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Resumen

La trombosis venosa cerebral es una forma poco frecuente de accidente ce-
rebrovascular, con una baja tasa de mortalidad. A partir de un caso clinico
de una paciente con trombosis venosa cerebral e hipertensién endocraneal
grave, realizamos una revision a través de una busqueda bibliogréfica acerca
de las caracteristicas de esta entidad, haciendo especial hincapié en las opcio-
nes terapéuticas. La sintomatologia de esta enfermedad varia desde cefalea
aislada hasta el comay, para el diagnéstico, se puede recurrir a la tomografia
computarizada o la resonancia magnética asociada a venografia cerebral. Se
recomienda firmemente la anticoagulacién, mientras que la trombdlisis y la
craniectomia descompresiva serian una opcion en grupos con mala evolucion.
La falta de evidencia sélida pone al médico tratante en la dificil tarea de de-
cidir qué camino tomar ante un paciente con este diagnéstico. El monitoreo
neuroldgico y la prevencién de la trombosis conforman los pilares para obte-
ner una evolucién neurolégica favorable.

Abstract

Cerebral venous thrombosis is an uncommon form of stroke, with a low mor-
tality rate. From a clinical case of a patient with cerebral venous thrombosis
and severe intracranial hypertension, we made a review through a literature
search about the features of this entity, with special emphasis on therapeutic
options. The symptoms of this disease vary from isolated headache to coma
and, for diagnosis, computed tomography or magnetic resonance venogra-
phy can be made. Anticoagulation is strongly recommended, whereas throm-
bolysis and decompressive craniectomy would be an option in groups with
poor outcome. The lack of solid evidence puts the treating physician in the
difficult task of deciding which path to take for a patient with this diagnosis.
Neurological monitoring and prevention of thrombosis are the mainstays to
achieve a favorable neurological outcome.



Introduccion

La trombosis venosa cerebral (TVC) es una forma
poco frecuente de accidente cerebrovascular (ACV)
(0,5%), con una baja tasa de mortalidad.' Su inciden-
cia es de 5 casos/millén por afio en la poblacién adulta,
con un pico en la tercera década de vida, y una relacién
masculino/femenino de 1,5:5 por afno.?3 El espectro de
las manifestaciones clinicas es amplio, desde cefalea
aislada hasta coma, y la hipertensiéon endocraneal
(HTE) es uno de sus mecanismos fisiopatolgicos méas
importantes.

El manejo de la TVC est4 dirigido al tratamiento
del cuadro de base y de los sintomas y a la prevencién
de las complicaciones. Existe controversia en cuanto
a las posibilidades terapéuticas de la HTE, tanto en
referencia a la indicacién de craniectomia descompre-
siva, como asi también al tratamiento trombolitico y
anticoagulante.

No hay evidencia suficiente que indique si un tra-
tamiento es superior a otro, quizas, debido a la baja
incidencia y a que la mayoria de los pacientes evolu-
cionan bien. Justamente, es esta condicién la que aca-
rrea el conflicto de decidir qué opciones terapéuticas
seran las que logren el mejor resultado neurolégico.

A partir de un caso clinico de TVC, a continua-
cion, desarrollaremos una revision sobre la etiologia,
las manifestaciones clinicas y el diagnédstico de esta
patologia; el objetivo principal de esta busqueda bi-
bliografica es abordar las diferentes lineas de trata-
miento propuestas para el manejo de esta entidad y
sus complicaciones.
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Caso clinico

Paciente de 15 anos de edad, sin antecedentes pa-
tolégicos conocidos, G1 PO, que cursa la semana 14
de embarazo, y consulta a la Guardia del Hospital de
Agudos “Juan. A. Fernandez” por cefalea holocraneal,
otalgia izquierda y vomitos de 4 dias de evolucion.

Los hallazgos del examen fisico fueron: escala de
coma de Glasgow 10/15 (M6, O3, V1), sin foco motor,
pupilas midriaticas reactivas, bradipsiquica. Hemo-
dindmicamente estable, proptosis del ojo izquierdo
pulsatil. Rigidez generalizada. En el fondo de ojo, se
observé edema de papila bilateral. Resto del examen
fisico sin particularidades.

La ecografia obstétrica mostré actividad cardiaca
positiva.

Los anadlisis de laboratorio arrojaron los siguientes
resultados: globulos blancos 18.600, hematécrito 40%,
plaquetas 31.000, glucemia 142, creatinina 0,4, urea
32,Na 143, K 3,5, C1 106, TGO 21, TGP 14, fosfatasa
alcalina 140, bilirrubina total 1, tiempo de protrom-
bina 98%, KPTT 21 seg.

Se realiz6 tomografia computarizada (TC) de
encéfalo que no revela lesiones isquémicas ni hemo-
rragicas agudas y la angiorresonancia magnética de
encéfalo mostré oclusion masiva de los senos durales
(longitudinal superior, seno recto y senos laterales) de
evolucién subaguda-crénica. No se observaron malfor-
maciones arteriales (Figuras 1y 2).

Con el diagnéstico de TVC, se extrajo muestra pa-
ra perfil reumatolégico y se inicié la anticoagulacién
(enoxaparina 40 mg, cada 12 horas).

Figura 1. Tomografia computarizada de cerebro que no muestra lesiones agudas.
Linea media conservada.
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Figura 2. Angiorresonancia magnética de encéfalo, en la que se observa trombosis venosa
de senos longitudinal superior, recto y laterales (flechas).

La paciente evolucioné con deterioro del sensorio,
anisocoria derecha, escala de coma de Glasgow 6 (M3,
02, V1), por lo que se efectué una intubacién orotra-
queal y se la conecté a ventilacién mecédnica por un
periodo de 18 dias.

Antes de la intubacidon, se realiz6 un Doppler
transcraneal que mostr6 separacion sisto-diastdlica:
patrén de HTE. Al repetir este estudio luego de la
intubacién orotraqueal + manitol (300 ml en bolo),
se observ6 mejoria de los parametros y del trazado
(Figura 3).

Se coloc6 catéter para monitoreo de presion intra-
craneal (PIC), que se mantuvo por 12 dias. La paciente
sufri6 HTE grave, con requerimiento de coma barbi-
tarico y noradrenalina para mantener la presion de
perfusion cerebral adecuada. Controles tomograficos
sin cambios agudos y electroencefalograma sin acti-
vidad comicial.

Sufrié un aborto espontdaneo incompleto, que re-
quiri6 legrado uterino evacuador.

La paciente present6 las siguientes intercurren-
cias:

- Infecciones intrahospitalarias que fueron tratadas
con antibidticos.

- Plaquetopenia autoinmune; recibié solumedrol y
gammaglobulina, con buena respuesta, momento
en el cual se reanudé tratamiento anticoagulante.

- Trombosis de la vena cava inferior, aun en rango de
anticoagulacién, por lo que se colocé filtro removible.
Se diagnosticé sindrome antifosfolipidico (anticoa-

gulante lipico positivo, trombosis mayor, plaquetope-

nia).

Una nueva angiorresonancia magnética de cere-
bro informé trombosis parcial de senos transverso y
sigmoideo izquierdo. El resto, permeabilidad conser-
vada (Figura 4).

La paciente evolucioné en forma favorable, lucida,
sin foco neurolégico y fue dada de alta.

