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SUMMARY

Cerebral thrombophlebitis is a rare complication of
pregnancy and post-partum. We report the case of a
22 year old woman presenting with a post-partum ce-
rebral thrombophlebitis, secondary to an acquired de-
ficiency of antithrombin III. The clinical symptoms of
cerebral thrombophlebitis can be misleading. Angio-
graphy and magnetic resonance imaging can make
the diagnosis. Treatment is based on anticoagulating
heparin therapy. This treatment must be adapted in
the case of coagulation deficiency factors, which
must always be investigated when there is a thrombo-
embolic accident of unusual location.

INTRODUCCION

Las trombosis venosas cerebrales constituyen, des-
de siempre, una entidad poco frecuente, de dificil
diagnéstico y de prondstico a menudo grave'?. Sus
principales caracteristicas clinicas, angiograficas y
etioldgicas fueron definidas en los afios cuarenta, cin-
cuenta y sesenta*!!. Esta enfermedad ha cobrado un
renovado interés gracias a la aparicion de nuevas téc-
nicas neurorradiolégicas (tomodensitometria, angio-
graffa computarizada) que han permitido el diagndsti-
co de las formas mds benignas'>'>%. La angiografia
sigue siendo clave en el diagndstico*'?, pero la esca-
nergrafia®® y la imagen por resonancia magnética nu-
clear>!*16-1% gcupan un lugar cada vez mas importante,
al tratarse de métodos de investigacion y diagndstico
poco invasivos. La distribucién de las diferentes etio-
logias se ha modificado considerablemente, puesto
que las trombosis venosas cerebrales sépticas no re-

Aceptado para su publicacion el 15 de mayo de 2000.

presentan mas que una pequefa proporciéon'>2, Junto
al cuadro clasico asociado a cefaleas, convulsiones,
vémitos, papiledema, déficit motor o sensitivo, hemi-
plejia y coma progresivo de evolucién fatal, existen
formas paucisintomaticas de evolucion favorable, por
lo que el diagnéstico requiere un elevado grado de
sospecha clinica'-2!22,

Si raro es este cuadro fuera de la gestacion, mds
rara es su aparicion en el curso del embarazo o en el
posparto, pero no por ello imposible?*?. Las trombo-
flebitis cerebrales son, pues, una complicacién grave
y por fortuna poco frecuente del embarazo y el pos-
parto®*. Es preciso evocar, sistemdticamente, esta con-
tingencia, ante todo cuadro neuropsiquico del emba-
razo y del posparto, pues su sintomatologia es brusca
e inopinada y carece de especificidad®-». Es preciso
pensar en el mismo ante signos neurol6gicos minimos
0 ante signos psiquidtricos?®. Dos exdmenes clave
permiten su identificacion: la tomograffa axial com-
putarizada (TAC) y la arteriografia®*. Gracias a ellas y
a la utilizacién de la heparina a dosis anticoagulantes,
el prondstico de esta afeccidn, antafio con frecuencia
mortal, se ha modificado radicalmente en el curso de
las ultimas décadas, lo que permite esperar una mayo-
ria de curaciones sin secuelas®*®.

El papel del déficit de antitrombina III en la aparicién
de las trombosis venosas se encuentra bien establecido.
Estas trombosis sobrevienen en sujetos jévenes, son en
general recidivantes y se instalan en territorios organi-
cos inhabituales, lejos de los miembros inferiores®%.

Aportamos el caso de una paciente de 22 afios que
presentd una tromboflebitis cerebral del posparto con-
comitante o secundaria a un déficit adquirido y transi-
torio en antitrombina III.

CASO CLINICO

Paciente de 22 afios de edad que dio a luz por via
vaginal sin problemas.
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Fig. 1. Corte escanografico sin producto de contraste en el que se observa
el aspecto de edema cerebral difuso.

Sus antecedentes personales carecian de interés,
salvo una amigdalectomia a los 10 afios. La menar-
quia se inici6 a los 12 afios con una FM de 3-4/28-31.
Su gestacion, primera, transcurrié sin ninguna com-
plicacién. El parto fue eutdcico, en la semana 39
cumplida de gestacidn, y nacié una hembra viva de
3.550 g de peso y test de Apgar de 9/10.

Aproximadamente, 5 h después del parto comenzd
con cefaleas, sin hipertension, y a las 8 h de puerperio
presentd una crisis convulsiva generalizada ténico-
clénica que obligd a su ingreso en la unidad de vigi-
lancia intensiva (UVI).

En el momento de su admisién en la UVI la pacien-
te presentaba un estado de coma (puntuacién de 7 en
la escala de Glasgow). Se observaba hiperreactividad
osteotendinosa sin déficit motor y las pupilas eran si-
métricas y reactivas. El estado hemodindmico de la
mujer reflejaba normotension (presion arterial [PA] de
115/75 mmHg) y frecuencia cardiaca de 98 lat/min,
con un estado respiratorio satisfactorio. La paciente se
encontraba apirética y no presentaba signos de pree-
clampsia o eclampsia. Ante la alteracién del estado
neuroldgico, la paciente fue intubada, colocada bajo
ventilacién asistida y sedada con una asociacién de
fentanilo-midazolam.

