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Trombosis venosa cerebral: revision a propdsito de un caso.
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Introduccién: La trombosis de senos venosos
cerebrales es una patologia poco frecuente. Suele
presentarse con un cuadro clinico inespecifico,
siendo la cefalea el sintoma mas frecuente,
presente hasta en el 90% de los casos.

Caso clinico: Presentamos el caso de una mujer
de 34 afios que acude a urgencias por cefalea
intensa de wuna semana de evolucién,
acompafiada de nduseas y vomitos. La
exploracién fisica no presentaba alteraciones
significativas. Se le realiz6 una tomografia
computarizada (TC) cerebral objetivdndose un
defecto de replecion del seno longitudinal
superior, con extensiéon al seno trasverso y
sigmoide derechos, compatible con trombosis
venosa cerebral. La paciente ingresa en el servicio
de Neurologia y durante el ingreso se completa el
estudio con resonancia magnética (RM) y angio-
RM cerebrales que confirmaron los hallazgos de
la TC.

Diagnéstico y discusién: El diagndstico
radiolégico de la trombosis venosa cerebral
(TVC) suele hacerse con la TC y RM cerebrales,
completando ambos estudios con angio-TC vy
angio- RM venosa cerebral. Es importante la
sospecha de esta patologia ante un paciente con
un cuadro clinico compatible y factores de riesgo
asociados para instaurar tratamiento
anticoagulante precoz y evitar complicaciones.
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CASO CLINICO

INTRODUCCION

La trombosis de los senos venosos cerebrales es
una entidad poco frecuente (3-4 casos por milléon
de habitantes). Existen varios factores asociados
a esta patologia, tales como infecciones
(mastoiditis, sinusitis) o coagulopatias, siendo
esta tltima la causa hasta en el 70% de los casos.
En mujeres es frecuente en asociaciéon con la toma
de anticonceptivos o durante el embarazo y
puerperio [1-4].

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de 34 afios
que acude a urgencias por segunda vez en cinco
dias, presentando cefalea intensa de una semana
de evolucién, acompafiada de nduseas y vomitos
y sensacién de parestesias en miembro superior
izquierdo. No refiere antecedentes personales de
interés, salvo la toma de anticonceptivos. La
exploracién fisica, tanto como general como
neuroldégica, no presentd alteraciones. La
analitica sanguinea se encontraba dentro de la
normalidad.

Se realiz6 una TC craneal urgente
objetivandose un aumento de densidad de los
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senos sigmoide y transverso derechos y, tras
administrar contraste intravenoso, se visualiza
un extenso defecto de replecion del seno
longitudinal superior, signo del "delta vacio", con
extensiéon a los senos transverso y sigmoide
derechos. Se acompafia de pequefios focos
puntiformes hiperdensos, corticosubcorticales de
localizacién frontoparietal derecha y moderado
edema perilesional. Hallazgos compatibles con el
diagndstico de extensa trombosis de senos
venosos cerebrales.

La paciente ingresa en el servicio de Neurologia
instaurdndose tratamiento anticoagulante con
heparina de bajo peso molecular.

Durante el ingreso se realiza RM cerebral
confirmandose los hallazgos de la TC, con
trombosis venosa cerebral que implica al seno
sigmoide y transverso derechos y la totalidad del
seno longitudinal superior, con extensién a venas
corticales de localizacién parietal posterior
derechas. Se visualizaba ademads, cierto aumento
del flujo venoso cortical cerebral por perfusion a
nivel venoso hemisférico derecho. También
existen imdagenes compatibles con pequefio
infarto cortical rolandico y postrolandico
derechos, con focos de microhemorragia y
necrosis laminar cortical, secundarios a la extensa
trombosis de senos venosos cerebrales.

La paciente evoluciona favorablemente
desapareciendo la sintomatologia, siendo dada
de alta con anticoagulaciéon oral con
dicumarinicos.

No se practicé estudio de trombofilia dado que
en la fase aguda, los resultados son poco
valorables, debiendo transcurrir al menos tres
meses para su realizacion.

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

La trombosis venosa cerebral (TVC) es una
patologia poco frecuente, con una incidencia
aproximada de 3- 4 casos por milléon de
habitantes. Puede ocurrir a cualquier edad, si
bien es mas frecuente en adultos jovenes (20-40
afos). Es mas frecuente en mujeres, ya que estd
relacionado con el embarazo, postparto y toma
de anticonceptivos orales, que aumentan el
riesgo de TVC. En nifios suele estar relacionado
con infecciones, tales como mastoiditis, y con
coagolupatias [2-4].

En la literatura esta reflejado que hasta un 25-
30% de los casos son idiopaticos [4].

Puede ser dificil de diagnosticar ya que puede
presentarse dentro de un amplio espectro de
sintomatologia, siendo lo mas frecuente el dolor
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de cabeza en el 89-91% de los pacientes,
presencia de algtn déficit neuroldgico focal en el
52-68% y convulsiones en hasta el 44% de los
pacientes [2]. El papiledema puede estar presente
hasta en la mitad de los casos, por hipertension
intracraneal.