Materiales y métodos

Se realizé una busqueda en PubMed y la base de
datos Cochrane Library utilizando las siguientes pa-
labras clave: trombosis venosa cerebral; trombosis de
senos; epidemiologia; diagndstico, clinica, pronéstico,
manejo; tratamiento; craniectomia descompresiva;
anticoagulacion; trombdlisis; tratamiento endovas-
cular. Como limites se indicaron: iltimos 30 afios, en
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Figura 3. Doppler transcraneal antes 'y después de la intubacién orotraqueal y de administrar manitol.
Se evidencia patrén de hipertension endocraneal que mejora luego de las maniobras.

Figura 4. Comparacion de la angiorresonancia magnética de cerebro que
muestra la repermeabilizacion de los senos venosos. Los senos transverso y
sigmoideo izquierdo permanecen parcialmente trombosados.

inglés y espanol, adultos mayores de 19 anos. Se bus-
caron trabajos controlados aleatorizados, metanélisis,
guias, revisiones, estudios clinicos, estudios de cohor-
te, reporte de casos y estudios multicéntricos.

A continuacion, se describe la clasificacion de nivel
de evidencia utilizada a lo largo del trabajo, basada
en la usada en las recomendaciones del AHA Stroke
Council.

Clase I: condiciones para las cuales hay evidencia
o consenso general de que el procedimiento o el
tratamiento es util y eficaz.

Clase II: condiciones para las cuales hay contro-
versia o desacuerdo de opiniones sobre la utilidad/
eficacia del procedimiento o tratamiento.

Clase Ila: el peso de la evidencia o las opiniones
estan a favor del procedimiento o tratamiento.
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e C(Clase IIb: la utilidad/eficacia esta pobremente es-
tablecida por la evidencia o las opiniones.

e (lase III: condiciones para las cuales hay eviden-
cia o consenso general de que el procedimiento o
tratamiento no es 1til o eficaz, e incluso, en algu-
nos casos, puede ser perjudicial.

Recomendaciones

e Nivel de evidencia A: informacién derivada de
maultiples estudios clinicos aleatorizados o meta-
nalisis.

e Nivel de evidencia B: informacién derivada de un
solo estudio aleatorizado o estudios no aleatoriza-
dos.

e Nivel de evidencia C: informacién derivada de con-
sensos de opinion de expertos, reportes de casos o
normas de cuidado.

Desarrollo

Anatomia

Los senos son espacios venosos que drenan la san-
gre del cerebro y del craneo. Se ubican entre dos capas
de duramadre y estan recubiertos con endotelio que
es continuacion del que tapiza las venas.

En la Figura 5, se puede observar un grafico ilus-
trativo de la anatomia de los senos venosos a través
de una venografia por resonancia magnética (RM). E1
grafico fue extraido de las dltimas guias publicadas
para el diagnéstico y el manejo de la TVC? por la Ame-
rican Stroke Association. Ademads, se muestra, a tra-

Venas corticales 17%
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Vena de Trolard
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Figura 5. Venografia por resonancia magnética.

vés de los diferentes porcentajes, la localizacién mas
frecuente de la TVC, segtn el International Study on
Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis (ISCVT)
(Véase mas adelante).

Fisiopatologia

La patogenia de 1a TVC no se comprende totalmen-
te; hay dos teorias principales. Una de ellas sostiene
que la trombosis de las venas cerebrales y los senos
durales produce lesién o disfuncién del parénquima
cerebral, debido principalmente, al aumento de la PIC.
Es el incremento de la presién venosa y del volumen
sanguineo cerebral lo que provoca la disminucién del
flujo arterial y asi de la presion de perfusion cerebral,
con el consecuente dano isquémico metabdlico celu-
lar.5 Se sabe que, en etapas finales, se detecta edema
citotoxico por ingreso de agua en la neurona, a cau-
sa de la falla en la bomba Na-K ATPasa. Ademas, se
produce la rotura de la barrera hematoencefalica, lo
que genera edema vasogénico con salida de plasma al
espacio intersticial. A medida que la presion continta
aumentando, se pueden producir hemorragias veno-
sas, debido a la rotura de los capilares.

La dilatacion de los vasos venosos y el recluta-
miento de colaterales desempefian un papel impor-
tante en las primeras fases de esta patologia y logran
inicialmente compensar los cambios de presion.

La otra teoria se basa en el trastorno en la absor-
cién del liquido cefalorraquideo (LCR). Normalmente
el LCR se absorbe en las granulaciones de Pacchioni,
en el espacio subaracnoideo, las cuales drenan en el

e S€N0 sagital superior

Seno recto
18%

Seno (lateral) transverso
41-45%

Seno sigmoide
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seno sagital superior. La trombosis de los senos dura-
les interrumpe este sistema de drenaje, con la consi-
guiente rémora de LCR y el aumento de la PIC, y sus
consecuencias ya citadas.

Etiologia

Como hemos sefialado, la TVC es més frecuen-
te en mujeres, debido al mayor riesgo de sufrir esta
patologia durante el embarazo, el puerperio y por el
uso de anticonceptivos orales. En el estudio inter-
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nacional, multicéntrico, prospectivo, de observacién
(el estudio ISCVT),* publicado en 2004, en la revista
Stroke, se estudiaron 624 adultos con diagnéstico de
TVC. El 75% eran mujeres y, de estas, el 65% tenia
alguno de los factores de riesgo citados. El 34% de
todos los pacientes tenia una condicién protrombé-
tica y, en el 13%, no se hallé un factor predisponente.
Sobre la base de lo observado en este estudio, se pue-
de clasificar a los factores de riesgo en congénitos y
adquiridos, a saber:

Congénitos

Deficiencia de antitrombina IIT
Deficiencia de proteina C y proteina S
Mutacion del factor V de Leiden

Mutacién G20210 A

Homocisteinemia

Adquiridos

Embarazo y puerperio Leucemia
Infecciones contiguas (otitis, sinusitis) Policitemia
Meningitis Trombocitosis

Sindrome nefrético

Sindrome antifosfolipidico
Homocisteinemia

Lupus eritematoso sistémico
Enfermedad inflamatoria intestinal
Granulomatosis de Wegener

Farmacos (anticonceptivos orales)
Causas fisicas

Deshidratacién

Cancer

Sarcoidosis

Sindrome de Behget

En un estudio epidemioldgico, realizado en la In-
dia, se buscaron estados protrombdéticos en mujeres
embarazadas o puérperas que padecen TVCE y se de-
mostré que los estados protrombéticos tanto congé-
nitos como adquiridos son un fuerte factor de riesgo
(detectado en el 70% de las pacientes). El periodo de
mayor riesgo para sufrir TVC es el tercer trimestre
y las primeras 4 semanas del puerperio.? Es por esta
fuerte asociacion que queremos recalcar la importan-
cia de descartar alguno de estos cuadros preexisten-
tes (lupus, sindrome antifosfolipidico, deficiencia de
proteina C o S, etc.) en las mujeres que desarrollan
TVC durante el embarazo o el puerperio, y no sélo
justificar esta patologia por el estado protrombético
del embarazo.

