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RESUMEN

Introduccion: La trombosis venosa cerebral (TVC) es la menos frecuente de todos los tipos de enfermedad vascular cerebral.
La TVC ha sido estudiada en hospitales de la capital del pais, reportandose con una frecuencia de 0.43 a 8%, desconociendo sus
caracteristicas en otros escenarios al interior del mismo. Objetivos: Describir los principales hallazgos clinicos, radioldgicos,
terapéuticos y prondsticos de la TVC en el Hospital Civil de Guadalajara “Fray Antonio Alcalde” (HCG-FA). Material y métodos:
Se incluyeron pacientes consecutivos con diagndstico de TVC entre los afios 1999 a 2008 que contaran con informacion clinica
y radioldgica al ingreso, asi como sobre su evolucidn, tratamiento y prondstico al egreso hospitalario y durante su seguimiento.
Resultados: Un total de 24 pacientes con edad promedio de 30 afios fueron incluidos; 20 (83%) de ellos fueron mujeres. El curso
de la TVC fue subagudo en su mayoria con una demora promedio para el diagnéstico de 11 dias. La cefalea, los signos focales
motores y la alteracion de conciencia fueron las manifestaciones mas comunes. El seno longitudinal superior fue el seno mas
afectado. El puerperio fue la condicion mas frecuentemente asociada a la TVC (46%). La estancia intra-hospitalaria fue en
promedio de 22 dias y durante la misma una cuarta parte de los pacientes se anticoagularon. La mortalidad al egreso hospitalario
fue de 8% con mala evolucién en 50% de los casos; sin embargo, durante el seguimiento (17 meses en promedio), 70%
observaron buena evolucion, sin recurrencia de la TVC. Conclusién: La TVC en nuestro hospital no es diferente a lo reportado
previamente en hospitales de la capital del pais. La mortalidad observada fue baja con buen prondstico a largo plazo.
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Cerebral venous thrombosis at the Hospital Civil de Guadalajara “Fray Antonio Alcalde”

ABSTRACT

Introduction: Cerebral venous thrombosis (CVT) is the least common among all sorts of acute cerebrovascular disease, with
a hospital frequency reported of 0.43 to 8% in Mexico. CVT has been studied mainly in concentration hospitals in Mexico City;
however, its features in other scenarios of the rest of the country are unknown. Objective: To describe the main clinical,
therapeutic and radiological features as well as the prognosis of CVT at the Hospital Civil de Guadalajara “Fray Antonio
Alcalde”. Material and methods: All consecutive patients with diagnosis of CVT between 1999 and 2008, complete data about
clinical and radiological characteristics at hospital admittance, as well as the in-hospital evolution and outcome at discharge
and during long-term follow-up were registered. Results: A total of 24 patients with mean age of 30 years were included; 20 of
them (83%) were women. The course of the CVT was mainly sub-acute with a delay in diagnosis of eleven days. Headache, motor
focal signs and cognitive and behavioral disturbances were the most common manifestations. Longitudinal superior sinus was
the most affected. Puerperium was the most frequently associated condition to CVT (46%). Hospital stay was 22 days in average
and during this lapse, one fourth of patients received anticoagulation. At discharge, mortality rate was 8% with a bad outcome
in 50% of cases; however, during a follow-up (17 months in average), 70% observed a good outcome, without CVT recurrence.
Conclusion: CVT in our hospital is not different to what has been previously reported in other hospitals in Mexico. The mortality
observed was low and the long term prognosis was good.
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INTRODUCCION

La trombosis venosa cerebral (TVC) es un tipo de
enfermedad vascular cerebral (EVC) poco comdn que
afecta principalmente sujetos jovenes, a nifios y a muje-
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res en edad media, con una incidencia estimada de tres a
cuatro casos por millén de habitantes.?