La TAC cerebral, practicada de urgencia por indi-
cacion de los intensivistas, objetivé una imagen com-
patible con una trombosis venosa cerebral a expensas
del seno longitudinal superior. El estudio analitico

Fig. 2. Corte escanografico con producto de contraste que revela un as-
pecto hipodenso que ocupa la sustancia blanca de localizacion biparietal
posterior, con hiperdensidades petequiales (flechas).

reflejaba hiperleucocitosis (20.610/ul)?>, hemoglobina
de 12,7 g/100 ml, plaquetas 240.000/ul%, una tasa de
protrombina del 103%, un tiempo de cefalina activa-
da de 32 s, fibrinégeno de 4,3 g/, proteinuria inferior
a 0,05 g/24 h, uricemia de 50 mg/l y perfil hepatico
normal.

Ante la localizacién inhabitual de la trombosis, sin
causa local evidente, y la edad joven de la paciente,
antes de establecer la heparinoterapia se estableci6
una dosificacion de la proteina S, de la proteina C y
de la antitrombina III. Se puso de manifiesto un défi-
cit cuantitativo en antitrombina III del 40% mediante
método colorimétrico-cinético (Chromotime System,
Behring) (tabla I).

Se instaurd tratamiento con heparina a la dosis de
300 U/kg'/dia, seguido, al cuarto dia del postparto,
con un tratamiento con antivitamina K. La paciente
mejord ostensiblemente y al octavo dia del posparto la
puntuacién de Glasgow era de 15 y el examen neurold-
gico normal, sin secuelas. Los pardmetros hematologi-

cos aparecian estabilizados el dia 12 del posparto (tabla
1), con unos valores de antitrombina III del 96%.

Ante la normalizacion de la antitrombina III, el dia
12 del posparto, y la ausencia de antecedentes de en-
fermedad tromboembdlica en la mujer o de casos si-
milares en el entorno familiar, se concluyé que se tra-
taba de una trombosis concomitante o secundaria a un
déficit adquirido de antitrombina III.
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TABLA I. Evolucién de los parametros de la hemostasia en funcién del tratamiento AVK: antivitamina K

PRIMER CONTROL TERCER DIA DIA 12 POSPARTO

(SIN TRATAMIENTO) (TRATAMIENTO CON HEPARINA) (TRATAMIENTO CON AVK)
Tiempo de cefalina (control 30 s) 32 54 45
Tasa de protrombina (%) 103 88 65
Proteina C (%) 78 - 80
Proteina S (%) 87 - 90
Antitrombina III (%) 40 - 96
Plaquetas (10%/ul) 240 190 210
Fibrinégeno (g/1) 4,3 3,2 3,87
DISCUSION cias a la utilizacién de antibidticos y al mayor cuidado

Epidemiologia e incidencia

A pesar de la baja incidencia de trombosis venosa
cerebral en las autopsias, el nimero de series publica-
das hasta el momento hace pensar que este proceso es
una entidad infravalorada®?"-".

La media de edad, en la mayoria de las series pu-
blicadas, refleja el predominio de las tromboflebitis
cerebrales en sujetos jovenes, incluso subestimando
su incidencia en pacientes de edad avanzada'?*>?7. El
amplio rango de edad concuerda con el hecho de que
la trombosis venosa cerebral puede afectar a todos los
grupos de edad, desde neonatos a ancianos?**. Una
revision de la bibliografia no permite evaluar con pre-
cisién la influencia del sexo sobre la afeccidn, aunque
el predominio de mujeres respecto a varones coincide
en algunas series publicadas, hecho que se atribuye a
causas especificas, como la toma de anticonceptivos,
el embarazo y el puerperio®>*>**3, Una revision con-
junta de 4 series que reunian 238 casos'**%, eviden-
ci6 una sex-ratio proxima a 1. Un trabajo de Milandre
et al!, que recogia 20 observaciones, reflejé la inci-
dencia del proceso en 16 mujeres y 4 varones.

Etiologia

Las multiples causas etioldgicas de las trombo-
flebitis cerebrales merecen, segin Milandre et al',
ser clasificadas en dos categorias bien distintas: a)
las etiologias propiamente dichas para las cuales la
patogenia de la tromboflebitis cerebras es explici-
ta, y b) las «circunstancias etiolégicas», que reco-
gen situaciones en el curso de las cuales el meca-
nismo de apariciéon de las tromboflebitis no estd
precisado o puede, incluso, en ciertos casos, ser
puesto en duda.

