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RESUMEN

La trombosis de senos venosos cerebrales (TSVC) es una patologia poco comun del sistema nervioso central, con una
mortalidad cercana al 9%. El manejo de esta enfermedad es usualmente médico. Algunos eventos de TSVC pueden
tomar un curso maligno en los casos donde la presion intracraneana aumenta excesivamente. Este aumento de la pre-
sién intracraneana puede deberse a edema del tejido cerebral por el impedimento del retorno venoso y en ocasiones
se asocia a hemorragia intracerebral. Se ha visto una evolucién favorable cuando se realizan diagnéstico y tratamiento
tempranos. Se han descrito varias técnicas de manejo endovascular que han ayudado a mejorar el flujo venoso en esta
patologfa; sin embargo, hasta el momento s6lo son pequefias series de casos, sin evidencia suficiente para recomendarla
de rutina. L.a mayorfa de los médicos no tienen muy claro el papel con el cual interviene el neurocirujano en el manejo
de la TSVC. Hay diferentes procedimientos quirargicos que se deben tener en cuenta, entre los cuales se encuentra la
craniectomia descompresiva, cuando existe hipertension endocraneana severa o maligna, siendo ésta la unica opcién
terapéutica para reducir la morbimortalidad.
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tomfia descompresiva.
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SUMMARY

Cerebral venous sinus thrombosis is a rare pathology of the central nervous system (CNS). This disease is associa-
tes with a 9% overall mortality. Treatment is usually medical. Some cases of cerebral venous sinus thrombosis may
take a malignant course if the intracranial pressure increases excessively. This increase in pressure is result of brain
edema tissue due to impediment in venous return and in some cases it is associated to intracerebral hemorrhage.
Neurosurgical experience has shown remarkable recovery in these moribund patients if appropriate intervention is
done within reasonable time. Several endovascular techniques had been described to help improve the venous flow
in this pathology. Most doctors are not very clear about the role of neurosurgery in CVST. The matter of fact is that
neurosurgery plays a significant role in the treatment of CVST. There are several neurosurgical procedures that need
to be considered in the context of CVST. Emergent decompressive craniotomy or other neurosurgical interventions
are the only appropriate treatment in these malignant forms of cerebral venous sinus thrombosis to prevent mortality
and severe morbidity.

Key woRrbDs: cerebral venous sinus thrombosis, intracranial hypertension, endovascular treatment, decompressive
craniotomy.
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INTRODUCCION

La trombosis de los senos venosos cerebrales
es una causa poco comun e infrecuente de infarto
cerebral. Esta patologfa es importante porque se
relaciona con alta morbilidad. L.a manifestacion
clinica de estos pacientes es muy variable, desde lo
asintomatico hasta el coma. Las nuevas tecnologfas
en las imdgenes diagnésticas han mejorado la posi-
bilidad de realizar el diagndstico tempranamente y
de esta manera comenzar con un tratamiento rapido
y efectivo (1).

Se define como trombosis de senos venosos
severa aquella trombosis que se presenta no sélo
con los sintomas clasicos (cefalea, papiledema,
nduseas y convulsiones) sino también con compro-
misos focales y del estado de conciencia asociados a
hipertension endocraneana de dificil manejo (2). No
existen datos exactos sobre la incidencia de la TSVC
severa, pero algunos estudios demuestran que esta
situacion se presenta cuando se ven comprometidos
los senos venosos asociado a la trombosis de las
venas corticales (2, 3).

Entre los factores de mal pronéstico estan: edad
mayor a 37 afios, sexo masculino, coma, alteracion
del estado mental, trombosis del sistema venoso
profundo, hemorragias intracerebrales asociadas e
infeccién asociada. Cerca del 30% de los pacientes con
uno o mas factores de riesgo tienen un mal prondstico
a pesar de un adecuado tratamiento médico con anti-
coagulacion (4). La mortalidad en pacientes que pre-
sentan sintomas y signos como alteracién del estado
de conciencia, convulsiones, y pacientes en estado de
coma, es significadamente mas elevada (5).