En México, la informacion relativa a la TVC se ha
originado principalmente de hospitales de referencia de la
capital del pais con una frecuencia variable de 0.43 a 8% .5
La experiencia en el diagnostico y manejo de la TVC en
estos centros ha favorecido la publicacion en revistas es-
pecializadas de algunas de sus principales caracteristicas
tanto clinicas, radiol6gicas, moleculares como
pronosticas.®®

Recientemente, en el Registro Nacional Mexicano de
Enfermedad Vascular Cerebral (RENAMEVASC), el cual
incluyd a 2,000 pacientes consecutivos con todos los tipos
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de EVC, 59 casos (2.97%) correspondieron a TVC, aun-
que los detalles de esa serie de pacientes no han sido
publicados todavia.®

Debido a que los reportes sobre la TVC al interior del
pais son practicamente inexistentes, nosotros tenemos
como meta en el presente trabajo describir la experiencia
en el diagnostico, tratamiento y prondstico en una peque-
fia cohorte de pacientes con TVC que acuden a un hospi-
tal de referencia del occidente del pais.

MATERIAL Y METODOS

Se consideraron todos los pacientes consecutivos in-
gresados en los servicios de Neurologia y Neurocirugia,
Medicina Interna y Terapia Intensiva del Hospital Civil
de Guadalajara “Fray Antonio Alcalde” (HCG-FAA)
entre los afios 1999 a 2008 con diagndstico de TVC con-
firmada mediante resonancia magnética de craneo
(RM), veno-resonancia (veno-RM), angiografia cerebral
0 autopsia.

Todos los pacientes debieron de contar ademas con la
informacion clinica relativa a aspectos demograficos (edad
y género), manifestaciones neurolégicas al ingreso, trata-
miento y evolucidn intrahospitalaria, asi como la condicién
clinica durante su seguimiento por la consulta externa.

El curso de la enfermedad se considerd agudo si ocu-
rria en menos de 48 horas, subagudo cuando los sintomas
se presentaban entre 48 horas a los 30 dias y crénico a
partir del primer mes. La gravedad de los sintomas en la
primera evaluacion en el Servicio de Urgencias tomé en
cuenta la escala de coma de Glasgow (GCS por sus si-
glas en inglés: Glasgow Coma Scale); siendo severo el
puntaje de 3 a 8, moderado de 9 a 12 y leve de 13 a 15
puntos.

El prondstico clinico al egreso hospitalario utilizo la
escala modificada de Rankin (mRS por sus siglas en in-
glés: Modified Rankin Scale):

Rankin 0: sin sintomas.

Rankin 1: incapacidad minima con independencia.

Rankin 2: incapacidad ligera.

Rankin 3: incapacidad moderada aungque camina sin

ayuda.

» Rankin 4: incapacidad moderada-grave siendo inca-
paz de caminar sin ayuda.

e Rankin 5: incapacidad grave con confinamiento a
cama y atencion constante.

* Rankin 6: muerte.

Dentro de las variables de laboratorio se considero
como anemia cualquier valor de hemoglobina menor a
los 12 g/dL en mujeres y menor a los 13 g/dL en hom-

bres. Los resultados de los perfiles protromboticos o
reumatoldgicos se ajustaron a los valores que los gabi-
netes locales manejan.

Los datos demogréaficos se presentan como frecuen-
cias relativas simples a través de medidas de tendencia
central. Se empled el paquete estadistico SPSS v13.0 para
la captura electronica de los datos, su analisis y la genera-
cion de las graficas representativas. EI Comité de Etica
local estuvo enterado de los detalles del registro, de su
naturaleza como estudio prospectivo y caracter
observacional.

RESULTADOS

De septiembre de 1999 a junio del 2008 fueron ingre-
sados a nuestro hospital 24 pacientes con diagndéstico de
TVC, 20 mujeres (83%) y cuatro hombres (17%) con
edad promedio de 30 afios (rango de 17 a 55 afios).

