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La enfermedad cerebrovascular es un problema de salud pública mundial, considerada dentro de las primeras causas de mortalidad. 
La trombosis venosa cerebral (TVC) es una de sus patologías, que a pesar de ser infrecuente puede llevar a severas complicaciones 
en el paciente. Es por eso que se presentan dos casos de infartos bitalámicos secundarios a trombosis venosa cerebral profunda, 
con hallazgos clínicos e imagenológicos inusuales que hicieron aún más difícil su diagnóstico. Debido a las diferentes funciones que 
posee el tálamo además de la infrecuencia de la trombosis venosa cerebral profunda, la presentación clínica sigue siendo atípica y 
es usual que se consideren otros diagnósticos al inicio del evento, por lo tanto, consideramos importante proyectar estudios con 
muestras de mayor tamaño para definir con claridad la clínica y los hallazgos radiológicos de esta patología. 

Palabras clave: accidente cerebrovascular, angiografía, imagen por resonancia magnética, infarto cerebral, tálamo, trombosis senos 
intracraneales. 
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La enfermedad cerebrovascular (ECV) se considera un 
problema de salud pública en el mundo, encontrándose dentro 
de las primeras causas de muerte y discapacidad.1,2 Una de las 
patologías de la ECV es la trombosis venosa cerebral, que a pesar 
de ser infrecuente puede llegar a ser altamente letal, llevando 
en algunos casos a desarrollar un ataque cerebro vascular 
(ACV). Fue descrita por primera vez por Ribes en el siglo XIX3 

y los recientes estudios estiman su incidencia entre 0,22 y 1,57 
personas por cada 100.000 habitantes al año4,5 incluyendo los 
menores de 18 años.6 Esta incidencia puede aumentar en el 
embarazo llegando a 11,6 /100.00 partos año.7 Hoy se conocen 
las diferentes causas de trombosis de senos venosos, los factores 
de riesgo asociados y las diferentes terapias disponibles. Debido 
a las variadas formas de presentación, puede no diagnosticarse 
a tiempo generando graves secuelas o compromisos en la salud 
de los pacientes, con desenlaces que podrían reducirse si se 
detecta la enfermedad a tiempo. Por fortuna con el paso de los 
años las diferentes técnicas imagenológicas han facilitado el 
número de casos diagnosticados.

Paciente femenina de 37 años de edad quien consulta por 
cuadro clínico de 4 días de evolución, caracterizado por 
cefalea holocraneana tipo opresiva de moderada intensidad, 
progresiva, sin otras características bien definidas, asociada 
con somnolencia y confusión. Antecedente de cesárea 7 
días antes de iniciado el cuadro clínico, sin antecedentes de 
importancia. Al examen físico se encontró, paciente poco 
colaboradora, indiferente al medio, disminución en la velocidad 
del pensamiento, lenguaje no fluido, pensamiento incoherente 
y afecto triste. Se realizó tomografía de cráneo simple sin 

I N T RO D U C C I Ó N

CA S O  1

Cerebrovascular disease is a global public health problem and is a major cause of mortality. Cerebral venous thrombosis (CVT) 
is an uncommon but serious type of cerebrovascular disease. Thus, we report two cases of bilateral thalamic infarcts secondary to 
deep cerebral venous thrombosis presenting with unusual clinical and radiological features which made diagnosis more difficult. 
The functional complexity of the thalamus and the uncommon presentation of deep cerebral venous thrombosis lead to atypical 
clinical manifestations hence various conditions are considered in the differential diagnosis at onset of the event. Therefore, we 
emphasize the importance of conducting future studies with a larger sample size in order to further elucidate the clinical and 
radiological characteristics of this condition.

Palabras clave: cerebrovascular accident, angiography, magnetic resonance imaging, cerebral infarction, thalamus, cerebral venous sinus 
thrombosis.
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A B S T R AC T

hallazgos positivos y punción lumbar, con los resultados 
del líquido cefalorraquídeo fueron normales. En vista de la 
progresión de su estado encefalopatico, se practicó resonancia 
nuclear magnética (RNM) cerebral simple evidenciando 
hiperintensidad en T2 y FLAIR en ambos tálamos con sangrado 
en la secuencia de susceptibilidad magnética y restricción en 
la difusión. Por los anteriores hallazgos y considerando un 
estado protrombótico teniendo en cuenta el reciente estado 
gestacional, se inició anticoagulación con enoxaparina y se 
ordenó angiografía cerebral por resonancia contrastada, por 
sospecha de trombosis venosa cerebral, cuyos resultados 
confirmaron el diagnóstico de trombosis del sistema venoso 
cerebral profundo (figura 1). 