Clinica

Las manifestaciones clinicas de 1a TVC varian am-
pliamente. El comienzo puede ser agudo, subagudo o
crénico. Influye también en la sintomatologia, la edad,
la presencia o no de lesion parenquimatosa, el tiempo
transcurrido entre el inicio y el diagnéstico de la trom-
bosis y cudl es el vaso (seno o vena) comprometido.’
Con respecto a ello, se conoce que la trombosis aislada

de diferentes senos o venas cerebrales produce diver-

sos cuadros clinicos:

e La trombosis del seno cavernoso produce propto-
sis, quemosis y oftalmoplejia.

e La trombosis del seno sagital superior puede pro-
ducir HTE, signos focales unilaterales o bilatera-
les y convulsiones.

e Los pacientes con trombosis del seno lateral, en
general, tienen sélo sindrome de HTE o cefalea ais-
lada. Si el seno afectado es el transverso izquierdo
puede sobrevenir afasia.

e Latrombosis de venas corticales provoca defectos
focales y epilepsia en relacién con infartos venosos
locales.

e La trombosis del sistema venoso profundo se aso-
cia con sintomatologia mas grave, ya que produce
infarto talamico bilateral, con trastorno de la con-
ciencia hasta el coma, hipersomnia, demencia y
delirio.

Los signos y sintomas pueden ser agrupados en

cuatro grandes sindromes: 48

1. HTE
- Cefalea. Es el sintoma mas frecuente de laTVC

y, a veces, puede ser el unico. Suele ser difu-
so y gradual, pero en ocasiones, puede ser tan
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intenso y agudo que puede confundirse con el
provocado por la hemorragia subaracnoidea.
- Vémitos
- Edema de papila. Es mas frecuente en pacien-
tes con una enfermedad de curso crénico, sin-
tomatologia mas gradual y con HTE aislada
como manifestacion clinica.
- Oftalmoplejia. El nervio afectado mayormente
es el sexto par.
2. Sindrome focal (déficit focal o convulsiones)
Es el signo mas frecuente e incluye déficit motor,
sensitivo, afasia, principalmente de expresion, y
hemianopsia. Las convulsiones parciales o gene-
ralizadas, inclusive el status epiléptico, son mas
frecuentes que en otros tipos de ACV. Las varia-
bles asociadas con las convulsiones son lesion pa-
renquimatosa supratentorial, trombosis del seno
sagital o de venas corticales y déficit motor.
3. Encefalopatia
Se observa trastorno de la conciencia, disfuncién
cognitiva, como delirio y apatia. Estos sintomas
son mas frecuentes en pacientes anosos.
4. Sindrome del seno cavernoso
Se caracteriza por paralisis oculomotora, dolor fa-
cial, quemosis, pérdida sensorial en el territorio
del nervio trigémino y proptosis. Representa el 5%
de todas las TVC. Se asocia a causas infecciosas.

Diagnéstico

En la TVC, el diagnéstico puede tener relacion
con la evolucién del cuadro. Se detecté que el tiem-
po promedio desde el inicio de los sintomas hasta el
diagnéstico es de 7 dias.*® Ferro estudié la repercu-
si6n de esta demora diagnéstica sin hallar una dife-
rencia estadisticamente significativa en cuanto a la
secuela neurolégica, evaluada con la Rankin scale o la
muerte. Pero, en los pacientes con diagnéstico tardio,
si ha dectectado trastornos visuales persistentes, ya
sea del campo o la agudeza visual. Asimismo, se pudo
observar que los pacientes diagnosticados en forma
temprana presentaban trastornos de la conciencia,
convulsiones o lesiones en los estudios por imagenes,
mientras que los pacientes de sexo masculino y los que
padecian sindrome de HTE aislada fueron diagnosti-
cados tardiamente. En este grupo de pacientes, si se
observo que la demora en el diagnéstico se relaciona
con mayor riesgo de muerte o de secuela neurolégica.

El diagnéstico de TVC requiere un alto grado de
sospecha, debido a su baja frecuencia, y a su variedad
de signos y sintomas. Es fundamental el uso de estu-
dios por imagenes para su deteccion. Es preciso tener
en cuenta esta patologia ante los siguientes sintomas:
cefalea, infarto que no corresponde a territorio arte-
rial, convulsiones, déficit neurolégico o alteraciéon de
la conciencia.’® Con respecto al diagnéstico por imé-
genes, hoy en dia, contamos con multiples elementos.

- TC: Es normal en el 30% de los casos y la mayoria
de los hallazgos son inespecificos.!! Sin embargo, la
TC es el primer estudio por imagenes que solicitar
ante un paciente con la sospecha, principalmente,
porque descarta otros diagnosticos (HSA, ACV is-
quémico o hemorragico). La TC sin contraste en-
dovenoso tiene una sensibilidad del 73%.! Existen
signos directos de TVC, que se observan s6lo en un
tercio de los casos, como signo de la cuerda, signo
del delta vacio y signo del triangulo denso. El signo
de la cuerda no es mas que observar el seno o vaso
afectado, hiperdenso en una TC con contraste. Se
detecta habitualmente cuando las venas corticales
son las afectadas. El signo del delta vacio sugiere
trombosis del seno sagital superior y se produce
por un defecto de llenado poscontraste. Y, por ul-
timo, el signo del triangulo denso en una TC sin
contraste sefiala una hiperdensidad homogénea
producto del trombo fresco en el seno sagital supe-
rior. También hay signos indirectos, como hidroce-
falia, edema cerebral o infartos secundarios. En la
Figura 6, se muestran algunas imédgenes del signo
de la cuerda en la TC.1?

- Venografia por TC: Se obtienen resultados simila-
res a los de la RM. Debe incluir la regiéon que va
desde el vértex hasta la primera vértebra cervical
para examinar también el origen de las venas yu-
gulares.

- RM: El protocolo de estudio incluye secuencias
T1 (con contraste o sin él), T2, FLAIR, difusién
y venografia.'® De acuerdo con la evolucién de la
TVC, el coagulo puede tomar diferentes aspectos:
en etapas muy tempranas o agudas (<5 dias), los
vasos ocluidos aparecen isointensos en secuencias
en eco de espin ponderadas en T1 e hipointensos
enT2. A partir del dia 5 y hasta el dia 35, 1a oxihe-
moglobina del trombo se convierte gradualmente
en metahemoglobina y se pueden observar image-
nes hiperintensas en T1 y en T2. Con la RM, tam-
bién es posible observar los signos directos antes
mencionados. En la Figura 7, se observa el signo
del delta vacio en un corte axial, en secuencia T1,
poscontraste.!?

- Angiografia por sustraccién digital: Se realiza
raramente para el diagnéstico de la TVC. Es de
utilidad en casos de trombosis de venas corticales
cuando los estudios por imagenes no invasivos no
son concluyentes. Es til también para descartar
una fistula dural o cuando se planea un tratamien-
to endovascular trombolitico quimico o mecanico.

- Doppler transcraneal: Es principalmente una he-
rramienta de seguimiento.

La combinacién de anormalidad en los senos ve-
nosos en la TC/RM asociada a ausencia de flujo en la
venografia confirma el diagnéstico. De todas mane-
ras, estos estudios pueden arrojar resultados falsos
positivos y negativos, que siempre deben tenerse en
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Figura 7. Signo del delta vacio, en corte
axial de en RM, secuencia T1.

cuenta.!! La venografia por TC es una alternativa
prometedora.

La puncién lumbar es otro de los procedimientos
diagnésticos que pueden realizarse. Esta especial-
mente indicada en pacientes con signos de sepsis, para
excluir un cuadro de infeccion meningea. Las anorma-
lidades del LCR son inespecificas y se detectan en el
30%-50% de los pacientes.