En 20 pacientes (83%) fue posible conocer el curso
de los sintomas, siendo la presentacion subaguda la mas
frecuente en 17 casos (85%) y la presentacion aguda en
solo tres (15%). El diagnostico de TVC luego del inicio de
los sintomas se realiz6 en promedio a los 11 dias con ran-
go de 1 a 40 dias. Las principales manifestaciones clini-
cas al ingreso fueron cefalea, déficit motor y alteracion
del estado de conciencia (Tabla 1). De acuerdo con la
escala de coma de Glasgow obtenida también en 20 pa-
cientes, 13 (65%) ingresaron con Glasgow de 13 a 15
puntos, seis (30%) con Glasgow entre 9a 12 y un pacien-
te (5%) con puntaje menor 8.

La TAC de craneo fue practicada en todos los pacien-
tes mostrando anormalidades focales compatibles con in-
farto “venoso” en 18 pacientes (75%) y hemorragia o
componente hemorragico en 11 (46%). Sin embargo, el
diagnéstico de TVC fue confirmado mediante RM de cré-
neo en 96% de los casos y a través del abordaje quirtrgi-
co descompresivo en un solo paciente. En dos pacientes
se realizé también angiografia cerebral, aunque en ellos la
RM ya habia orientado al diagnéstico de TVC. Los prin-

Tabla 1
Principales manifestaciones clinicas de la
trombosis venosa cerebral al ingreso hospitalario (n = 24)

Sintoma o sindrome N (%)
Cefalea 24 (100)
Déficit motor (sindrome piramidal) 17 (71)
Estado confusional 14 (58)
Craneo hipertensivo (cefalea/papiledema) 11 (46)
Crisis convulsivas 11 (46)
Trastornos del lenguaje (afasia) 7 (30)
Estupor 6 (25)
Sintomas visuales 4(17)




Rodriguez-Rubio Luis Alberto, et al. Trombosis venosa cerebral en el Hospital Civil de Guadalajara 179

Rev Mex Neuroci 2009; 10(3): 177-183

cipales senos venosos afectados fueron el sagital supe-
rior en 21 pacientes (88%) y los senos laterales en 16
(66%) (Tabla 2).

La principal causa o condicion predisponente para TVC
fue el puerperio en 11 pacientes (46%), seguida del uso
de anticonceptivos orales en dos mujeres y del empleo de
terapia de reemplazo hormonal en otras dos (Tabla 3).
Los casos de TVC asociados al puerperio ocurrieron en
la primera semana en cuatro pacientes, tres en la segun-
da semana y cuatro después de la tercera semana. La
anemia fue una condicion frecuentemente observada en
las pacientes con TVC asociada al puerperio en cuatro
pacientes (36%). De los dos casos con TVC durante el
embarazo, ambos ocurrieron en el primer trimestre (no-
vena y décima semana, respectivamente).

Tabla 2
Principales senos o venas afectadas en
los pacientes con trombosis venosa cerebral (n = 24)

Sistema dural o venoso afectado N (%)
Seno longitudinal superior 21 (88)
Seno transverso derecho 8 (33)
Seno transverso izquierdo 8 (33)
Venas corticales 6 (25)
Seno recto 5 (21)
Seno sigmoides derecho 4 (17)
Seno sigmoides izquierdo 4 (17)
Sistema venoso profundo 4 (17)
Seno occipital 1(4)

Tabla 3
Etiologia o condiciones
predisponentes para la trombosis venosa cerebral (n = 24)

Etiologia Total (%) Comentarios
¢ Puerperio 11 (46) >3 semanas (4)
Dos semanas (3)
Una semana (4)
P. lumbar (1)
Anemia (4)
Colecistectomia (1)
Antifosfolipido (2)
* Anticonceptivos orales 4 (17) Anemia (1)
o terapia de reemplazo Tabaquismo (1)
hormonal (uso reciente) Hipertiroidismo (1)
Cirugia reciente (1)
Embarazo 2 (8)  Primer trimestre (2)
e Trastornos hematolégicos 2 (8)