Entre las etiologias propiamente dichas se pueden
considerar, de entrada, las tromboflebitis sépticas,
aunque su frecuencia estd en constante regresion gra-

actual de la esfera otorrinolaringoldgica'. En 1967,
Krayenbiihl" sefial6 un 41% de tromboflebitis sépti-
cas, mientras que Rousseaux et al*’, en 1985, comuni-
caron una incidencia del 10-15%, Soutwick et al®, en
1986 comunicaron una frecuencia del 0,97% y Milan-
dre et al' aportaron dos casos sobre una serie de 20
cuadros de tromboflebitis cerebral (10%). La etiologia
infecciosa, para algunos autores?3%3%, oscila entre el 7
y el 10,5%, insistiendo Daif et al*® en que el hecho de-
terminante de que en series mds recientes la frecuencia
se haya reducido, en comparacién con series anti-
guas®*32, no hace sino reflejar la disminucién secunda-
ria a la introduccién de los antibiéticos. La localiza-
ciéon mas frecuente de las tromboflebitis cerebrales
sépticas es el seno cavernoso, siendo los procesos que
dependen de esta localizacién los que mds han contri-
buido al evidente descenso de la frecuencia de la
tromboflebitis cerebral de origen infeccioso!. La loca-
lizacidn en el seno longitudinal superior no representa,
dentro de las causas infecciosas, mds que el 15%. Las
infecciones de la esfera otorrinolaringolégica constitu-
yen la principal causa de tromboflebitis cerebral sépti-
ca, y Unicamente las trombosis del seno longitudinal
serian, con mds frecuencia, secundarias a meningitis
purulentas. El microorganismo mds frecuentemente
implicado es el estafilococo, junto a otros agentes
grampositivos o gramnegativos (Proteus, Echerichia
coli, etc.). El prondstico, favorable en las trombosis
del seno lateral es peor en las localizaciones del seno
longitudinal superior'.

Los traumatismos craneales constituyen otra etiolo-
gia cldsica de la tromboflebitis cerebral, pero su fre-
cuencia es dificil de precisar. Los traumatismos direc-
tos del seno longitudinal superior suelen ser secuelas
de la enfermedad de guerra'®. No obstante, traumatis-
mos mds leves y sin fractura pueden también ocasio-
nar este proceso, posiblemente consecutivo a lesiones
endoteliales*#!. Las oclusiones traumadticas del seno
lateral inducirian cuadros de seudotumor cerebral'%.
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Los tumores craneoencefdlicos superficiales (me-
ningiomas, tumor de la boveda palatina, metastésicos,
etc.) pueden provocar una tromboflebitis cerebral por
compresion directa o por infiltracién*#. La existencia
de un tumor sélido extracraneal se considera, habitual-
mente, como un factor determinante, pero la fisiopato-
logia de la posible tromboflebitis cerebral subsiguiente
se precisa en raras ocasiones: émbolos metastdsicos®,
coagulopatia intravascular o «estado de hipercoagula-
bilidad» cuya individualizacidn es a veces discutible*.
Bausser et al’® y Daif et al*® sefialan que la causa neo-
plasica aparece en el 7-10,5% de los casos, frecuencia
que en la serie de Lled et al?? es del 23,52%. En el cur-
so de leucemias agudas y de linfomas, una trombofle-
bitis cerebral puede complicar la fase de induccién te-
rapéutica segiin un mecanismo igualmente oscuro que
implicaria la accién de compuestos citoliticos y/o el
efecto directo de ciertas quimioterapias'*’. Algunas
observaciones comunicadas sefialan que sindromes
mieloproliferativos (enfermedad de Véazquez y trom-
bocitemia esencial) pueden ser causa de hiperviscosi-
dad sanguinea, de anomalias funcionales plaquetarias
y de factores generales, como deshidratacién'?4%52, Se
ha comunicado una observacion constatada en el curso
de una poliglobulia de altitud®. Milandre et al', en su
serie, reflejan dos casos de trombosis venosa cerebral
asociada a una seudopoliglobulia. Las alteraciones
constitucionales de la hemostasia representan una etio-
logia rara de este proceso!?, siendo mds frecuente en
el marco de flebitis mdltiples, recidivantes y familia-
res. Es el caso del déficit de antitrombina III (sobre el
que abundaremos mds adelante, pues es el caso aqui
aportado)'"**>*% en proteina S?>% o en proteina C.
La drepanocitosis ha sido evocada como causa®, asi
como procesos hemoliticos del tipo de hemoglobinu-
ria paroxistica nocturna® o el sindrome de Evans®!, a
los que se puede afiadir un caso de tromboflebitis ce-
rebral como complicacién de una encefalopatia sa-
turnina, donde podria estar implicada la hemdlisis®.
Para Lle6 et al®?, la etiologia hematologia fue la mds
frecuente (29,14%), superior al resto de las series pu-
blicadas. Estos mismos autores®® subrayan que no es
indiferente que coexistan varias causas en un mismo
paciente, por lo que, de acuerdo con otros®*, reco-
miendan la realizacién de un estudio de trombofilia a
todos los pacientes con trombosis venosa cerebral.