INCIDENCIA

La incidencia de trombosis de senos venosos
es dificil de determinar. En la primera mitad del
siglo XX se apreciaba en autopsias; en ese entonces
presentaba una incidencia de 0.4 por un millén de
muertes anuales (0).

Con el uso de la resonancia magnética se ha
aumentado el diagnostico de esta patologia. .a moz-
bilidad y mortalidad asociada a esta patologia han
pasado del 30 al 50%, a menos del 10%. En aquellos
casos en que no se le da tratamiento, la mortalidad
aumenta hasta el 48% (6, 7). La incidencia anual de

la trombosis de senos venosos esta estimada en 3 a
4 casos por un millén de personas y se incrementa a
7 casos por millén en la poblaciéon pediatrica. Cerca
del 75% de los pacientes que padecen esta afeccion
son mujeres. El 80% de los pacientes presentan
una adecuada evolucién si se realizan diagndstico
y tratamiento oportunos. Alrededor del 14% de los
pacientes que padecen esta enfermedad cursan con
un cuadro severo, de acuerdo con el estudio inter-
nacional para el analisis de la trombosis de los senos
cerebrales (ISCVT, por sus siglas en inglés), en donde
se siguid progresivamente a 624 pacientes, hallando
que el 5.2% presentaban un Glasgow menor de 9.
Ademas se document6 una mortalidad del 6.6% y
el 2.2% presentaron un mal estado neuroldgico en
el control a largo plazo (8-10).

PRESENTACION CLINICA

Eldiagnoéstico de esta entidad puede ser dificil por
la variacion de sus manifestaciones clinicas y formas
de presentacion. La TSVC puede manifestarse desde
varios minutos a vatias semanas después. Se puede
manifestar como una hemorragia subaracnoidea
o con hemorragia intraparenquimatosa asociada
(11, 12). La cefalea es el sintoma mas comun, 95%,
seguido de sintomas como: crisis convulsivas en el
47%, alteraciones focales en el 43% y papiledema en
el 41%. E1 39% de pacientes presentan algin grado
de compromiso del estado de conciencia, el coma
puede llegar en 15% de los casos (13).

Cuando sélo estan comprometidas las venas
corticales, sin extensiéon hacia los senos durales, el
cuadro clinico puede ser similar a un ataque cerebro-
vascular. En caso de que esté comprometido el sis-
tema venoso profundo el cuadro clinico se manifiesta
con alteracion del estado de 1a conciencia, asociado
a anormalidades pupilares y de los movimientos
oculares. Hay ocasiones donde la trombosis del seno
cavernoso puede ser secundaria a una celulitis facial
o a infeccién de los senos paranasales (1).

CaAusas

Hay mas de 100 causas de TSV, pero puede ser
idiopatica hasta en el 20% de los casos (1). Existen
varios factores de riesgo para la presentacion de una
TSV (Tabla 1). El embarazo y el puerperio tienen
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asociacion clara con la TSV. El uso de contracepti-
vos orales y las coagulopatias aumentan el riesgo de

padecer una TSV (1, 14).

PATOGENESIS

Para entender el concepto y la fisiopatologia
de esta enfermedad se han postulado dos teorias

(1, 14):

1. Trombosis de las venas cerebrales: con efectos
locales causados por la obstruccion venosa.

2. Trombosis de senos venosos.

Estas dos teotfas dan como resultado un aumento
en la presiéon endocraneana por disminucién del
retorno venoso y disminucién en la absorcion
de liquido cefalorraquideo. En la mayoria de los
pacientes estos dos procesos ocurren de manera
simultanea (1).