(leucemia, linfoma)

« Deficiencia de proteina Cy S 1(4) Anemia (1)

e Sindrome

antifosfolipido primario 1(4)
e Cirugia de fosa posterior 1(4)
e Hipotiroidismo 1(4)
¢ No determinado 1(4)

Respecto al tratamiento, ocho pacientes (33%) fueron
tratados con heparina fraccionada a dosis profilacticas,
siete (29%) con heparina intravenosa a dosis profilacticas
y seis (25%) a dosis terapéuticas. Siete pacientes (29%)
iniciaron y continuaban con anticoagulantes orales al mo-
mento del egreso hospitalario. Otros farmacos utilizados
en fase aguda fueron los anticonvulsivantes en 13 pacien-
tes (54%), manitol en nueve pacientes (38%) y esteroides
en dos (8%).

Durante su estancia hospitalaria, la cual fue en pro-
medio de 22 dias (rango: 4 a 50 dias), seis pacientes
(25%) mostraron empeoramiento clinico debido a dete-
rioro del estado de conciencia (n = 4), nuevo déficit motor
(n = 1), crisis convulsivas (n = 1) y tromboembolia
pulmonar (n = 1). Dos de ellos mostraron nuevos infartos
venosos con componente hemorragico en TAC de créa-
neo de control.

Al egreso hospitalario se consignaron dos muertes
(8%). Una de ellas ocurrié en una mujer puérpera de 30
afios de edad con escala de Glasgow al ingreso de 5y
trombosis del seno longitudinal superior y seno recto, asi
como deterioro neuroldgico intrahospitalario. El segundo
caso ocurrié también en una mujer de 55 afios con
hipotiroidismo y Glasgow de 15 al ingreso, con evidencia
en RM de trombosis del seno longitudinal superior y late-
ral derecho. La muerte en esta Ultima paciente se debid a
tromboembolia pulmonar. Del resto de sobrevivientes, un
paciente fue egresado con Rankin de 5 (4%), 10 (42%)
con Rankin de 3y 11 (46%) con Rankin de 1 0 2.

De los 22 pacientes que sobrevivieron a la TVC agu-
da, se logré dar seguimiento a 16 pacientes (73%) duran-
te un tiempo promedio de 17 meses (rango de 1 a 38 me-
ses). En este lapso se consignaron otras dos muertes
(12%), las cuales ocurrieron a los 3 y 9 meses y en ambos
casos asociados a trastornos linfoproliferativos (un pa-
ciente con leucemiay otro con linfoma).

Once pacientes (70%) tuvieron una evolucion satis-
factoria, encontrandose asintomaticos en su ultima visita
de seguimiento. Dos pacientes (12%) presentaron secue-
las menores (Rankin 1y 2) y s6lo una paciente (6%) con
lupus eritematoso sistémico (LES) tuvo una evolucion
torpida, con Rankin oscilante entre 3 a 4 debido a insufi-
ciencia renal crénica terminal en los 25 meses que se le
pudo dar seguimiento.

Las dos pacientes con TVC asociada al embarazo lle-
garon a término del mismo sin complicaciones durante la
atencién de su parto o durante el puerperio. En ninguno
de los pacientes se observé recurrencia de la TVC du-
rante el tiempo de seguimiento. De la misma manera, du-
rante el seguimiento ningln paciente presentd recurrencia
de crisis convulsivas y los antiepilépticos fueron retirados
en el primer afio después del cuadro agudo.
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DISCUSION

La TVC es un tipo de EVC relativamente infrecuente
con manifestaciones clinicas variables y prondstico im-
predecible, en la cual se encuentran trombosadas las ve-
nas y/o senos durales intracraneales. Los primeros casos
de TVC fueron descritos en el siglo XIX. El primero en
hacerlo fue Ribes en 1825 en un paciente con metastasis
cerebral y tres afios después Abercrombie en una pacien-
te con TVC asociada al puerperio.’*'! En México como
ya se menciond, la TVC ha sido reportada con frecuen-
cias hospitalarias menores a 10%, presentandose
mayoritariamente en mujeres, sobre todo cuando cursan
el embarazo y principalmente durante el puerperio.®’