Por otra parte, no debemos olvidar el estudio etio-
logico de la TVC, buscando un estado protrombético,
como ya se menciond. Los marcadores que se pueden
solicitar en el laboratorio para diagnosticar estas en-
tidades incluyen:

- anticoagulante lupico
- anticuerpos anticardiolipina

- proteinaCy S

- antitrombina III

- homocisteina

- factor V Leiden

- protrombina G20210A

- factor VIII
Las recomendaciones para el diagnéstico de TVC,

segun la guia 2011° de la AHA, son:

e Ante la sospecha de TVC, una TC o RM negativas
no descartan esta patologia. Se sugiere una veno-
grafia para poder descartar o confirmar el diagnés-
tico. (Clase I, nivel de evidencia C)

e Silos sintomas persisten o empeoran, pese al tra-
tamiento médico, se efectuaran controles con estu-
dios por imagenes. (Clase I, nivel de evidencia C)

e La angiografia cerebral sera 1til cuando la TC o
la RM no sean concluyentes. (Clase Ila, nivel de
evidencia C)

e Un seguimiento con TC o RM a los 3 0 6 meses
del diagnoéstico es razonable, principalmente para
evaluar recanalizacién o no, de los vasos afectados.
(Clase Ila, nivel de evidencia C)

Prondstico

Como ya se menciond, en 2004, se llevé a cabo el
estudio ISCVT*con la finalidad de observar cuadl es el
pronéstico de la TVC. Se estudiaron 624 adultos con
diagnéstico de esta patologia, confirmado mediante
estudios por imagenes o autopsia. Los pacientes fue-
ron controlados a los 6 y 12 meses y, luego, anualmen-
te. El resultado primario fue muerte o dependencia,
al final del periodo de seguimiento (16 meses como
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promedio). Se evalué la dependencia segin la Rankin
scale modificada (mRS): completamente recuperado,
de 0 a 1; parcialmente recuperado, pero indepen-
diente, 2; dependiente, de 3 a 5; muerte 6. El 4,3%
fallecié durante la fase aguda, y el 3,4%, a los 30 dias
del comienzo de los sintomas. La principal causa de
muerte en esta etapa fue la herniacién transtentorial
secundaria a lesion hemorragica extensa.* Al final del
periodo de seguimiento, los resultados arrojaron que
el 57% tenia un puntaje en la mRS de 0; el 22%,de 1y
el 7,5%, de 2. Un 5% padecia una incapacidad mayor
(mRS:de 3 a5),y el 8,3% falleci6.

Como datos fundamentales fue posible recabar
cuales fueron los factores predictivos de peor pronds-
tico, a saber:

- Infeccidn del sistema nervioso central

- Neoplasia maligna

- TVC profunda

- Hemorragia intracerebral (HIC) en la TC 0 RM
- Escala de coma de Glasgow <9

- Alteracion del estado mental

- Edad >37 afios

- Sexo masculino

En este estudio, el pronéstico de la TVC es me-
jor que el reportado previamente. Antes del estudio
ISCVT, unos pocos estudios prospectivos examinaron
los resultados a largo plazo de esta entidad.!*!" Se
llevaron a cabo en un solo centro o pais, con un na-
mero menor de pacientes. La tasa total de muerte al
final del seguimiento varia del 0% al 39% y la tasa
de muerte/dependencia oscila entre el 9% y el 44%;
mientras que, en el estudio ISCVT, sélo el 13% de los
pacientes murieron o sufrieron secuela neurolégica
grave al final de seguimiento; probablemente, esta di-
ferencia se deba al seguimiento de un nimero mayor
de pacientes afectados. Podriamos concluir, entonces,
que el pronéstico de esta entidad es favorable.

Complicaciones

Si bien hemos visto que la TVC tiene mejor pronés-
tico que otras patologias, por ejemplo el ACV arterial,
y su tasa de mortalidad es inferior al 5%, existe riesgo
de complicaciones a largo plazo,'® como
- Convulsiones
- Cefaleas
- Recurrencia de episodios trombéticos (7%): mayor

riesgo durante el primer afio posterior al TVC.417
- Recurrencia de la TVC (2%-7%)*1%15

Con respecto a nuevos episodios trombéticos du-
rante futuros embarazos, en el estudio ISCVT,*no se
detectaron nuevas complicaciones durante embara-
zos posteriores al diagndstico de TVC. Esto refuerza
la evidencia de que haber padecido dicha patologia
no contraindica el embarazo.>%1° (Clase IIa, nivel de
evidencia B)

En cuanto a las secuelas neuropsicolégicas a largo
plazo, hay muy poca informacién. A pesar de la apa-

rente buena recuperacién de la mayoria de los pacien-
tes, los sobrevivientes sufren depresion y ansiedad,
deficiencia en el lenguaje, o deterioro cognitivo leve.?

Recanalizacién

Farrag et al? realizaron un estudio con el objeti-
vo de evaluar la recanalizacion espontédnea y la for-
macién de colaterales luego de sufrir una TVC. Los
pacientes fueron controlados con venografia por TC o
RM a los 3 y 12 meses de comenzar el cuadro. El 81%
presentaba recanalizacién y el 38%, formacion de cola-
terales. Demostraron que habia una mayor proporcion
de pacientes con cefalea persistente entre aquellos sin
recanalizacién o con una recanalizacién parcial, y en
los enfermos sin colaterales. No obstante, los autores
concluyen en que se necesitan mas estudios para eva-
luar el impacto clinico de la recanalizacion. La limita-
da informacién sugiere que no se correlaciona con los
resultados finales.? Tampoco se conoce si la ausencia
o la recanalizacién incompleta aumentan el riesgo de
recurrencia tromboética.

Tratamiento

Los objetivos principales a la hora de tratar a un
paciente con diagnédstico de TVC son el tratamiento de
los sintomas, 1a prevencion de la propagacién o neofor-
macién de trombos, el manejo de las complicaciones
que puedan surgir y el tratamiento del cuadro de base.
Teniendo en cuenta los resultados encontrados para
el manejo de pacientes con ACV en unidades especia-
lizadas, las guias mas recientes® recomiendan el cui-
dado inicial de pacientes con TVC aguda en unidades
especializadas en ACV, para optimizar el tratamiento
y reducir al minimo las complicaciones.

Citaremos a continuacién las diferentes opciones
terapéuticas propuestas para esta patologia.

Anticoagulacion

La finalidad de la terapia anticoagulante es evitar
la extensién del trombo, favorecer su resolucién es-
ponténea y prevenir las trombosis extracerebrales.?
Existen sélo dos estudios controlados aleatorizados
que comparan la eficacia y la seguridad de la anticoa-
gulacién versus placebo en la TVC. El problema me-
todolégico principal de estos estudios es una muestra
escasa de pacientes.

El primero de ellos, titulado “Tratamiento con he-
parina en la trombosis de senos venosos”, publicado
en 1991, en la revista Lancet,?! compara heparina no
fraccionada (HNF) endovenosa versus placebo en 20
pacientes. Si bien, evaluando la secuela neurolégica,
segun una escala modificada para el estudio, hubo
una diferencia significativa entre los dos grupos a fa-
vor del tratado con heparina, esto no sucedi6 al usar
parametros duros, como muerte o dependencia.

