
de la enfermedad aunque sean sintomaticos.

Tomando en cuenta que en el momento no todos los
laboratorios tienen las facilidades para realizar estudios
funcionales de proteinas, por lo menos se debe solicitar el
andlisis con inmunoensayo, que detecta las deficiencias
deltipo | (es decir la disminucién en la concentracion plas-
maética de dichas proteinas) que parecen ser mucho mas
frecuentes que las del tipo Il (en que hay disminucién de la
actividad pero no de la concentracion).

El tratamiento de la TVC es controversial, siendo la
terapia anticoagulante la mas ampliamente utilizada, in-
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cluso en pacientes que cursan con infartos hemorréagicos,
junto a otros tratamientos sintomaticos (anticonvulsivan-
tes, antibidticos) y especificos de cada enfermedad de base
(inmunosupresores, esteroides, etc.).?°

Por dltimo, los pacientes con TVC idiopatica deben
tener seguimiento de su evolucién en espera, en algunos
casos del desarrollo de la enfermedad causal.

REFERENCIAS

1. Guerra F. Avances recientes en el diagnostico y tratamiento
de la trombosis venosa cerebral. Medicina Universitaria 2002;
4(14): 15-27.

2. Pujol A, Paramo J. Complicaciones clinicas en una serie de
pacientes con anticuerpos anticardiolipina.

3. Sudrez AL, Graham RV, Hughes. Manifestaciones neuroldgicas
en el sindrome antifosfolipidico. Med Clin (Barc) 2005; 124:
630-3.

4. Tapia ). Enfermedad cerebrovascular y trombofilia. Rev Chil
Neuro-Psiquiatr 2002; 40(2).

5. Gonzales B. Trombosis venosa cerebral y anticonceptivos. Rev
de Ginecologia y Obstetricia 2004; 31(9): 342-5.

6. Hurtado Montalban. Papiledema secundario a trombosis ce-
rebral de los senos venosos. Archivos de la Sociedad Esparo-
la de Oftalmologia 2001; 12.

7. FrancoE, Gil E. Trombosis venosa cerebral profunda puerperal.
Rev Neurol 1999; 29(8): 722-4.

8. Blasco B. Trombosis venosa intracraneales. Rev Neurol 2002;
25(140): 569-75.

9. Duran P. Anticoagulacién oral. An Med Interna (Madrid) 2003;
20(7).

10. Rottger C. Is Heparin Treatment the Optimal Management for
Cerebral Venous Thrombosis? Effect of Abciximab,
Recombinant Tissue Plasminogen Activator, and Enoxaparin
in Experimentally Induced Superior Sagittal Sinus Thrombosis.
Stroke 2005; 36: 841.

11. Steve G, Sutton A. Meta-Analysis: The Value of Clinical
Assessment in the Diagnosis of Deep Venous Thrombosis. 19
2005; 143(2): 129-39.

12. Vessey MP, Hannaford P. Oral contraception and eye disease:
findings in two large cohort studies. Br ] Ophthalmol 1998;
82: 538-42.

13. Delgado F. Trombosis venosa cerebral. Tratamiento
mediante fibrindlisis local con alteplasa. 2002; 44(1):
23-6.

14. Scoditti U, Buccino GP. Risk of acute cerebrovascular events
related to low oestrogen oral contraceptive treatment. Ital J
Neurol Sci 1998; 19: 15-9.

15. Farley TM. Combined oral contraceptives, smoking, and
cardiovascular risk. ] Epidemiol Community Health 1998; 52:
775-85.



Rev Hosp Jua Mex 2008; 75(2):137-143

16.

17.

18.

19.

Pérez Gordillo JH. Trombosis venosa cerebral y anticonceptivos. Reporte de un caso

Zaoui M, Cordebar B. Central retinal vein occlusion in a patient
treated with antiandrogenic drug. ] Fr Ophtalmol 2000; 23:
42-4.

Benavides E, Tapia J. Enfermedad cerebrovascular aso-
ciada a uso de anticonceptivos orales. Rev Med Chile
2002; 26.

Pérez F, Bartolomé A. Accidentes vasculares en oftalmologia
y anticonceptivos orales. Archivos de la Sociedad Espariola
de Oftalmologia 2002; 3-16.

Guevara O. Estados de hipercoagulabilidad heredados y trom-
bosis venosa cerebral. Experiencia en 3 casos. Rev Med Chile
2002; 130(1).

20. Douketis J. Use of a Clinical Prediction Score in Patients with
Suspected Deep Venous Thrombosis: Two Steps Forward, One
Step Back? Ann Intern Med 2005; 143(2): 140-2.

Solicitud de sobretiros:

Dr. José Higinio Pérez Gordillo
Servicio de Cardiologia,

Hospital Juarez de México

Av. Instituto Politécnico Nacional 5160,
Col. Magdalena de las Salinas,

Del. Gustavo A. Madero, C.P. 07760,
México, D.F.

143