Sin embargo, es posible que en nuestro medio exista
un sub-diagnéstico y que la prevalencia de la TVC sea
mayor, sobre todo en hospitales generales de alta concen-
tracion o de referencia obstétrica. Nos viene a la mente
por ejemplo, las mujeres en puerperio con manifestacio-
nes aisladas o no graves como cefalea, crisis convulsivas
o confusion y que son abordadas de forma superficial y
no estudiadas con las técnicas radiolégicas pertinentes. O
bien, las pacientes en terapia intensiva con diagndstico de
preeclampsia, eclampsia o del sindrome HELLP (del in-
glés Hemolysis, Elevated Liver Enzyme Levels, and Low
Platelet) sin sospecha de TVC y que sélo cuentan con
tomografia de crdneo muchas veces interpretada como
normal o con hallazgos inespecificos. Méas aln, cuando
no se sospecha en esta enfermedad es posible practicar
estudios de RM con evidencia clara de trombosis de se-
nos durales o venas corticales y no ser interpretados por

los propios gabinetes de radiologia o por los médicos tra-
tantes como TVC. Con todo lo anterior, intentamos decir
que para el diagnéstico de TVC se requiere de una eleva-
da dosis de sensibilidad y persistente sospecha clinica.

Parte de la problematica anterior se debe a que la
presentacién clinica de la TVC es muy variada y de-
pende de la vena o seno trombosado, de la extension y
rapidez de instauracién del proceso, de la edad del pa-
ciente y de la etiologia.>*!2 En edades mayores la pre-
sentacién de la TVC es distinta a la de sujetos jovenes.
De acuerdo con resultados del International Study of
Cerebral Vein and Dural Sinus Trombosis (ISCVT), el
cual fue un registro colaborativo multicéntrico internacio-
nal que logro incluir a 624 pacientes con TVC entre los
afios 1998 a 2001, compar6 las manifestaciones clinicas
de la TVC en sujetos jovenes contra aquellos mayores de
65 afios y observo en estos Gltimos una mayor frecuencia
de somnolenciay confusidn, siendo menos comun los da-
tos de craneo hipertensivo.?t®

En la TVC el sintoma mas frecuente pero también el
mas inespecifico es la cefalea, la cual se presenta en 90%
de los adultos y su inicio puede ser gradual o subito y
confundirse incluso con hemorragia subaracnoidea.* En
nuestra cohorte, todos los pacientes presentaron cefalea:
54% sin papiledema y 46% en el contexto de craneo
hipertensivo. Otros sintomas comunes son el déficit mo-
tor (a veces alterno o fluctuante) y las crisis
convulsivas.2!? En el registro ISCVT, las convulsiones
se presentaron en cerca de 40% de los pacientes, siendo
esta cifra la mas alta en comparacién a los reportes de
crisis convulsivas asociadas a cualquier otro tipo de EVC.?

Tabla 4
Condiciones asociadas a la trombosis venosa cerebral

» Asépticas
Traumaticas

Procedimientos quirdrgicos
Tumores primarios 0 metastasicos

Genéticas

Trauma craneoencefalico reciente.
Catéter subclavio o yugular, puncién lumbar reciente, neurocirugia; otras cirugias.
Meningioma, glomus de yogular, metastasis, carcinomatosis meningea, leucemia, linfoma.

Deficiencia de Proteina C, S, antitrombina Ill; mutaciones del factor V Leiden,

MTHFR y de la protrombina. Otras coagulopatias.

Inflamatorias

LES, granulomatosis de Wegener, sarcoidosis, anticuerpos

antifosfolipidos, enfermedad de Behget, otras vasculitis.