El segundo fue un estudio controlado, aleatorizado
que compard placebo y heparina de bajo peso molecular



(HBPM) en 60 pacientes con diagndstico de trombo-
sis venosa de senos cerebrales,?? tampoco se hallaron
ventajas para el grupo anticoagulado. Un metanalisis
de estos dos estudios, sin embargo, mostr6 que el uso
de anticoagulacién redujo un 13% (IC de -30 a 3%) el
riesgo absoluto de muerte o dependencia, con una dis-
minucién del riesgo relativo del 54%.2 Aunque estas
diferencias no son estadisticamente significativas,?*
ambos demostraron una tendencia favorable al uso
de este tratamiento, y a su seguridad, pues se observé
que la heparina no promueve la produccién de HIC. En
acuerdo con ello, series de observacién han mostrado
que la heparina puede ser utilizada en pacientes con
TVC aguda y lesiones hemorragicas intracerebrales.?
Estos hallazgos concuerdan con la hipétesis de que las
hemorragias, en esta patologia, obedecen a la rotura de
vasos y capilares, producto del aumento de la presion
venosa, y causa transformacién hemorragica de infar-
tos venosos. Como recomendacion en las guias actua-
les,?3% se deberia usar anticoagulante en el tratamien-
to de la TVC aguda en pacientes sin contraindicacion.
Asi como también se resalta que las HIC concomitantes
no representan una contraindicacién para su uso (Cla-
se ITa, nivel de evidencia B). De todas maneras, algunos
autores refieren que la decision terapéutica debe ser
individualizada y que se debe considerar el riesgo de
nuevo sangrado.?’

No hay datos con respecto a qué tipo de heparina
es mejor, HBPM o HNF; ni la dosis que debe adminis-
trarse. No hay estudios aleatorizados que comparen
directamente estas terapéuticas; por lo que Coutinho
et al,?® en 2010, publicaron un estudio basado en el
analisis de datos del estudio ISCVT*y compararon la
evolucion de los pacientes tratados con ambas hepa-
rinas. Los resultados sugieren que el uso de HBPM
obtiene mejores resultados que la HNF durante la
estadia hospitalaria. Sin embargo, no se encontraron
diferencias significativas en la tasa de recuperacion
completa (mRS de 0 a 1) a los 6 meses del diagnéstico.
Esto refleja la buena evolucién de la mayoria de los
pacientes con TVC, mas alla del tipo de heparina usa-
da. A pesar de ello, los autores llegan a la conclusién
de que, con la HBPM, se obtienen mejores resultados
y hay menos complicaciones hemorragicas, especial-
mente en los pacientes con lesiones intracerebrales
en las imagenes iniciales. En combinacién con estu-
dios aleatorizados para evaluar el tromboembolis-
mo extracerebral? donde también se destaca que la
HBPM es superior a la HNF en cuanto a recurrencia
de episodios tromboembdlicos, complicaciones hemo-
rragicas, mayor tasa de recanalizacion y menor tasa
de mortalidad; la HBPM parece ser preferible para el
tratamiento inicial de los pacientes con TVC.

Trombodlisis
No hay evidencia suficiente sobre la eficacia y
la seguridad de la terapia trombolitica, tanto sisté-
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mica como local, en pacientes con TVC. Su objetivo
es restablecer rapidamente el flujo en el vaso afec-
tado. Sin embargo, algunos expertos y ciertas guias
recientes®>2% proponen que este tratamiento deberia
ser tenido en cuenta para un grupo seleccionado de
pacientes de alto riesgo. Dentali et al®* efectuaron una
revision sistematica con el fin de estimar la tasa de
mortalidad y de complicaciones hemorragicas mayo-
res en pacientes con TVC tratados con tromboliticos.
Si bien el trabajo retne 15 estudios que difieren entre
si, desde el nimero de pacientes hasta el trombolitico
usado (rtpa, uroquinasa, trombdlisis mecanica), los
autores demuestran que este tratamiento esta aso-
ciado a una no despreciable tasa de complicaciones
hemorragicas mayores, tanto intracraneales como
extracraneales, y que la aparicion de HIC luego de la
trombdlisis conlleva una mayor tasa de mortalidad.
Mas aun, se observé que los pacientes con HIC de ini-
cio tienen una mayor incidencia de nuevos episodios
hemorragicos después de esta terapéutica. Para este
grupo de pacientes con presentacion clinica mas grave
y con uno o mas marcadores de mal prondstico propo-
nen que la terapia anticoagulante podria ser insufi-
ciente. Es por esto dltimo que sugieren que el uso de
tromboliticos podria mejorar el cuadro, pero debera
ser evaluada la fuerte posibilidad de sangrado ma-
yor, que afectara el resultado final de estos pacientes.
Considerando lo expuesto hasta aqui, las guias antes
citadas concluyen en que, en pacientes con deterioro
clinico progresivo, pese al tratamiento anticoagulante
y tras descartar otras causas de deterioro, la trombo-
lisis podria ser una alternativa terapéutica en casos
seleccionados, principalmente en aquellos sin HIC ni
signos de herniacién inminente por grandes infartos
hemorragicos. (Clase IIb, nivel de evidencia C)

Con respecto a la técnica de trombolisis, existen
diferentes opciones. Una de ellas es el uso de agentes
fibrinoliticos en forma sistémica. La forma local retine
diferentes procedimientos invasivos endovasculares.
La trombodlisis local directa guiada por catéter, con el
uso del agente fibrinolitico en el seno/vaso afectado,
la trombdlisis o la trombectomia asistida con balén;
el uso de nuevos dispositivos para trombectomia me-
canica y la trombectomia quirirgica.?

El farmaco 6ptimo, la dosis, la via de administra-
cion (local o sistémica) y el método de aplicacion (en
bolo o infusién continua) siguen siendo inciertos.

En la actualidad, se esta llevando a cabo un es-
tudio aleatorizado que compara los beneficios de la
anticoagulacion frente al tratamiento trombolitico en-
dovascular en pacientes con TVC (TO-ACT trial). Sus
resultados quizas puedan ayudar al equipo médico a
mejorar el manejo de estos pacientes.

Anticoagulacién oral
La mayoria de los autores recomiendan continuar
la anticoagulacién con antagonistas de la vitamina K,
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luego de la fase aguda de la TVC. Como hemos dicho,

la recurrencia de este episodio afecta al 2%-7% de los

pacientes y la trombosis extracerebral, a méas del 5%.

En el estudio ISCVT,* el tiempo promedio de esta te-

rapia fue de 7.7 meses luego del alta. Debe manejarse

con una RIN de 2 a 3,0, pero no se conoce la duracién

6ptima del tratamiento. En analogia con pacientes

que sufren trombosis venosas extracerebrales, se re-

comienda:?32¢

- pacientes con un primer episodio y factores de ries-
go transitorios (p. €j., embarazo), de 3 a 6 meses

- pacientes con trombosis idiopatica o con leve trom-
bofilia (mutacién del factor V Leiden, altos niveles
de factor VIII), de 6 a 12 meses

- pacientes con trombofilia grave (p. €j., sindrome
antifosfolipidico, homocigoto para el gen protrom-
bina G20210A, deficiencia de proteina C o S) o dos
o mas episodios de TVC, terapia por tiempo inde-
finido. (Clase IIb, nivel de evidencia C).

Aspirina
No se han llevado a cabo estudios controlados o de

observacion que aborden el papel de la aspirina en el
manejo de la TVC.?

Antibioticos

La TVC puede acompanar a cuadros de infeccion
local (otitis, mastoiditis) o sistémica (meningitis). El
tratamiento de estos pacientes incluye la antibiotico-
terapia adecuada y el drenaje del foco (p. €j., drenaje
de empiema subdural).? (Clase I, nivel de evidencia C)

Control de las convulsiones
Tampoco contamos aqui con datos suficientes para

comprobar la eficacia del tratamiento con farmacos

antiepilépticos. Mientras algunos autores recomien-
dan el uso profilactico de estos agentes?! por sus po-
sibles efectos nocivos sobre el metabolismo cerebral
en fase aguda, otros lo cuestionan aun en pacientes
con convulsiones.?? La trombosis de venas corticales,
el déficit focal y 1a HIC son factores predictivos inde-
pendientes de convulsiones tempranas. En el estudio

ISCVT,*1a incidencia de convulsiones fue del 10,6%.