El primer mecanismo causa edema alrededor de
los vasos venosos, junto con infartos venosos. El
segundo mecanismo produce grandes hemorragias e
infartos venosos. La obstruccion venosa produce dos
tipos de edema y el infarto o isquemia subsiguiente: el
primer tipo de edema ocasionado por la obstruccion
venosa es el citotdxico, que se da por la lesién o dafio
de las membranas celulates y de las bombas idnicas
por isquemia; el segundo es el edema vasogénico,
causado por el dafio de la barrera hematoencefalica,
con extravasacién del plasma sanguineo al espacio
intersticial (1, 15, 106).

El segundo mecanismo para el desarrollo de
hipertension endocraneana es la obstruccion de

los senos venosos. Caracteristicamente, el liquido
cefalorraquideo que se encuentra dentro de los
ventriculos se va al espacio subaracnoideo y de alli
es reabsorbido por las vellosidades aracnoideas que
anatémicamente estan ligadas a este complejo de
estructuras venosas. Cuando se produce trombo-
sis de los senos se aumenta la presion del sistema
venoso, disminuyendo la absorcién del liquido
cefalorraquideo y por consecuencia aumentando la
presion intracraneana (1, 14, 17).

DIAGNOSTICO POR IMAGENES

Laimagen por excelencia de tamizaje en este tipo
de pacientes sigue siendo la tomografia axial com-
putarizada simple (TAC) (18). Hay signos directos e
indirectos. Entre los primeros puede observarse dila-
tacion de venas transcerebrales, el signo de la cuerda,
venas trombosadas y el signo del delta vacio y del
delta denso (Figuras 1-3). Los signos indirectos son
infartos, hemorragias, edema, realce dural o tentorial,
compresion o aumento del tamafio ventricular. Los
signos indirectos se visualizan mejor en resonancia
nuclear magnética (Figura 4) (19, 20, 21).

La resonancia magnética cerebral es superior para
el diagnédstico, y es necesaria para la confirmacion
de la trombosis de senos cerebrales. Las imagenes
en T1, T2 y gradiente de eco son indispensables y
permiten determinar el tiempo de evolucién del
trombo: agudo, menor a 5 dias, isointenso en T1
e hipointenso en T2; subagudo entre 5 y 30 dias,
hiperintenso en ambas secuencias; crénico, de mas
de 30 dias, se vuelve isointenso en T'1 e hiperintenso
en T2 (19) (Figura 5). En los casos severos el analisis

TABLA 1. CAUSAS DE TROMBOSIS DE SENO VENOSO CEREBRAL.

Locales Sistémicas

Medicamentos

Otras entidades
hematolégicas

Coagulopatias

Trauma Craneoencefalico | Deshidratacion

Anticonceptivos Orales

Deficiencia proteina S y C | Leucemias

Meningitis Sepsis L-asparaginasa Factor 5 de Leiden Trombocitopenia
[Tumores del SNC Embarazo Andrégenos Sind. Anticuerpo Anemia de
Antifosfolipido células
Falciformes
MAV Sarcoidosis Ectasia Hemoglobinuria
paroxistica
nocturna
Craneotomias Lupus

Catéter Venoso Yugular Sind. Sjogren
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FiGura 1. TAC DE CRANEO SIMPLE DONDE SE OBSERVA
UN INFARTO DE ORIGEN VENOSO CON SANGRADO
SECUNDARIO.

FIGURA 2. TAC DE CRANEO SIMPLE, EVIDENCIA DEL SIGNO
DE DELTA VACIO

Fi1Gura 3. TAC DE CRANEO SIMPLE DONDE SE OBSERVA EL SANGRADO TIPO “ALGODONOSO’> CARACTERISTICO DEL INFARTO DE
ORIGEN VENOSO.
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FiGura 4. TAC DE CRANEO (IZQUIERDA) Y RESONANCIA MAGNETICA CON INFORMACION T2 (DERECHA) DEL MISMO PACIENTE
CcON TSVC QUE DESARROLLO UN PEQUENO INFARTO DE ORIGEN VENOSO.
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es mas sensible con imagenes de difusién y gradiente
de eco (16, 20-28). Las fallas diagnodsticas se rela-
cionan con los artefactos de flujo y las variaciones
temporales, asi que las imagenes deben ser analizadas
cuidadosamente (19, 22, 23).