Figura 1. A y B,  RNM corte axial en secuencia T2 y FLAIR mostrando 
hiperintensidad en ambos tálamos con mayor señal del lado 
izquierdo, C, Susceptibilidad magnética demuestra transformación 
hemorrágica sobre área de infarto talámico izquierdo, D, Venografía 
cerebral contrastada por resonancia magnética con pérdida parcial 
del flujo en el seno recto y ausencia de la circulación venosa 
profunda. 
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Paciente femenina de 32 años de edad que consulta a 
urgencias por cuadro de dos días de evolución caracterizado por 
cefalea hemicránea izquierda tipo pulsátil, de curso progresivo 
que aumenta con las maniobras de valsalva, asociada con 
hemiparesia izquierda de aparición súbita al día siguiente de 
iniciada la cefalea, motivo por el cual es llevada al hospital. Al 
examen físico se encuentra paciente en estupor y con signos 
de lesión de motoneurona superior del lado izquierdo, por lo 
cual se ingresa de inmediato a la unidad de cuidados intensivos 
requiriendo ventilación mecánica invasiva. Tiene antecedente 
de uso de anticonceptivos orales desde hace más de dos años. Por 
la aparición súbita del cuadro clínico hay sospecha de un evento 
cerebrovascular y se practicó tomografía de cráneo simple que 
mostró hiperdensidad a nivel del seno sagital inferior, hallazgo 
que sugiere trombosis venosa cerebral, por lo cual se inicia 
anticoagulación de inmediato. En la angiografía cerebral por 
resonancia magnética contrastada se logra determinar un infarto 
venoso bitalámico de predominio derecho con transformación 
hemorrágica, en cuya fase venosa se evidencia ausencia de flujo 
de la circulación profunda (figura 2). 

El cerebro cuenta con dos sistemas para su drenaje venoso, 
uno superficial y otro profundo que drena hacia los senos 
venosos dúrales: sagital superior (SSS), sagital inferior (SSI), 
laterales (SL), cavernoso y el seno recto.8 La trombosis venosa 
afecta en su mayoría a población menor de 50 años, siendo las 
mujeres el grupo más comprometido con un 75% de los casos, 
debido a los factores de riesgo asociados con el sexo como es el 
embarazo, la anticoncepción y el uso de terapia de remplazo 
hormonal. Esta última causa alteraciones por dos mecanismos: 
el primero por edema cerebral focal e infarto venoso y el 
segundo por hipertensión endocraneana como resultado del 
aumento de la presión venosa y alteración de la absorción del 
líquido cefalorraquídeo9. Existen alteraciones importantes 
en el parénquima cerebral y según la localización del seno 
trombosado nos ayuda a diferenciar la trombosis venosa 
cerebral de otras entidades.6 Las alteraciones del parénquima 
cerebral en los lóbulos frontal, parietal y occipital con 
frecuencia corresponden a trombosis del seno sagital superior. 
Las del lóbulo temporal corresponden a trombosis del seno 
sigmoideo y a trombosis de la vena labbe.10,11 Las anomalías 
del tejido cerebral más profundo, asociadas con hemorragia 
talámica, edema y hemorragia intraventricular, son producidas 
por la trombosis de la vena de Galeno o del seno recto.12 La 
relación entre las manifestaciones clínicas y los hallazgos en 
las neuroimágenes nos permiten aclarar con mejor exactitud el 
diagnóstico.13 Por otro lado, hay que tener en cuenta y como 
diagnóstico diferencial, la gran variedad de entidades que 
pueden cursan con lesión talámica bilateral, entre las que se 
encuentra el infarto bitalámico por la arteria de Percheron14 o 
la intoxicación por monóxido de carbono,  en la tabla 1 se 
describen otros diagnósticos diferenciales. 

Describimos dos casos, en contextos clínicos diferentes, 
donde resaltamos las lesiones bitalámicas y compromiso del 
sistema venoso profundo que fueron similares, probablemente 
por extensión del trombo y participación de las venas 
talamoestriadas que drenan los núcleos basales. 

Ambos casos debutaron con cefalea, sin embargo, el primero 
de ellos presenta una paciente con cefalea en puerperio y 
encefalopática, lo cual abre un amplio abanico diagnóstico y no 
fue fácil desde el inicio tener una sospecha clínica clara, mientras 
que en el segundo caso la cefalea se acompañó de déficit motor 
súbito en el hemicuerpo izquierdo, que obliga a confirmar una 

CA S O  2 D I S C U S I Ó N

Figura 2. A Y B, RNM corte axial en secuencia T2 y FLAIR mostrando 
hiperintensidad en ambos tálamos con mayor señal del lado 
izquierdo, C, Susceptibilidad magnética demuestra transformación 
hemorrágica sobre área de infarto talámico izquierdo, D, Venografía 
cerebral contrastada por resonancia magnética con pérdida parcial 
del flujo en el seno recto y ausencia de la circulación venosa 
profunda.

Durante 20 días de hospitalización la paciente muestra 
mejoría clínica y se da egreso con la anticoagulación 
instaurada, recomendando pruebas neuropsicológicas ya que 
quedan algunas fallas en sus funciones cognitivas y evaluación 
ambulatoria para coagulopatías.  