En este estudio, se evidencié que los pacientes con

lesiones supratentoriales que sufrieron convulsiones

en fase aguda tuvieron el riesgo mas alto de recurren-
cia, que fue significativamente disminuido por los
farmacos antiepilépticos (Clase III de evidencia).?

La presencia de una lesiéon hemorragica es el factor

predictivo més fuerte para el desarrollo de convulsio-

nes tardias. Las guias actuales?®? recomiendan:

- en pacientes con convulsiones y lesiones paren-
quimatosas, se recomienda administrar farmacos
antiepilépticos (Clase I, nivel de evidencia B). No
se menciona qué anticomicial seria el adecuado.

- probablemente se recomiendan si hay convulsio-
nes sin lesiones parenquimatosas (Clase Ila, nivel
de evidencia C).

- sino hay convulsiones, no se recomiendan estos
farmacos (Clase III, nivel de evidencia C).
La duracién 6ptima del tratamiento para pacien-

tes con convulsiones atin no esta esclarecida.

Tratamiento de la HTE

No hay estudios controlados que evalien el riesgo/
beneficio de ciertas medidas terapéuticas para dismi-
nuir la HTE.?

En pacientes con HTE aislada y alteraciones de la
vision, la puncién lumbar puede mejorar los sintomas,
ya que disminuye la PIC por el drenaje de LCR. Siem-
pre se debe tener en cuenta que esta practica se debe
realizar 24 horas antes de iniciar la anticoagulacion.

La acetazolamida puede considerarse para el ma-
nejo de pacientes con edema de papila persistente aso-
ciado a pérdida de la vision y cefalea. Su principal me-
canismo de accion consiste en reducir la secrecion de
LCR. No existen estudios controlados al respecto. En
algunos pacientes, la visién continda deteriorandose
a pesar de las punciones lumbares repetidas y al uso
de este agente; en estos casos, se pueden considerar
procedimientos, como derivaciones lumboperitonea-
les, ventriculoperitoneales, o fenestracion del nervio
6ptico.>?® (Clase Ila, nivel de evidencia C)

El 20% de los pacientes requiere medidas antie-
dema generales,? entre ellas, el uso de catéter para
monitoreo de la PIC, la elevacion de la cabecera a 30°,
la hiperventilaciéon con un objetivo de PCO, de entre
30 y 35 mm Hg, el uso de manitol y soluciones hiper-
tonicas. En cuanto a estas dltimas, es preciso recordar
que pueden ser perjudiciales, pues no se eliminan tan
rapidamente de la circulacién intracerebral, dada la
obstruccion del flujo venoso.

Existe acuerdo en que los corticosteroides no deben
administrarse para tratar la HTE.? Mas aun, en un
estudio derivado del estudio ISCVT,?**no se hallaron
beneficios con su uso y se observé un efecto negativo
en los pacientes sin lesiones parenquimatosas. (Clase
III, nivel de evidencia B)

La causa de muerte mas frecuente entre los pa-
cientes con TVC es la herniacién transtentorial ce-
rebral.* En casos graves con herniacién inminente
debida a infarto hemorragico extenso unilateral, la
craniectomia descompresiva (CD) podria ser la inica
medida para salvar la vida del paciente. Las guias
actuales? proponen que, en estos casos, esta medida
deberia ser considerada. (Clase IIb, nivel de evidencia
C) Se utilizaria como medida extrema y esta contrain-
dicada si el paciente es mayor de 60 anos o presenta
dilatacion fija de ambas pupilas.?®

Sin embargo, recientemente se llevaron a cabo es-
tudios que cuestionan esta aseveracién. Uno de ellos,
titulado “;La cirugia descompresiva deberia ser lle-



vada a cabo en la trombosis cerebral maligna?”, pu-
blicado en la revista Stroke, en 2010,% se basé en el
estudio de observacion de 12 pacientes con diagnéstico
de TVC maligna, entendida ésta como lesiones cor-
ticales supratentoriales atribuibles a trombosis del
sistema venoso cortical con afectacion de senos o sin
ella; signos clinicos (deterioro del sensorio o dilatacién
pupilar) o radiolégicos de herniacién transtentorial;
tanto al inicio como durante la evolucién, a pesar de
la terapia anticoagulante. La decision de llevar a cabo
la CD o no fue tomada por los neurocirujanos a cargo
y realizada segtn su practica habitual. Se considero
descompresion externa a una amplia hemicraniec-
tomia con durotomia; descompresion interna si sélo
se realizaba evacuacién del hematoma o reseccion de
parénquima afectado (infarto o hemorragico); y des-
compresion externa e interna cuando se efectuaban
ambos tipos de cirugia. Nueve pacientes tenian lesién
parenquimatosa al momento de la admision, 8 de ellas
eran hemorragicas. Al inicio, el promedio de la desvia-
cién de la linea media era de 2,7 mm y, en los controles
posteriores, de 12 mm. Cuatro pacientes no pudieron
ser sometidos a tratamiento quirdrgico por la grave-
dad del cuadro, segtn los profesionales a cargo. Los
restantes 8 fueron operados, 4 con una descompresion
externa, 1 con descompresion interna y 3 con ambas
cirugias. La intervencién se realizé a una media de
36 horas de iniciar la terapia anticoagulante. Tres pa-
cientes tenian dilatacién pupilar unilateral fija y dos
de ellos, bilateral. Se pudo observar que el volumen de
las lesiones, asi como la velocidad de su crecimiento,
y la desviacion de la linea media fueron mayores en
el grupo no operado. Los 4 pacientes de este grupo
fallecieron entre el primero y el quinto dia del diag-
nostico. Entre los pacientes que fueron operados, uno
de ellos muri6 por embolia pulmonar; los restantes 7
sobrevivieron. A los 6 meses, el promedio de la mRS
fue de 3 (2 pacientes: 1;un paciente: 2; 3 pacientes: 3;y
1:5) y,en el seguimiento a largo plazo (promedio de 23
meses), 6 pacientes se recuperaron por completo y uno
permanecia con dependencia moderada (mRS 3). Los
autores reconocen que, ante la ausencia de aleatoriza-
cién, es imposible saber cual hubiera sido el resultado
final de los pacientes no operados, particularmente
porque estos eran casos mas graves al inicio y durante
la evolucion del cuadro. Debido a esta discordancia y
a que la decision de operar y como operar fue dejada
en manos de los neurocirujanos tratantes, cualquier
comparacién entre los dos grupos debe ser interpreta-
da con precaucién. De todos modos, se observé mayor
supervivencia y una buena evolucion neurolégica en
los pacientes sometidos a cirugia, pese a los signos de
herniacion inminente, aun con dilatacién pupilar. Las
razones que se citan para comprender por qué la CD
puede ser beneficiosa en la TVC maligna incluyen:
1) la cirugia inmediata impide la herniacién cerebral
fatal, 2) como el efecto de masa y la elevacion de la
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PIC comprometen el drenaje venoso y aumentan la
congestion venosa, la CD mejoraria el drenaje venoso
cortical previniendo asi la extensién del trombo y fa-
voreciendo la llegada de 1a heparina al sector afectado;
por iltimo, se sabe que los infartos venosos extensos, a
diferencia de los infartos malignos de origen arterial,
poseen un pronéstico mejor luego de una hemicraniec-
tomia.3?