La angiografia por resonancia permite evidenciar
claramente la obstruccién venosa. El angioTAC tam-
bién es un método diagnostico util para realizar el
diagnoéstico de esta patologia (Figuras 6y 7) (23).

El estandar de oro continua siendo la angiografia
convencional, que evidencia la falta de opacificacion
del seno venoso comprometido, aumento del tiempo
circulatorio arteriovenoso, presencia de colaterales
venosas, flujo venoso a contracorriente y efecto de
masa al haber infarto. Al ser invasiva, la angiografia
cerebral se usa en casos dudosos o con progresion
neurolégica, también en casos raros de trombosis

cortical (23, 29) (Figura 8).

MANEJO MEDICO

Hasta el momento no hay evidencia suficiente
para recomendar un manejo sobre otro en la trombo-
sis de seno venoso. En general, la anticoagulacion ha
sido el tratamiento de primera linea de la trombosis
de senos venosos. La heparina no fraccionada o de
bajo peso molecular han demostrado un modesto
efecto benéfico en algunos ensayos aleatorizados

(30, 31).

FIGURA 5. RESONANCIA MAGNETICA CEREBRAL DONDE SE
OBSERVA HIPERINTENSIDAD A NIVEL DEL SENO SAGITAL.

En los estudios clinicos el 10% de los pacientes
tratados con anticoagulacién tienen un desenlace
desfavorable. En un gran estudio con 624 pacientes
(el ISCVT), el 13,4% tuvo un desenlace negativo.
Los predictores de mal prondstico a largo plazo
son: infecciones del sistema nervioso central (SNC),
trombosis de senos venosos profundos, tumores
malignos, evidencia de hemorragia en las neuro-
imagenes, escala de Glasgow igual o menor a 9 al

FIGURA 6. ANGIORRESONANCIA CON FASE VENOSA DONDE
SE OBSERVAN LAS TROMBOSIS DEL SENO SAGITAL SUPERIOR
Y DEL SENO TRANSVERSO DERECHO.

F1GURA 7. ANGIOTAC CEREBRAL FASE VENOSA, DONDE SE
OBSERVA LA AUSENCIA DE FLUJO EN EL SENO LONGITUDINAL
SUPERIOR QUE SUGIERE UNA TROMBOSIS DEIL MISMO.
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Fi1GURA 8. A Y B: ARTERIOGRAFIA CEREBRAL DONDE SE EVIDENCIA LA TROMBOSIS DE SENO SAGITAL SUPERIOR (FLECHA). SE
OBSERVAN ADEMAS LLAS CONGESTIONES DE LLAS VENAS COLATERALES.

ingreso, desérdenes mentales, edad de 37 afios y
género masculino (9).

El tratamiento agudo del la TSVC se inicia con
hepatina, ya sea no fraccionada o de bajo peso mole-
cular (los protocolos europeos manejan inicialmente
heparina no fraccionada). La gran mayoria de los
pacientes (incluso los nifios) tienen una respuesta
adecuada, incluidos aquellos con enfermedades infla-
matorias ajenas al sistema nervioso central (11, 3-36).
El uso de esteroides esta contraindicado excepto
en pacientes cuya causa subyacente de trombosis
sea inflamatoria y se necesite para el mancjo de la
misma. También se usan en masas intracraneales
que se asocien a trombosis venosa cerebral (37).
El objetivo de la anticoagulaciéon es el de prevenir
la propagacion de la trombosis. Sin embargo, la
anticoagulacién no es capaz de lisar el trombo que
esta ocluyendo el seno venoso y es por esto que la
trombolisis estd indicada para restablecer el drenaje
venoso y asi prevenir o mejorar el edema cerebral y
el efecto de masa secundarios. Cuando el tratamiento
con heparina falla, el prondstico del paciente es muy
pobre y entonces deben emplearse técnicas mas
invasivas para la revascularizacion del seno. Debe
tenerse en cuenta entonces la trombdlisis local, la
trombectomia y el bypass (12). Inicialmente se puede
pensar en manejo intravenoso con rTPA o urocinasa,
descritos ambos sin claros resultados de un manejo
sobre el otro. Este manejo mas agresivo propone
mayores riesgos de hemorragia especialmente en el