Posterior al inicio de la anticoagulación la recuperación 
del estado de conciencia fue notable, pero quedando con 
compromiso motor que limita la independencia para las 
actividades de la vida diaria, dándose egreso con enoxaparina 
y rehabilitación domiciliaria. 
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lesión vascular como primera posibilidad diagnostica. La cefalea 
atribuida a flebotrombosis corresponde al grupo 4 las primarias, 
de acuerdo con los criterios de la International Headache 
Society (IHS) del 2013.15 Debido a la gran variedad de síntomas 
con los cuales debutan los pacientes, se hace difícil realizar 
el diagnóstico.16 Describimos la siguiente clasificación según 
Bousser y col. de este espectro de manifestaciones clínicas: 

1. Síndrome focal: presencia de signos focales asociados con 
cefalea, crisis convulsivas o alteraciones del estado mental. 

2.Hipertensión endocraneana aislada: con cefalea, 
náuseas, vómito y papiledema.

3.Encefalopatía subaguda difusa: con alteración del estado 
mental. 

4. Síndrome del seno cavernoso: oftalmoplejia dolorosa, 
quemosis y proptosis.

Una vez se tenga la sospecha clínica, el diagnóstico debe ser 
confirmado con imágenes no invasivas. Las venografías por 
resonancia magnética y por tomografía (TC) son adecuadas 
para el diagnóstico de trombosis venosa cerebral, sin embargo, 
la primera es superior para la visualización de las lesiones del 
parénquima cerebral.17-18 La angiografía cerebral por sustracción 
digital sigue siendo el método más preciso para el diagnóstico de 
la TVC, pero casi nunca se requiere. Debe tenerse en cuenta que 
esta técnica resulta invasiva y el paciente solo debe someterse 
a este procedimiento si la venografía por TC o por resonancia 
magnética no son concluyentes, cuando se sospecha una fístula 
arteriovenosa dural o se planifica una intervención terapéutica 
endovascular.  

Debe iniciarse el tratamiento una vez se confirme el 
diagnóstico de trombosis de senos venosos cerebrales con las 
neuroimágenes. Es importante individualizar los casos y el 
tratamiento depende solo de la causa. La enoxaparina, una 
heparina de bajo peso molecular, tiene un excelente perfil 
de seguridad, sin embargo se debe tener precaución en casos 
de insuficiencia renal.19 En cuanto al manejo endovascular, 
está indicado en aquellos pacientes que no mejoran con el 
tratamiento anticoagulante o empeora su estado neurológico, en 
nuestros casos, las dos pacientes respondieron adecuadamente 
su alteración de conciencia, en el segundo caso, aunque persistió 
con déficit motor, este mejoró en el tiempo con rehabilitación, 
además  no contábamos en ese momento con radiólogo ni con 
médico neurovascular intervencionistas. En la literatura de 
nuestro país, encontramos un solo caso reportado de tratamiento 
endovascular en una paciente joven con trombosis venosa 
cerebral que respondió exitosamente a este procedimiento, con 
mejoría de la alteración de conciencia, convulsiones y de la 
disartria.20 La TVC profunda a diferencia de la superficial tiene 
mayor tendencia a dejar secuelas neurológicas permanentes 
y mostrar una rápida progresión21, cuando es unilateral el 
pronóstico es más favorable que el de la bilateral.22 

Síndrome de arteria de Percheron 
Trombosis venosa cerebral profunda 
Enfermedad de Behcet

Intoxicación por monóxido de carbono 
Deposito por metales pesados (plomo, hierro, cobre)
Radioterapia y quimioterapia 

Vasculares 

Tóxicas

Alteración del metabolismo del calcio 
Encefalopatía de Wernicke
Enfermedad de Fabry

Metabólicas

Leucoencefalopatía multifocal progresiva 
Enfermedad de Creutzfeldt-Jacob
Citomegalovirus  

Infecciosas 

Síndrome de desmielinización osmótica
Esclerosis múltiple 
Encefalomielitis aguda diseminada 
Espectro de neuromielitis óptica

Desmielinizantes 

Tabla 1. Lesiones talámicas bilaterales 

No se conoce con claridad en la literatura médica, dada su 
infrecuencia, el cuadro cínico del infarto talámico secundario 
a trombosis venosa cerebral profunda por las múltiples 
funciones que asienta esta estructural, así como tampoco los 
hallazgos radiológicos ni la evolución del estado clínico de la 
mayoría de pacientes, generando una evidente expectativa 
sobre el tratamiento completo y correcto a largo plazo. Con este 
artículo queremos dejar en claro algunas características de esta 
patología, que sirvan para futuras investigaciones con muestras 
de mayor tamaño.

Ninguno de los autores recibió alguna remuneración o 
ayuda financiera para desarrollar el trabajo. No existe ningún 
conflicto de intereses por parte de alguno de los autores. 
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