Con respecto a la técnica quirirgica, no es posible
arribar a una conclusion, ya que se evaluaron un nd-
mero reducido de pacientes. En nuestra opinidn, este
es un punto débil mas del estudio, pues cada neuroci-
rujano efectud la cirugia que creia conveniente, lo que
no permite la comparacion de los resultados obteni-
dos. Los autores proponen que, mientras la remocién
de un hematoma parece apropiada, la exéresis de te-
jido infartado no se justifica, dada la ya mencionada
buena recuperacion de los infartos venosos. En estos
casos, la técnica menos invasiva de hemicraniectomia
seria preferida. Luego del analisis de los datos, el es-
tudio concluye que la CD podria ser una herramienta
terapéutica valida en la TVC maligna, aun si hay di-
latacién pupilar.

Esta conclusion coincide con estudios mas recien-
tes, uno de ellos con un total de 69 pacientes en un
registro multicéntrico y una revision sistematica,* y
otro, un analisis retrospectivo de 13 pacientes.® Estos
autores también encuentran beneficioso el uso de la
CD en pacientes con TVC y mala evolucién. Recomien-
dan que efectuarla en forma temprana (sin especificar
el tiempo exacto) y recalcan el hecho de que no sélo
salva la vida de los pacientes, sino que también se
acompana de una buena recuperacién en un tercio de
los pacientes.?”

Cabe reiterar la falta de estudios aleatorizados,
prospectivos para esta practica; asi como también el
andlisis de las complicaciones y resultados psicosocia-
les de los pacientes incluidos.

Conclusiones

La TVC es una patologia poco frecuente que me-
rece ser recordada a la hora de abordar a un paciente
con sintomas neurolégicos asociados. Sélo la fuerte
sospecha de esta entidad hara que se llegue al diag-
nostico en forma mas temprana y asi poder mejorar el
resultado en la evolucién de los pacientes.

La controversia y la falta de evidencia sélida en
cuanto al manejo de la TVC y la HTE secundaria pone
al médico tratante en la dificil tarea de decidir qué
camino tomar ante un paciente con este diagndstico.

Esta recomendado el tratamiento anticoagulante
con heparina (HNF o HBPM) y, por supuesto, el trata-
miento de sostén de todo paciente critico neurolégico.

Es necesario recalcar que esta entidad se asocia a
HTE tanto aguda como croénica, es decir que los pa-
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cientes pueden tener mejoria clinica aun ante regis-
tros de PIC elevada. Es por esto que algunas de las
preguntas que se nos presentan luego de conocer el
caso clinico y realizar esta busqueda bibliografica es,
en los pacientes que se coloca catéter de PIC para neu-
romonitoreo, jcual es el valor que habilita al médico a
retirar dicha herramienta de monitoreo? Con respecto
al tratamiento, ;qué sucede con los pacientes que su-
fren efectos adversos con la terapia anticoagulante,
por ejemplo plaquetopenia grave?

Es claro que son necesarios nuevos estudios que
analicen éstas y otras cuestiones comentadas a lo lar-
go del trabajo, para alcanzar el mejor nivel de eviden-
cia a fin de manejar esta entidad.

Se requiere evaluar el costo beneficio de cada al-
ternativa terapéutica frente a cada paciente.

Por dltimo, creemos que el monitoreo de la per-
fusién cerebral, la reduccién del dafio neuronal se-
cundario y la prevencion de la trombosis conforman
los pilares fundamentales para obtener una evolucién
neurolégica favorable.

Bibliografia

1. Bousser MG, Ferro JM. Cerebral venous thrombosis: an up-
date. Lancet Neurol 2007; 6: 162-170.

2. Einh&upl K, Stamb J, Bousser M-G, et al. EFNS guideline
on the treatment of cerebral venous and sinus thrombosis in
adult patients. Eur J Neurol 2010; 17: 1229-1235.

3. Saposnik G, Barinagarrementeria F, Brown R, Jr, et al. Di-
agnosis and management of cerebral venous thrombosis: a
statement for healthcare professionals from the American
Heart Association/American Stroke Association. Stroke
2011;42:1158-1192.

4. Ferro JM, Canhéo P, Stam J, et al. Prognosis of cerebral
vein and dural sinus thrombosis: results of the Interna-
tional Study on Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis
(ISCVT). Stroke 2004; 35: 664-670.

5. Caplan L. Cerebral venous trombosis. En: Caplan LR. Cap-
lan’s Stroke: A Clinical Approach, 4th ed. Philadelphia:
Saunders Elsevier; 2009: 554-577.

6. Aaron S,Alexander M, Maya T, et al. Underlying prothrom-
botic states in pregnancy associated cerebral venous throm-
bosis. Neurology India 2010; 58(4): 555-559.

7. FerroJM, Lopes MG. VENOPORT. Delay in hospital admis-
sion of patients with cerebral vein and dural sinus throm-
bosis. Cerebrovas Dis 2005; 19: 152-156.

8. Stam J. Thrombosis of the cerebral veins and sinuses. N
Engl J Med 2005; 352: 1791-1798.

9. Ferro JM, Canhao P, Stam J, et al. Delay in the diagnosis
of cerebral vein and dural sinus thrombosis: influence on
outcome. Stroke 2009; 40: 3133-3138.

10. Masuhr F, Mehraein S, Einhéupl K. Cerebral venous and
sinus thrombosis. J Neurol 2004; 251: 11-23.

11. Provenzale J, Kranz P. Dural sinus thrombosis: sources of
error in image interpretation. Neuroradiology AJR 2011;
196: 23-31.

12. Giraldo E, Petrinjac, Nenadic R.The “Cord Sign” in cerebral
venous thrombosis associated with high plasma levels of
Factor VIII. Neurocritical Care DOI 10.1007/s12028-2010-
9434-2

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

Liauw L, van Buchem MA, Spilt A, et al. MR angiography
of the intracraneal venous system. Radiology 2000; 214:
678-682.

Canho P, Ferro JM, Lindgren A. Causes and predictors of
death in cerebral venous thrombosis. Stroke 2005; 36: 1720-
1725.

Preter M, Tzourio CH, Ameri A, Bousser MG. Long term
prognosis in cerebral venous thrombosis: a follow-up of 77
patients. Stroke 1996; 27: 243-246.

de Bruijn SFTM, de Haan RJ, Stam J, for the Cerebral Ve-
nous Sinus Thrombosis Study Group. Clinical features and
prognostic factors of cerebral venous sinus thrombosis in a
prospective series of 59 patients. J Neurol Neurosurg Psy-
chiatry 2001; 70: 105-108.

Ferro JM, Lopes MG, Rosas MdJ, Ferro MA, Fontes J, for
the Cerebral Venous Thrombosis Portuguese Collaborative
Study Group (VENOPORT). Long-term prognosis of cere-
bral vein and dural sinus thrombosis: results of the VENOP-
ORT Study. Cerebrovasc Dis 2002; 13: 272-278.