Entre las enfermedades sistémicas complicadas por
trombosis venosa cerebral destaca la enfermedad de
Behget®%, La presencia de un infiltrado perivascular
en los senos venosos certifica el proceso vascular®. La
trombosis reviste con frecuencia el aspecto de un seu-
dotumor cerebral y su incidencia podria ser subestima-
da. La angiografia digitalizada ha permitido diferen-

ciar mejor esta complicacion®. Las tromboflebitis ce-
rebrales son raras en el curso de otras enfermedades
sistémicas, como el lupus®. El papel de un anticoa-
gulante circulante, que puede ser asociado a acciden-
tes isquémicos cerebrales’!, es evocado en ciertos ca-
sos de lupus’”. Se pueden incorporar a esta categoria
las tromboflebitis cerebrales observadas en el curso de
los sindromes nefréticos que se acompanan de altera-
ciones de la coagulacién™. Las trombosis venosas ce-
rebrales también pueden asociarse a otra patologia
enfermedad cerebrovascular como una fistula arterio-
venosa dural”™’¢, La patogenia de estos shunts, de los
que Milandre et al! aportan un caso, es discutida. Al-
gunos casos son secundarios a traumatismos craneales
graves, pero esta situacion es rara’’. La trombosis, al
menos parcial, de las venas de drenaje de la fistula se
observa con frecuencia y puede constituir una compli-
cacion de la malformacion favorecida por la estasis
y/o la inversién de la corriente circulatoria’®. Por el
contrario, una tromboflebitis cerebral puede también
provocar la aparicion de shunts de drenaje. A la luz de
observaciones anatomorradioldgicas, algunos autores
revisan el cardcter adquirido de estas fistulas’®. Las
tromboflebitis cerebrales asociadas a oclusiones arte-
riales son mds raras y se presentan bajo la forma de
trombosis séptica o neopldsica del seno cavernoso
complicado por una oclusién de la carétida interna*-8!
o bajo la forma de una oclusion arterial aséptica que se
acompaia de una trombosis de las venas de drenaje
del territorio arterial ocluido*°.

Dentro del grupo de «circunstancias etioldgicas»,
es preciso incluir de entrada las tromboflebitis de la
gestacion, de las que nos ocuparemos mas adelante.

En este grupo de «circunstancias etiolégicas» ha-
bria que incluir, también, las tromboflebitis postope-
ratorias y aquellas atribuidas a los anticonceptivos
orales!>?22482-84 T 0g contraconceptivos orales pare-
cen un factor favorecedor en el 8-15% de los casos de
trombosis venosa cerebral'>?>383. No hemos encon-
trado en la revision bibliogrdfica ningin estudio epi-
demiol6gico que establezca la influencia de la pildora
en la aparicién de la tromboflebitis cerebral. Un tra-
bajo del Royal College of Practionners® objetiva uni-
camente un incremento de la mortalidad por hemorra-
gia subaracnoidea y por cardiopatia. Las dificultades
para la evaluacién tienden a debilitar la frecuencia de
estas tromboflebitis, pues el diagndstico precisa una
angiografia'. Aunque existen casos publicados en los
que los anticonceptivos orales aparecen «solos» como
causa, la mayor parte de las observaciones comunica-
das conciernen a mujeres portadoras de otros factores
de riesgo vascular'>%%2, En las reducidas series pu-
blicadas, Bauer et al?> destacan la importancia relativa
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TABLA II. Etiologia de 17 casos de trombosis venosa cerebral

Hematolégica
Anemia ferropénica
Déficit de proteina S
Sindrome antifosfolipido
Coagulacién intravascular diseminada
Neoplasica
Adenocarcinoma de colon
Coagulacién intravascular diseminada por carcinoma de mama

Coagulacion intravascular diseminada por carcinoma de pulmén

Asrocitoma y meningioma
Desconocida
Infecciones

Celulitis orbitaria

Infeccién drenaje ventricular
Anticonceptivos orales
Catéter yugular por mieloma mdltiple
Total

29.41%
11,76%
5,88%
5,88%
5,88%
23,52%
5,88%
5,88%
5,88%
5,88%
17,64%
11,76%
5,88%
5,88%
11,76%
5,88%

Q= PO = = P 0D = = b = N e B N

—_

Tomada de Lled, et al*>.