Estados protrombéticos

Cirrosis, enfermedad de Crohn, colitis ulcerativa, enfermedad celiaca, policitemia, anemia,

trombocitopenia, insuficiencia cardiaca, cardiopatia congénita, embarazo, puerperio,
sindrome nefrético, enfermedad tromboembodlica venosa, sindrome de Hughes-Stovin,
hiperhomocistinemia, homaocistinuria, deshidratacion severa.

Medicamentos

Anticonceptivos orales, terapia de reemplazo hormonal, tabaquismo, drogas ilicitas, farmacos

(L-asparaginase, androgenos, acido epsilon aminocaproico, inyecciones parenterales).

» Sépticas
Infecciones

Meningitis e infecciones intracraneales, infecciones de estructuras vecinas

(senos paranasales, oidos, mastoides); VIH y otras infecciones sistémicas.

VIH: Virus de inmunodeficiencia humana. MTHFR: Mutacion de la metileno tetrahidrofolato reductasa.
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La presencia de lesiones suprantentoriales predice una
alta probabilidad de recurrencia temprana de crisis y su-
giere la instauracion de drogas anticonvulsivantes desde
el inicio del diagndstico.®®

Por otra parte, entre los sintomas aislados o hallazgos
infrecuentes de la TVC se han descrito: cefalea, ataque
isquémico transitorio, migrafia con aura, alteraciones psi-
quidtricas, tinitus, paralisis de nervios craneales, hemo-
rragia subaracnoidea y la TVC de la fosa posterior.2?

Las causas o condiciones asociadas a la TVC son di-
versas (Tabla 4). Basicamente se clasifican en sépticas o
asépticas y tienen como comun denominador dos meca-
nismos fisiopatoldgicos: la trombosis de las venas cere-
brales, la cual causa edema localizado (citotéxico y
vasogeénico), dafio neuronal por isquemia o hemorragia.t
El segundo mecanismo es debido al compromiso de los
grandes senos venosos, lo cual causa hipertensién
intracraneal al interferir con la absorcién del liquido
cefalorraquideo.! La TVC séptica es cada vez mas rara
debido al uso generalizado de los antibidéticos.

Para el diagndstico de TVC son importantes como ya
se menciond mantener una elevada sospecha clinica, so-
bre todo en pacientes jévenes con factores de riesgo o
condiciones asociadas como el embarazo o puerperio, uso
de anticonceptivos orales, historia de eventos tromboticos
en el pasado, tabaquismo, cirugia reciente, historia de abor-
tos o de trastornos reumatol6gicos o trombofilicos. La
presencia de cefalea y déficit focales asociados a datos
objetivos de hipertension intracraneal en el contexto de
los factores de riesgo arriba sefialados deben alertar en la
posibilidad de TVC.2216

La TVC al estudio tomografico puede mostrar da-
tos indirectos de craneo hipertensivo, colapso del sis-
tema ventricular, “infartos” que no respetan un territo-
rio vascular arterial y con morfologia “digitiforme”, asi
como hallazgos maés especificos como el signo delta
(trombo en confluencia de los grandes senos en TAC
contrastada), lo cual obliga a confirmar el diagnéstico
con RM o veno-RM.2217 (Figura 1). La determina-
cion del dimero-D en el diagnoéstico de la TVC ha sido
controvertido, aungue tiene un alto valor predictivo ne-
gativo cuando se encuentran valores por debajo de los
500 ng/dL.&*°

El tratamiento de la TVC es etioldgico, sintomatico y
antitrombdtico. El manejo médico etiol6gico en el caso de
las TVC sépticas incluye el uso de antibidticos o
antimicaticos de amplio espectro y de farmacos especifi-
cos al aislar los gérmenes causales.**¢ El tratamiento sinto-
matico incluye la administracion de anticonvulsivantes,
correccion de las alteraciones metabélicas y manejo de
la hipertensidn endocraneana.! El uso de esteroides no
mostré beneficio alguno en 150 de los 624 pacientes del

registro ISCVT, siendo incluso deletéreo en aquéllos sin
lesiones parenquimatosas.?