Ferro JM, Canhéao P. Complications of cerebral vein and
sinus thrombosis. En: Caso V, Agnelli G, Paciaroni M. Hand-
book on Cerebral Venous Thrombosis. Frontiers of Neurology
and Neuroscience. Basel: Karger; 2008, vol, 23: 161-171.
Lamy C, Hamon JB, Costa J, Mas JL, for the French Study
Group on Stroke in Pregnancy. Ischemic stroke in young
women: risk of recurrence during subsequent pregnancies.
Neurology 2000; 55: 269-274.

Farrag A, Irfan M, Guliani G, et al. Occurrence of post-acute
recanalization and collateral formation in patients with ce-
rebral venous and sinus thrombosis. A serial venographic
study. Neurocrit Care DOI 10.1007/s12028-010-9394-6.
Einhdupl KM, Villringer A, Meister W, et al. Heparin treat-
ment in sinus venous thrombosis. Lancet 1991; 338: 597-
600.

De Bruijn SFTM, Stam J, for the Cerebral Venous Sinus
Thrombosis Study Group. Randomized, placebo controlled
trial of anticoagulant treatment with low molecular-weight
heparin for cerebral sinus thrombosis. Stroke 1999; 30: 484-
488.

Stam J, de Bruijn SFTM, deVeber G. Anticoagulation for
cerebral sinus thrombosis. Cochrane Database Syst Rev
2001; 4: CD002005.

Coutinho J, de Bruijn SFTM, deVeber G, Stam J. Anticoag-
ulation for cerebral venous sinus thrombosis (Review). The
Cochrane Collaboration. Cochrane Library 2011, Issue 8.
Girot M, Ferro JM, Canhéo P, et al. ISCVT Investigators:
Predictors of outcome in patients with cerebral venous
thrombosis and intracerebral hemorrhage. Stroke 2007;
38:337-342.

FerroJM, Canhéo P. Acute treatment of cerebral venous and
dural sinus thrombosis. Curr Treat Options Neurol 2008;
10: 126-137.

Fuentes B, Martinez-Sanchez P, Garcia Raya P, Abenza M,
Diez Tejedor E. Cerebral venous sinus thrombosis associ-
ated with cerebral hemorrhage. Is anticoagulant treatment
safe? The Neurologist 2011; 17: 208-210.

Coutinho J, Ferro JM, Canhio P, et al. Unfractionated or
low molecular weight heparin for the treatment of cerebral
venous thrombosis. Stroke 2010; 41: 2575-2580.

Van Dongen CJJ, van den Belt AGM, Prins MH, Lensing
AWA. Fixed dose subcutaneous low molecular weight hepa-
rins versus adjusted dose unfractionated heparin for venous
thromboembolism. Cochrane Database Syst Rev 2004; 4:
CD001100.

Dentali F, Squizzato A, Gianni M, et al. Safety of throm-
bolysis in cerebral venous thrombosis. A systematic review
of the literature. Thromb Haemost 2010; 104(5): 1055-1062.
Einh&dupl KM, Masuhr F. Cerebral venous and sinus throm-
bosis — an update. Eur J Neurol 1994; 1: 109-126.



32.

33.

34.

35.

Ameri A, Bousser MG. Cerebral venous thrombosis. Neurol
Clin 1992; 10: 87-111.

Ferro JM, Canhéo P, Bousser MG, Stam J, Barinagarre-
menteria F, for the ISCVT Investigators. Early seizures in
cerebral vein and dural sinus thrombosis: risk factors and
role of antiepileptics. Stroke 2008; 39: 1152-1158.

Canhao P, Cortesdo A, Cabral M, et al., for the ISCVT Inves-
tigators. Are steroids useful to treat cerebral venous throm-
bosis? Stroke 2008; 39: 105-110.

Théaudin M, Crassard I, Bresson D, et al. Should decom-
pressive surgery be performed in malignant cerebral venous
thrombosis? Stroke 2010; 41: 727-731.

36.

37.

38.

MEDICINA INTENSIVA - 2013 - 30 N° 1

Vahedi K, Hofmeijer J, Juettler E, et al. DECIMAL, DES-
TINY, and HAMLET investigators. Early decompressive
surgery in malignant infarction of the middle cerebral ar-
tery: a pooled analysis of three randomised controlled trials.
Lancet Neurol 2007; 6: 215-222.

Ferro JM, Crassard I, Coutinho JM, et al. Decompressive
surgery in cerebrovenous thrombosis: a multicenter registry
and a systematic review of individual patient data. Stroke
2011;42: 2825-2831.

Mohindra S, Umredkar A, Navneet S, Bal A, Gupta S. De-
compressive craniectomy for malignant cerebral oedema of
cortical venous thrombosis: an analysis of 13 patients. Br J
Neurosurg 2011; 25(3): 422-429.




Una oportunidad para los pacientes criticos

Selenase®

muy bien tolerado

reduce el estrés oxidativo
atenuando la respuesta inflamatoria

$
disminuye el dano endotelial
y la disfuncién organica

¥

reduce la
mortalidad

SELENASE T SELENIO 50 mcg/ml
Solucién inyectable

" ...hemos demostrado que los elementos traza y vitaminas como antioxidantes pueden ser capaces de
disminuir significativamente la mortalidad y acortar los dias de ventilacion mecéanica. El efecto terapéutico ha
demostrado ser mas significativo en los pacientes mas graves. Los cocteles antioxidantes asociados con el uso de
altas dosis de selenio intravenoso optimizan el efecto terapéutico de las diferentes estrategias antioxidantes." '?

Referencias: 1. Manzanares W & Heyland DK. Pharmaconutrition with antioxidant micronutrients in the critically ill: The time has come!, Nutrition (2012), doi: 10.1016/j.nut.2012.05.014.
2. Manzanares W, Dhaliwal R, Jiang X, Murch L, Heyland DK. Crit. Care 2012, 16:R66.

:
www.scottcassara.com.ar ml

scottcassara@scottcassara.com.ar

biosyn CASSARA



U
AR

e |

GE

LINEA BIOL DE
CUIDADOS CRITICOS

ANTIARRITMICO - VASODILATADOR

AdenosinaBIOL

ADENOSINA
Ampollas

® Droga de eleccion en el tratamiento de las Taquicardias Paroxisticas
Supraventriculares (TPSV).
® Estudios de perfusion con Talio 201 y estudios de Eco-Stress

ANTIHIPERTENSIVO

Biascor®

LABETALOL CLORHIDRATO

Ampollas / Comprimidos

® Tratamiento de la hipertension arterial cronica y severa, urgencias y
emergencias hipertensivas.
@ Manejo de la hipertension gestacional, preeclampsia y eclampsia.

VASOCONSTRICTOR

NoradrenalinaBIOL

NORADRENALINA

Ampollas

@ Control de la presion sanguinea en estados hipotensivos agudos.
® Droga de eleccion en el tratamiento de la hipotensién asociada a
Sepsis y Shock Séptico.

AGENTE VASOPRESOR

Novopressina®-V

VASOPRESINA SINTETICA 20 Ul

Ampollas

® Incluida como droga de eleccion en los protocolos de Reanimacion Cardiopulmonar
(FV/TV/AESP/Asistolia), segun la AHA (American Heart Association).

GASTERINA

Octreotida 0,1 mg

® Inhibidor de la hormona de crecimiento y
de los péptidos gastrointestinales

INSTITUTO BIOLOGICO ARGENTINO S.A.I.C.
Pte.).E. Uriburu 153 - C1027AAC - C.A. BAA. - Argentina

Tel.: (00 54 11) 4953-7215 - Fax: (00 54 11) 4953-4946
biol@biol.com.ar - www.biol.com.ar