TABLA III. Conducta diagnéstica a seguir ante
un cuadro de tromboflebitis cerebral

Diagnéstico temprano
Tomografia axial computarizada evocadora de una trombosis:
— Resonancia magnética nuclear
Secuencia pT1y pT2
Secuencia de flujo en eco de gradiente
(la angiografia no es necesaria para el diagnéstico)
Tomografia axial computarizada dudosa
— Angiografia carotidea y vertebral bilateral
y/o resonancia magnética nuclear
Control evolutivo
Para juzgar la suspensién del tratamiento anticoagulante
a dosis eficaces:
La angiografia es mds sensible que la resonancia magnética
nuclear para poner de manifiesto los codgulos residuales
La resonancia magnética nuclear es interesante
en la vigilancia de la evolucién de los codgulos

Tomada de Bauer et al?.

de los contraceptivos, que puede estar, tal vez, ligada a
un sesgo de seleccion. En dichas series, todos los con-
traconceptivos orales eran estroprogestativos de sinte-
sis. Beaumont y Beaumont® destacan que el riesgo
vascular de los contraconceptivos orales es «altamen-
te» probable, incluso si la frecuencia de accidentes vas-
culares es moderada. El riesgo relativo de aparicién de
un accidente cerebrovascular es del 2-6%, siendo el
porcentaje correspondiente a los accidentes venosos
del 2%". Entre los posibles mecanismos implicados se
pueden destacar los de origen inmunolégico®: las hor-
monas secuales de sintesis, como los estrogenos de sin-
tesis (etinilestradiol, dietilestilbrestol), los gestdgenos
de sintesis o ciertos inductores de la ovulacién (clomi-
feno) son sustancias inmundégenas, produciéndose anti-
cuerpos especificos de la hormona que se combinan con
la misma formando complejos inmunocirculantes que

penetran y alteran el subendotelio vascular. También se
han sugerido otros mecanismos® haciendo participes a
la edad, el tabaco y un riesgo vascular previo (hiperten-
sién arterial, hiperlipidemia). La administracién oral de
estos preparados puede, igualmente, desempefiar un
cierto papel, por el sesgo del metabolismo hepético®, asi
como la posologia, ya que la disminucién de las dosis de
estrogenos (de 0,05 a 0,03 mg de etinilestradiol) se han
correlacionado significativamente con la disminucién
del riesgo de trombosis venosa®. La prevencién com-
porta identificar a los sujetos de riesgo y el cribado siste-
matico de los anticuerpos antihormonas®. Los anticuer-
pos antietinilestradiol se encuentran en el 25-30% de las
mujeres con tratamiento anticonceptivo oral clinicamen-
te indemnes y en el 90% de las mujeres que presentan
manifestaciones trombdticas>?. Algunos autores™® su-
brayan que la existencia de anticuerpos antietinilestra-
diol es de dificil y delicada interpretacion.

Un ultimo grupo de pacientes a considerar lo cons-
tituyen aquellos con tromboflebitis cerebrales deno-
minadas idiopdticas, a pesar de un andlisis bioldgico
profundo y un seguimiento prolongado, pues la trom-
boflebitis cerebral puede aparecer, después de largo
tiempo, como la primera manifestacién de una afec-
cién subyacente (p. €j., una meningitis carcinomato-
sa)*. Estas tromboflebitis idiopéticas representan,
aproximadamente, el 10-20% de los casos.

En la tabla II se refleja la etiologia de la trombosis
venosa cerebral en una serie muy reciente de Lle6
et al*.

Clinica

Los signos clinicos de las tromboflebitis cerebrales
son, habitualmente, evocadores pero no especificos.
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Bousser et al*® destacan que las dificultades diagndsti-
cas que presenta este proceso descansan en su cldsico
polimorfismo clinico. La presentacién clinica de las
trombosis venosas cerebrales es muy heterogénea, ya
que la cefalea, el papiledema, los signos focales y las
convulsiones son los sintomas y signos mds frecuen-
tes?230:323536 Existen formas benignas, caracterizadas
por cefaleas aisladas o déficit neurolégicos focales mo-
derados, de prondstico habitualmente moderado®. Las
formas graves se caracterizan por hipertension intracra-
neal severa, cuya evolucion, aunque imprevisible, sue-
le ser fatal o seguida de graves secuelas neurolégicas'=.
Bauer et al®> destacan que, habitualmente, las cefaleas
son una constante y, normalmente, el déficit neurologi-
co focal no es signo de mal prondstico, mientras que el
coma suele ser de evolucion fatal por compromiso ce-
rebral, a pesar de un tratamiento antiedematoso con vi-
gilancia de la presién intracraneal. Igualmente, estos
autores® subrayan la frecuencia de formas oligosinto-
maticas con importantes signos radiolégicos.