uso sistémico, por lo tanto debe analizarse el uso de
los mismos e individualizarlos a cada paciente, en
especial si se cuenta ya con hemorragia intraparen-
quimatosa (35, 36, 38-40). Esta demostrado que el
uso de rTPA intravenoso es beneficioso, recupera el
curso normal del vaso, en especial en pacientes sin
respuesta al tratamiento inicial (40, 41).

Los resultados en cuanto a prondstico de la
trombélisis intravenosa son muy variables. La reca-
nalizacién con infusién sistémica de estreptocinasa
y urocinasa a altas dosis puede tardar varios dias,
ya que las concentraciones que llegan al seno son
muy bajas. La trombolisis puede entonces acele-
rarse mediante la infusién directa dentro del seno y
series recientes lo han demostrado con muy buenos
resultados. Los agentes utilizados son la urocinasa y
el activador recombinante del plasmindgeno tisular
(rtPA). El riesgo de hemorragia es bajo, ya que son
necesarias dosis bajas de agente trombolitico y al
inyectarse dentro del seno no entra en contacto con
el area cerebral infartada. Sin embargo, la trombolisis
local no debe utilizarse en pacientes con infartos
cerebrales extensos y aquellos con riesgo de hernia-
cién cerebral (4, 42). Son numerosos los trabajos
que han mostrado el resultado clinico favorable
de la trombolisis local en aquellos pacientes con
deterioro neurolégico a pesar del tratamiento con
heparina, y es lo que se estd aceptando como guia
de tratamiento en numerosos centros de atencion
especializada. Esta técnica se ha empleado inclusive
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en pacientes con evidencia de hemorragia y edema
intracerebral en RM y TAC (42). El uso croénico de
anticoagulantes orales es mandatario y el tiempo
necesario para el manejo no se ha establecido; se ha
propuesto en episodios repetitivos o si hay severidad,
el uso indefinido de los mismos (35). Lo claro es que
la decision del tiempo del tratamiento dependera
de los factores predisponentes y la enfermedad de
base (37, 43).

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

Se realiza cateterizacion selectiva del seno sig-
moide, transverso, o seno longitudinal supetior, de
acuerdo a las necesidades y posibilidades, a través
de un abordaje por las venas femoral o yugular. La
trombolisis mecanica puede hacerse mediante tres
técnicas: destruccion del trombo con un catéter guia,
remocién del trombo por medio de la utilizacion de
un balén o la succidn a través de un catéter reolitico.
El angioJet, por ejemplo, es un catéter que funciona
destruyendo y aspirando el trombo. Cada una de
estas técnicas debe ejecutarlas un profesional debi-
damente entrenado, de acuerdo a sus experiencias
y preferencias (44-46). La recanalizacion se intenta
mediante la trombolisis quimica con urocinasa o
rt-PA en el seno (4) (Figura 9). Las dosis propues-
tas para llevar a cabo la trombolisis quimica son las
siguientes:

* Bolo de 100.000-600.000 IU de urokinasa seguido
de una infusién de 100.000I1U/h por 24 horas o
mas tiempo, si es necesario.