Debido a la inespecificidad de los sintomas el
diagndstico suele ser radiolégico y el radidlogo
debe conocer los signos de sospecha de la TVC en
las pruebas de imagen, para realizar un
diagnéstico temprano, instaurar el tratamiento y
asi evitar las posibles complicaciones y secuelas.

- Fisiopatologia:

Cuando se produce una oclusién venosa
ocurren cambios en el parénquima cerebral
pudiendo aparecer edema vasogénico, edema
citotéxico y/o hemorragias intracraneales. Se
produce un aumento de la presiéon intracraneal
de manera retréograda lo que condiciona
dilatacién venosa, hemorragias petequiales y
dafio isquémico neuronal.

- Recuerdo anatoéomico senos Venosos
cerebrales:
1) Senos durales: Discurren entre las capas

interna y externa de la duramadre recogiendo
la sangre venosa cerebral hasta las venas
yugulares internas. Esta formado por el seno
longitudinal superior (SLS), seno longitudinal
inferior (SLI), seno recto, senos transversos y
senos sigmoides. También forman parte los
senos cavernosos, seno esfenoparietal, plexo
pterigoideo y del clivus y los senos petrosos.

2) Sistema venoso superficial: Discurren por
la superficie cortical, drenando la sangre del
cortex cerebral y de la sustancia blanca
subcortical a los senos durales. Forman parte
de este sistema superficial la Vena de Labbé,
Vena Silviana y Vena anastomética de Trolard
entre otras.

3) Sistema venoso profundo: Formado por
las venas cerebrales internas, vena basal de
Rosenthal, Vena de Galeno y venas
medulares. Drena la sangre del talamo,
cuerpo calloso, ganglios basales, porciéon
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superior del tronco del encéfalo y sustancia
blanca profunda de los l6bulos parietal,
temporal y frontal (Figura 1).

- Pruebas de imagen:

Existen una serie de signos directos e indirectos
que se pueden valorar tanto en TC como en RM.

TC v venografia TC:

La TC sin contraste suele ser la primera prueba
a realizar.

Los signos directos que podemos visualizar se
deben a la hiperdensidad del coagulo fresco en el
interior del seno o senos afectos, si bien, hasta en
un 25-30% de los casos la TC sin contraste no
muestra hallazgos radiolégicos significativos
[1,3]. Hay otro signo directo conocido como el
signo de la cuerda densa, debido a la trombosis
aguda de las venas corticales, visualizdndose
como una hiperdensidad lineal (Figura 2).

Como signos indirectos nos podemos encontrar
alteraciones en el parénquima cerebral tales como
edema cerebral, infartos venosos y hemorragias,
que deben ponernos en alerta para descartar esta
patologia. Los infartos tienen una distribucién
caracteristica subcortical, en territorios que no
siguen una distribucién arterial tipica.

Los dafios cerebrales tienen relacién con la
distribucién  venosa: lesiones hemisféricas
parasagitales bilaterales son tipicas de la
trombosis del SLS; lesiones temporooccipitales y
cerebelosas ipsilaterales son tipicas de afectacion
del seno transverso; en lesiones taldmicas
bilaterales se deberia sospechar trombosis venosa
profunda [3,5,6]. La disminucién del tamano
ventricular se ha descrito en un 11-50% de los
casos de TVC y puede asociarse a edema cerebral
difuso (5-20%) [1].

La administraciéon de contraste ayuda a
identificar el defecto de opacificacién del seno
afecto. En la TC con contraste el signo directo
mas frecuente es el signo del delta vacio presente
en un 30% de los casos de TVC, que consiste en
un area triangular de realce que rodea a una
imagen hipodensa correspondiente al trombo en
el interior del seno. Es muy caracteristico verlo en
el SLS pero puede verse también en otros senos
afectos (Figura 3) [2,3]. Otros hallazgos que son
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debidos al aumento retrogrado de la presiéon
intracraneal consisten en ectasia venosa,
prominencia de venas medulares y realce de la
hoz cerebral y del tentorio.

RM v venografia RM:

La RM y venografia RM tienen una alta
especificidad en la deteccién de la trombosis
venosa y de las lesiones secundarias que se
hayan podido producir. La RM sin contraste es
mas sensible que la TC sin contraste para la
deteccion de la TVC [4].

El protocolo de RM para la deteccién de la TVC
deberia incluir las siguientes secuencias:
Secuencias ponderadas en T1 y T2, T2 FLAIR,
difusiéon, T2* o secuencia de susceptibilidad
magnética, Tl con contraste intravenoso y
venografia (2D TOF o 3D venografia con
contraste).

La RM sin contraste es mucho mas sensible que
la TC sin contraste para la deteccién de la TVC.
Puede verse una ausencia del vacio de flujo
normal en el interior del seno o bien una
alteracion en la intensidad del mismo (Figura 4)
[6-9].