En resumen, las cefaleas suelen ser el sintoma mas
frecuente y temprano?>30323336 A pesar de que la cefa-
lea suele ser difusa y progresiva, las caracteristicas son
variables?>*, La proporcion de crisis epilépticas fue del
61% en la serie de Cantd et al®® del 29% en la serie de
Lle6 et al? y del 29% en la serie de Bousser et al*. La
elevada incidencia de crisis en algunas series® se ha re-
lacionado con el nimero de lesiones parenquimatosas.
Lle6 et al®, en su serie, no encuentran esta relacion y
s6lo una pequena parte de los pacientes con crisis pre-
sentaban infarto cerebral. Recientemente se han descri-
to casos de trombosis venosa cerebral como sindrome
aislado de pares craneales®. Con la paresia del par VI
se ha observado la presencia de nduseas, vomitos y pa-
piledema, probablemente debidos a hipertensién endo-
craneal’?**. En pacientes en los que coexisten trombo-
sis del seno transverso, al que drenan venas del tronco
del encéfalo®****, Agrupando a los pacientes en 5 sin-
dromes®, la hipertensién endocraneana aislada corres-
ponde al grupo mas homogéneo, puede llegar al 40% y
simula una hipertensién intracraneal benigna (HIB)?'.
Esta entidad era diagnosticada clinicamente, pero un
estudio prospectivo®, mediante resonancia magnética
nuclear (RMN), en pacientes con HIB, demostré trom-
bosis venosa cerebral en el 25% de los casos, por lo
que a todo paciente con HIB debe realizirsele una
RMN?, La presentacion clinica en forma de déficit fo-
cales es la mds frecuente en la serie de Lle6 et al*, he-
cho que coincide con casi todas las series, en la que lle-
ga hasta el 75% de los casos?'. La mayor proporcién de
crisis epilépticas, la progresion de los sintomas y la au-
sencia de un territorio arterial en la TAC ayudan a dife-
renciarla de la enfermedad arterial cerebral®'-2,

Para Milandre et al!, en la prictica, el problema se
plantea de dos posibles maneras:

1. Un primer grupo de pacientes en los que la trom-
boflebitis cerebral presenta una serie de sintomas que
sugieren en su conjunto el diagndstico. Se trata de su-
jetos jovenes que presentan un contexto evocador (in-
feccion de la esfera otorrinolaringoldgica, posparto,
flebitis sistémicas de repeticion, postoperatorio). La
instauracion de las alteraciones es rdpidamente pro-
gresiva. El sindrome de hipertension intracraneana,
mdas o menos completo, estd asociado a signos de su-
frimiento cerebral focal bajo la forma de crisis comi-
ciales y/o signos deficitarios. Es frecuente la hiperter-
mia, con independencia de todo foco infeccioso. El
diagnéstico diferencial mds a menudo establecido es
con la meningoencefalitis, ya que el andlisis del LCR
y las imdgenes escanograficas pueden ser engafiosas.

2. En un segundo grupo de pacientes, el diagndstico
de tromboflebitis cerebral se revela como mads dificil.
Estos casos son mds «atipicos» por el modo de apari-
cién y/o la naturaleza de los signos que surgen en pri-
mer plano. La tromboflebitis cerebral puede iniciarse de
forma brusca por un déficit que sugiere, en este caso, un
accidente arterial, o por crisis comiciales. Puede desen-
cadenar un cuadro de hemorragia subaracnoidea o cere-
bromeningea. Toffol et al®® han aportado tres infartos
hemorragicos en una serie de 102 observaciones clini-
cas y escanograficas de hemorragia cerebral. A la inver-
sa, la instalacién de signos puede ser lentamente pro-
gresiva y simular un perfil seudotumoral. Este aspecto
es frecuente en el curso de las tromboflebitis asociadas
a una fistula arteriovenosa dural””’. La tromboflebitis
cerebral puede, igualmente, representar un cuadro de
seudotumor cerebral. Esta forma sintomadtica puede lle-
gar a suponer casi un tercio de las tromboflebitis cere-
brales'?%. Estas formas de trombosis venosa cerebral
deben ser diferenciadas de la HIB cuyos criterios fueron
definidos por Johnston y Paterson en 1974”7, La norma-
lidad angiografica era, en efecto, una de las condiciones
expuestas por estos autores®” para confirmar el diagnds-
tico de HIB en su forma habitual, que resulta «idiopati-
ca» en cuanto a su mecanismo?>*>, Por dltimo, una al-
teracion aislada de la concentracion intelectual puede
ser mencionada entre los aspectos sintomaticos inhabi-
tuales de las tromboflebitis cerebrales®!?, asi como
trastornos psiquidtricos?*?*1°!,