* Bolo de 1-5 mg de rt-PA seguido de infusién de
1-2 mg/h por 24 horas o mas, si es necesatio.
Este procedimiento presenta varias contraindica-

ciones que deben tomar en cuenta antes de efectuar

el procedimiento (Tabla 2). También se debe tener
prever los multiples efectos adversos y complica-
ciones de dicho tratamiento (Tabla 3). En caso de
presentarse una hemorragia hay que suspender la
trombolisis e iniciarse la administracién de factores

de coagulacion (4).

Hasta ahora no se han hecho estudios aleatoriza-
dos para el tratamiento endovascular de la trombosis
de seno venoso. La literatura publicada consiste en
reportes y series de casos no controlados. E117% de
los pacientes tratados mediante la trombolisis endo-
vascular presentan hemorragia y el 5% un desenlace
clinico desfavorable (5).

Deben realizarse mas estudios y ensayos con-
trolados aleatorizados para comparar la trombolisis
local frente al tratamiento con anticoagulantes. Hasta
ahora, el tratamiento endovascular de la trombosis
de senos venosos se utiliza en aquellos pacientes que
no respondan a la heparina con una recomendacion
clase 111 (opcién de tratamiento).

MANE]JO DE LA HIPERTENSION ENDOCRANEANA

El edema cerebral se observa enla TAC en el 50%
de los casos; sin embargo, sélo una pequefia pro-
porcién de pacientes requieren medidas antiedema
adicionales a la administracién de acetazolamida,
ya que en la mayorfa de enfermos el flujo cerebral
venoso drena por vias colaterales y por el resto de
senos venosos (14, 47). La puncién lumbar puede
ser una alternativa cuando hay alteracion visual
secundaria. Se debe obtener una presién de cierre
dentro de la normalidad. La acetazolamida puede
comenzarse 24 horas después de la puncion lumbar
(14,47). En pacientes con alteracion visual refractaria
la derivacion ventricular o la fenestraciéon de la vaina

FiGura 9. MANEJ() ENDOVASCULAR DE LA TROMBOSIS DEL SENO SAGITAL SUPERIOR. A: SE OBSERVA EL PASO DEL CATETER POR EL
SENO. B Y C: INYECCION DEL CONTRASTE SE APRECIA LA OBLITERACION DEL MISMO. D: LA INYECCION DE RT-PA CON MEJORIA
DEL FLUJO SANGUINEO.
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TABLA 2. CONTRAINDICACIONES DE LA TROMBOLISIS
QUIMICA INTRAARTERIAL ENDOVASCULAR.

Contraindicaciones de la trombolisis quimica

Diatesis hemorragica

Trombocitopenia (= 100.000/uL)

Compromiso renal o hepatico severo que comprometa
la coagulacion

Pancreatitis aguda

Vérices esofagicas

Hipertension arterial no controlada (diastélica mayor
120 mmHg)

Sangrado severo en los Ultimos 3 meses

Cirugia en las ultimas 24 horas

TABLA 3. EFECTOS SECUNDARIOS DE I.A TROMBOLISIS
QUIMICA.

Riesgo de sangrado, incluido sitio de la puncién

Dolor por manipulacién del seno

Hipofibrinogenemia

Nauseas

Vomito

Infeccion del sitio de la puncion

del nervio 6ptico son otras opciones terapéuticas
validas (28, 31, 35). En caso de hipertension endo-
craneana maligna secundaria a un infarto grande
con transformacién hemorragica, con amenaza
clinica de herniacién transtentorial, la craniectomia
descompresiva puede ser la inica opcion para salvar

la vida de estos pacientes (14, 30, 48).