Laterapia con anticoagulantes es controvertida por
razones de disefio de los estudios analizados a la fe-
cha; sin embargo, el consenso general es el de que
mejora la evolucion de los pacientes, incluso en los
que presentan infartos venosos hemorragicos o
hematomas francos.?-%3

La duracién de la terapia anticoagulante no ha sido
establecida de manera concreta.' Sin embargo, se re-
comienda anticoagular tres a seis meses si no hay facto-
res de riesgo, un afio si la TVC es idiopatica o relacionada
con una trombofilia leve y de forma indefinida en el con-
texto de TVC recurrente asociada a trombofilia heredita-
ria severa.®* En cuanto a la trombolisis, ademas de los
inconvenientes técnicos que este tipo de intervencion de-
manda, no existe evidencia cientifica robusta que
recomiende su uso.'6%

Respecto al pronéstico, la TVC es significativamente
menos deletérea comparada a los otros tipos de EVC y
conlleva una mortalidad menor a 25 0 15% segun los re-
portes.}21216 Hace 17 afios fue propuesta en México por

Figura 1. A. TAC simple de crdneo que muestra infarto venoso
hemorragico parietal derecho. B. TAC contrastada de craneo con
datos indirectos de edema cerebral y presencia del signo delta (fle-
cha). C. IRM de craneo en T1 que evidencia componente hemorragico
parietal derecho y trombo en seno longitudinal superior. D. IRM de
crdneo en corte sagital con presencia de trombosis de seno
longitudinal superior.
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primera vez una escala prondstica en TVC compuesta de
seis variables:

e Coma o estupor (3 puntos).

 Signos piramidales bilaterales (3 puntos).
 Crisis convulsivas generalizadas (2 puntos).

» Signos meningeos (1 punto).

» Lesiones bilaterales en TAC (1 punto).

» Liguido cefalorraquideo hemorrégico (1 punto).

De acuerdo con esta escala, los pacientes con 6-8/de
11 puntos observaban una mala evolucidn y fallecian aqué-
llos con nueve o méas puntos.

En el ISCVT los factores asociados a muerte o depen-
dencia fueron: edad mayor a 37 afios, género masculino,
coma o alteracion de funciones mentales al ingreso, hemo-
rragiaen TAC, trombosis venosa del sistema profundo, causa
infecciosa y cancer.2?® Precisamente con estas mismas
variables otro grupo recientemente ha disefiado una escala
pronostica en TVC, la cual requiere de su validacién.?

Las secuelas de la TVC consisten mayormente en
deterioro visual debido a la atrofia 6ptica.? El riesgo de
recurrencia de otro episodio de TVC a largo plazo se ha
sefialado entre 2 a 12%, aunque ello depende de la etiolo-
gia subyacente.??®

Un esfuerzo colaborativo internacional denominado
ISCVT-2 indagard el impacto de la craniectomia
descompresiva, la trombélisis in situ y la trombectomia
como tratamiento de las formas mas agresivas de TVC.
Igualmente, se enfocara a estudiar el perfil hematolégico
y trombofilico de este padecimiento.

CONCLUSION

La TVC representa el tipo menos frecuente de EVC
en nuestro registro y comparte muchos de los hallaz-
gos previamente reportados en nuestro pais como son:
predominio en mujeres jovenes, alta frecuencia duran-
te el puerperio y marcada demora para su diagnostico.
Los hallazgos clinicos, laboratoriales y radiol6gicos tam-
bién fueron similares a lo reportado en nuestro medio.
Una cuarta parte de los pacientes recibieron
anticoagulacién plena. La mortalidad en fase aguda
ocurrié en menos de 10% de las veces y una buena
evolucidn fue observada en el resto de los casos en un
seguimiento a largo plazo.
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