Diagnostico

El diagnéstico de la tromboflebitis cerebral descan-
sa en las exploraciones neurorradiolégicas. El escéner
cerebral suministra argumentos a favor de una trom-
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bosis venosa cerebral, en detrimento de la resonancia
magnética nuclear (RMN)!, pero a veces no es sufi-
ciente para previsar este diagndstico, aunque ciertos
autores se conforman con este método*’#%102103 T g
signos directos son raramente observados, en particu-
lar el signo del «delta» —empty delta sign de Buonan-
no et al'>-, cuya frecuencia més elevada (35% de los
casos) es aportada por Rao et al'™ en una revisién de
31 casos de tromboflebitis cerebral que afecta al seno
longitudinal superior. Dicho signo corresponde a la
opacificacion, por el producto de contraste, de las ve-
nas colaterales de la pared del seno longitudinal supe-
rior'2, Para ser fiable, segtin Bauer et al?, el signo del
«delta» debe ser visible en numerosos cortes conti-
nuos, pero nunca ha de ser considerado como un sig-
no de certidumbre, dada la inconstancia de su apari-
cion, en teoria entre el 0 y el 86% de los casos!>!%,
Su inespecificidad se ve corroborada por su visualiza-
cion en las duplicaciones del seno longitudinal supe-
rior'219197 o cuando se utilizan ventanas de visualiza-
cién mal adaptadas'®. Para otros autores, la
visualizacién del codgulo en el seno longitudinal su-
perior (signo del «delta») puede ser extremadamente
fugaz en razén de una lisis y de una fragmentacion ra-
pida del trombo, incluso sin tratamiento anticoagulan-
te'1%. En el signo del «delta», la hiperdensidad con-
trasta con la hipodensidad central del trombo
organizado"'?. En un estadio temprano el codgulo es
hiperdenso y en un estadio tardio sufre una tuneliza-
cién que permite la opacificacion del seno longitudi-
nal superior'.

Otros signos directos son excepcionales, como la
hiperdensidad espontdnea de un trombo reciente en
una vena cortical (signo de la «cuerda»; (5-10% de los
casos) o de un defecto en el centro de un seno®!'%!,
asi como la toma intensa de contraste por parte de la
duramadre (10-20% de los casos)>.

Los signos indirectos de tromboflebitis cerebral, me-
diante escaner, son mucho mds frecuentes'>10+110-13 T 4
TAC puede visualizar un edema cerebral difuso, una
rotura de la barrera hematoencefilica (reforzamiento
giriforme o tentorial) u otras complicaciones: infarto,
hemorragia cerebral a menudo multifocal''¥, hematoma
subdural'® o «reblandecimiento» venoso hemorragico?.

Para Milandre et al', la TAC o escaner es condicion
previa al estudio del liquido cefalorraquideo (LCR)
que objetiva alteraciones cuantitativas y cualitativas
muy variables: una pleiocitosis frecuentemente linfo-
citaria que puede alcanzar valores elevados'®, una hi-
perproteinorragia, una hipoglucorragia'” y la presen-
cia de hematies en una tasa superior a 20/ul'.

La resonancia magnética nuclear (RMN), en razén
de las inexactitudes que atin plantea la TAC tiene, se-

gun Bauer et al?, un papel preponderante. Cuando la
TAC es evocadora de una trombosis, la RMN se reali-
za en corte sagital pT1 cm eco de gradiente 13/400 y
despues en secuencias de «spin» pT2 (cortes axia-
les)>?>!1"8 En la secuencia pT1, la circulacién venosa
aparece en «hiposefal» en el plano de corte y en «hi-
persefial» para las venas perpendiculares a este plano
en ausencia de trombosis®. Este fendmeno puede ser
explorado en la fase aguda (primeras 48 h): un corte
con eco de gradiente 13/50 con compensacién de flujo
permite revelar los vasos de flujo continuo (signo in-
tenso)?. El codgulo aparece como un defecto en el
seno (ausencia de «hipersefial»)''>!?*. En secuencia
pT2, la circulacién venosa continua siendo normal y
aparece en «hiposefial» si son perpendiculares al plano
de corte y en «hipersefial» alterna en el plano del corte
(particularmente visible a nivel en el seno lateral)?. La
angiografia no parece, en estos casos, necesaria para el
diagnéstico?. En la fase temprana, las hemorragias de
origen venoso son mal reveladas por RMN en secuen-
cia pT1 y es necesario efectuar cortes en pT2 («hipo-
sefal»). En la fase subaguda (mds de 3 h), el codgulo
aparece espontidneamente hiperdenso (metahemoglo-
bina libre) con un ntcleo en el centro isointenso (de-
soxihemoglobina intracelular)>'>*, La RMN aparece
como un método de diagndstico por imagen sensible,
pero de dificil interpretacién, en razén de los numero-
sos parametros que generan el signo del flujo sangui-
neo en el seno (tipos de secuencia, direccién del flujo
en relacién al plano de corte, tipo y velocidad de cir-
culacion, etc.)>. Nuevas secuencias que privilegian el
flujo continuo permiten separar los signos de flujo de
las trombosis. Por ultimo, las trombosis venosas corti-
cales puras sin alteracion sinusal se manifiestan por un
hematoma o un infarto. La trombosis venosa, en si
misma, es dificil de encontrar por RMNZ2. Para estos
casos, la angiografia serfa el método de referencia.
Cuando el balance escanografico es dudoso, la si-
tuacion clinica dicta, en la actualidad, la conducta
diagnoéstica? (tabla IT). Si existe un estado clinico tran-
quilizador, es decir, sin signos de gravedad, debe pro-
ponerse la RMN'?, Esta permite la visualizacién del
trombo y su extension, revelando la eventual persis-
tencia de una circulacion residual (oclusién incomple-
ta del seno: «hiposefal» de flujo bordeando el codgu-
10)>'%5. La RMN puede permitir diferir la angiografia
ante los signos caracteristicos. Si el estado clinico es
grave (coma, situacion de mal epiléptico, etc.), debe
efectuarse un examen mads agresivo: la angiografia bi-
carotidea y vertebral permite establecer con rapidez un
diagnéstico cierto*!?5, No obstante, la inyeccién del
producto de contraste puede provocar una deshidrata-
cion que agrave un estado de hipercoagulabilidad'®’.
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La RMN es el método de eleccion en la vigilancia del
codgulo y de su progresiva lisis, permitiendo la visua-
lizacién del trayecto de recanalizacién'?, pero es me-
nos sensible que la angiografia para poner en eviden-
cia codgulos residuales?. Su cardcter no invasivo y su
utilizacién simple permitird reconocer estas trombo-
flebitis cerebrales, en las que el diagndstico clinico no
es siempre claro y cuando el diagndstico por TAC es
dudoso. Actualmente, la RMN responde, rutinaria-
mente, a estas insuficiencias. Es posible que, en el fu-
turo, la angiografia-RMN permita sin ninguna duda
reducir ain mds las indicaciones de angiografias por
via arterial'?’.