Un factor a tener en cuenta en la RM es la
variacién en la intensidad de sefial del trombo
dependiendo del tiempo de evolucién, debido a
los efectos paramagnéticos de los productos de
degradacién de la hemoglobina: En fase aguda
(1-5 dias) es isointenso en secuencias T1 e
hipointenso en T2 (desoxihemoglobina). En fase
subaguda (6-15 dias) es hiperintenso tanto en
secuencias ponderadas en Tl como en T2
(metahemoglobina), y en fase crénica (>15 dias)
es isointenso en T1 e iso o hiperintenso en
secuencias T2.

Las secuencias T2* o eco de gradiente tienen
una sensibilidad superior el 90% para la
deteccion de TVC, visualizdndose hipointensidad
de sefial en la zona afecta.

En las secuencias de difusion con alto valor de
“b” los senos venosos trombosados presentan un
bajo coeficiente de difusién aparente, aunque la
sensibilidad de esta secuencia es baja ya que solo
estan presentes estos hallazgos en un 10-40% de
los casos [2]. Si que se ha visto que existe una
correlacion entre la restriccién en las secuencias
de difusion y la baja probabilidad de
recanalizacion del seno trombosado.

La venografia RM y las secuencias T1-3D con
contraste intravenoso son muy dutiles para la
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detecciéon de la TVC con mayor exactitud que las
secuencias sin contraste y deben incluirse en el
protocolo de estudio (Figura 5).

En un 40-60% de los casos se visualizan
anomalias asociadas en el parénquima cerebral,
debidas al aumento de la presiéon venosa, tales
como edema cerebral con borramiento de surcos
y efecto de masa y/o zonas de hemorragia e
infarto venoso (Figura 6).

- Prondstico y tratamiento.

El  tratamiento  consiste = en  terapia
anticoagulante durante al menos 3 meses. El
tratamiento  endovascular  (trombolisis o
trombectomia mecanica) puede ser una opcién en
pacientes mds graves o que no responden al
tratamiento médico [2,9].

La importancia de hacer un diagnéstico
temprano radica en que con la instauraciéon del
tratamiento anticoagulante precoz mas del 80%
de los pacientes tienen buen prondéstico
neuroldégico.

En la literatura estdn recogidos porcentajes de
mortalidad entre el 0 y el 39%, siendo la causa
mas frecuente la herniacién transtentorial
secundaria a edema difuso y efecto de masa.

Son factores de peor pronéstico pacientes con
TVC mayores de 37 afios, sexo masculino, coma,
hemorragia intracraneal al diagnoéstico, trombosis
venosa profunda e infeccién del sistema nervioso
central.

- ¢(Cudndo tenemos que pensar en una
trombosis de senos venosos?

Debido a la inespecificidad de los sintomas, es
importante reconocer ciertos hallazgos de imagen
que nos deben hacer sospechar esta patologia.

Debemos pensar en una trombosis venosa
cuando veamos:

- Signos directos de trombosis, tales como
el signo del coagulo denso o signo del
delta vacio.

- Infarto venoso, de localizacion en

territorio no arterial, sobre todo si es

bilateral y hemorragico.
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- Hemorragia cortical o periférica.
- Edema cortical.
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Figura 1: Recuerdo anatomico senos venosos cerebrales y territorios venosos de
drenaje.
Imagenes © Radiology Assistant.
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Figura 2: TC craneal sin CIV. En la imagen de |2 ixjuierda focos hiperdensos corticosubcorticdes
frontoparietaes derechos correspondientes con hemorragas petequiales y edema subyacente. En la
imagen de |la derecha aumento de densidad del seno transverso. Hallazgos indirectos y directos
sugestivosde TVC.

*Imagenes cedidas del servicio de Radiodiagndstico del Complejo asi isl de Z
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Figura 3: TC craneal con CIV. A |a izquierda signo del delta vacio. Imagen de la derecha
extenso defecto de replecion de SLS compatible con trombosis.
*Imagenes cedidas del servicio de Radiodiagnostico del Complejo asistencial de Zamora.

Figura 4: RM cerebral. Secuencias T2 Flair (ayc) y T1
en planos axial y sagital (b y d). Extensa trombosis de
senos venosos que afecta al SLS, senos transverso y
sigmoide derechos gque se \visualza como
hiperintensidad de sefal dentro de los senos afectos,
tantoen secuencias T1 como T2.

*imogenes cedidos del Serwcio de Rodiodiognosico del
Complejo Asistenciol de Zomoro
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Figura 5: Secuencias MIP de venografia-RM en plano axal y sagital. Defecto de replecion
del seno sigmoide y transverso derechos y del SLS, compatible con trombosis de senos
Venosos.

*Imadgenes cedidas del Servico de Radiodiognastico del Complejo Asistencial de Zomora

Figura 6:RM cerebral secuencias T2 Flair y T2 en plano axial. Hiperintensidad de senal

subcortical postrolandica superior derecha sugestiva de zona de infarto venoso.
*Imdgenes cedidas del Servicio de Radiodiogndstico del Complejo Asistencial de Zomora