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
Derivacion ventricular

La necesidad de colocar una derivacion del
liquido cefalorraquideo (LCR) es poca. En el estu-
dio ISCVT donde se trataron 624 pacientes sélo se
necesit6 la derivacion en el 1.6% de los casos (9).
La necesidad de colocar una derivacion ventricular
se da cuando se produce una hidrocefalia aguda por
obliteracién del cuarto ventriculo por un edema del
cerebelo, secundario a una trombosis de los senos
venosos de la fosa posterior. Esta hidrocefalia debe

ser tratada inmediatamente porque puede conducir a
la muerte. Se inicia con una ventriculostomia externa
transitoria. En caso de que la hidrocefalia se torne
cronica o severa, se debe considerar una derivacion
ventriculo-peritoneal (3). Hay casos en donde se
presenta hipertension intracraneana benigna después
de pasado el episodio agudo y es necesario un sistema
de derivacion definitivo (49).

Craniectomia descompresiva

La craniectomia descompresiva es un procedi-
miento quirargico que se realiza en casos de trauma
crancoencefalico o de infartos cerebrales masivos
cuando hay un aumento importante de la presiéon
intracraneana y un riesgo inminente de muerte por
herniacién transtentorial. Este procedimiento puede
producir una diferencia significativa en la morbi-
mortalidad de los pacientes con TSVC maligna (3,
50, 51) (Figura 10). La craniectomia descompresiva
ha mostrado eficacia en los pacientes jovenes con
infarto maligno de la arteria cerebral media y se ha
demostrado ademas que los infartos venosos tienen
mejor recuperacion que los arteriales (50).

Al no poder adelantarse un estudio aleatorizado
que permita efectuar una craniectomia descompresiva
para el manejo de la TSVC, se deben aprovechar las
lecciones aprendidas en otras patologias como las
del trauma y la enfermedad cerebrovascular (3). Los
estudios publicados son pequefas series de casos
donde se ha visto una mejoria muy importante en el
prondstico de estos enfermos (48, 50-54) (Tabla 4).

Trombectomia abierta

La trombectomia abierta consiste en una cra-
neotomia sobre el seno trombosado para remover el
coagulo y luego reparar el seno con un parche. Esta
técnica quirdrgica se han usado en casos de trom-
bosis del seno transverso y el seno sagital supetior.
Hay pocas publicaciones sobre esta técnica en la
literatura (2, 55, 50).

Bypass venoso

La idea de una anastomosis microvascular de
un canal venoso sobre un seno trombosado es
interesante pero técnicamente dificil. Se ha descrito
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Ficura 10. A: TAC DE CRANEO. B: RESONANCIA MAGNETICA DE CEREBRO CON INFORMACION T2, DONDE SE OBSERVA UNA

TRANSFORMACION HEMORRAGICA DE INFARTO SECUNDARIO A UNA TROMBOSIS DE SENO VENOSO SEVERA QUE SE LE REALIZO UNA

CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA. SE APRECIAN EL GRAN EDEMA Y LA HERNIACION DEL CEREBRO POR EL DEFECTO OSEO. LA LINEA
MEDIA ESTA EN SU SITIO.

un caso de trombosis bilateral del seno transvetrso
practicaindose un bypass venoso entre la vena yugular
superficial y el seno transverso derecho (57). Estos
procedimientos quirargicos sélo se deben llevar a
cabo en casos de trombosis de los senos transversos
o sigmoides. Con los avances de las técnicas endo-
vasculares tales procedimientos quedaran probable-
mente como anécdotas historicas (3).

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES DE LA TSVC

Varios estudios clinicos prospectivos, en particu-
lar el ISCV'T, han mostrado un prondstico benigno
en comparacion con la enfermedad cerebrovascular
oclusiva de origen arterial. Aproximadamente en el
80% de los casos se recuperan sin secuelas, un 8%
de los pacientes quedan con secuelas neurolégicas
importantes y la mortalidad es del 5%. Hay muchos
pacientes que después de sobrevivir la etapa aguda
presentan complicaciones neurolégicas importantes
(9, 58, 59). Es preciso comprender que ésta es una
patologfa potencialmente fatal y puede dejar severas
secuelas a corto y a largo plazo. Existe riesgo de con-
vulsiones hasta en un 32% (9). Las complicaciones

cognitivas y psiquiatricas como la depresiéon y la
ansiedad pueden verse hasta en 2/3 de los pacientes
que han sufrido la patologfa, con una recuperacion
de hasta un 87% (9, 59).

Alrededor del 7% de los pacientes que han
sufrido trombosis de senos venosos van a recurrir
en algin momento. Este riesgo aumenta en pacientes
con patologias protrombdticas de base, y la mayoria
de las recurrencias se presentan durante el primer
afio posterior al evento (9). E14.5% de los pacientes
presentaran recurrencias en otro sistema venoso, en
especial el de las extremidades.

La cefalea cronica se presenta hasta en el 50%
de los pacientes y generalmente es de tipo migrafia
o tipo tensiéon. La mayorfa de las cefaleas poste-
riotes al tratamiento son benignas, sin embargo es
mandatorio el estudio con MRI/CT para descartar
nuevamente un componente trombotico. Si el
estudio imagenologico es negativo, la cefalea puede
tratarse mediante punciones lumbates seriadas (9)

(Figura 11).

Las convulsiones se pueden dividir en tardias
(mas de dos semanas después del ictus) y tempranas.

Trombosis severa de senos venosos cerebrales




TABLA 4. ESTUDIOS REPORTADOS DE CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA COMO TRATAMIENTO DE LA TSVC MALIGNA.

AUTOR ARNO DE PUBLICACION # DE cAsos EpaDp GLASGOW BUEN RESULTADO
Stefini 1999 3 40-54 4-7 2/3
Barbati 2003 1 15, 5 1M
Weber 2004 1 62 No 1M
Keller 2005 4 37-66 6-13 4/4
Zeng 2007 1 48 7 11
Coutinho 2009 ) 36-55 5-13 2/3
Cefalea post-TSVC
I
I 1 ] ]
Cefalea con Caracteristicas
g Cefalea Refractaria al
Migraria de Hipertension Cefalea en Trueno Tratamberto
intracraneana
| 1 ]
I
W
Resonancia Magnética con
Angioresonancia
TSVCRecurrente | | E5tenotisdel Senc Sin Cambios
Dural
| |
Puncién Lumbar y Medicion de
la Presion del LCR
Fi1Gurall. FLUJOGRAMA DEL MANEJO CLINICO DE LA CEFALEA POST TSVC.

La incidencia de convulsiones tardias varfa en un
rango de 5-32%. Esta complicacién es mas frecuente
en pacientes que han sufrido concomitantemente
hemorragias intraparenquimatosas y aquellos que
han presentado convulsién temprana (9).

La pérdida de visién no es una complicacion
frecuente; no obstante, el 30% de los pacientes que
presentan trombosis cursan con papiledema. Segin
el estudio ISCVT, un 6.7% presentan complicacio-
nes visuales, pero en menos del 1% son severas.

La relacion exacta entre la trombosis venosa y las
fistulas durales ain no se conoce, pero se han visto
asociaciones entre estas dos entidades (9).

CONCLUSION

La TSVC es una patologia que en la mayoria de
los casos tiene un curso benigno; sin embargo, hasta
en el 13% de los casos presentan un curso desfa-
vorable. La TSVC maligna es una enfermedad con
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morbimortalidad muy elevada. Hay diversas formas
de manejo de esta patologia y recomendamos un
manejo agresivo. El tratamiento endovascular esta
tomando cada dia una posicién més importante
en el manejo de esta patologia. En casos refracta-
rios al tratamiento, con alto riesgo de muerte por
hipertension intracraneana maligna, la craniectomia
descompresiva puede ser la inica medida para salvar
la vida de estos enfermos. Ademas se deben tener en
cuenta las diferentes técnicas quirdrgicas y el papel
fundamental del neurocirujano en el enfoque y el
manejo de esta enfermedad.
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