No obstante, para muchos la angiografia es aun el
examen clave en el diagndstico, a condicién de ser bi-
lateral y de comportar incidencias oblicuas, asi como
clichés tardios que estudien el flujo venoso y su dre-
naje. Los aspectos obstructivos del seno venoso ob-
servados en el curso de la angiografia convencional
son bien conocidos' 712812 E] defecto de opacifica-
cion de un seno reviste diversos grados: defecto loca-
lizado, imagen de trombo intraluminal, aspecto subo-
clusivo irregular y pantanoso, no visualizacién del
seno o imagen de «seno vacio» secundario a la opaci-
ficaciéon de canales situados en la pared del seno
trombosado'. El aspecto angiogréfico de interrupcién
de un seno no tiene valor si no se asocia a otros sig-
nos radioldgicos: retraso circulatorio del lecho arterial
distal, estasis capilar de aspecto pantanoso, defecto de
opacificaciéon de los grupos venosos, desarrollo de
una circulacién colateral constituida por venas varico-
sas en las que la corriente circulatoria es a veces in-
versa'. El aspecto mds delicado se encuentra repre-
sentado por las trombosis de venas cerebrales sin
oclusién del seno'”!*°. Estas tltimas son, probable-
mente, subestimadas, y se les ha atribuido un pronés-
tico exageradamente peyorativo en razén de algunos
trabajos neuropatoldgicos publicados'. Su diagndstico
angiografico asocia imdgenes de interrupcién de ve-
nas y signos de estasis venosa que pueden destacar en
primer plano'’. La angiografia numerizada, que se
puede realizar por via venosa o arterial, sigue ocupan-
do un papel no desdefiable en el diagnostico de las
tromboflebitis cerebrales':!>. Su interés radica, segin
Milandre et al', en el estudio de los senos y de la vigi-
lancia posterapéutica. El estudio de las venas cerebra-
les parece atn patrimonio de la angiografia conven-
cional, a pesar de que la misma pueda ser normal al
inicio del cuadro, y a pesar que las complicaciones
posibles derivadas de la toxicidad del producto de
contraste102,

Las técnicas isotdpicas no tienen mas que un lugar
restringido, como la angiogammagrafia'*' o los méto-

dos que utilizan plaquetas marcadas con indio 111'3
o hematies marcados con tecnecio 99m*.

Evoluciéon

La evolucién de la tromboflebitis cerebral es muy
diversa, desde la curacién sin secuelas hasta la muer-
te. En la bibliografia, la mortalidad se sitia entre
el 10-20%"%3%133 cuando en las décadas de los cin-
cuenta y sesenta la mortalidad se situaba en el
35-50%">>61:113 La misma permanece elevada en pa-
ises subdesarrollados?!3*. La proporcién de curacio-
nes permanece relativamente estable (50-60%) des-
pués de la introduccién de los modernos métodos de
diagnéstico y tratamiento, lo que indica que un buen
nimero de tromboflebitis cerebrales tiene una evo-
lucién espontdnea benigna'?. La disminucién de la
mortalidad se ha obtenido a expensas de las formas
graves, lo que ha conducido a un aumento de la fre-
cuencia de las secuelas invalidantes (déficit focal,
epilepsia) que afectan al 20% de los sujetos, porcen-
taje superior al que refleja anterior bibliografial.

Aspectos terapéuticos

En el plano terapéutico, alguna medidas, como los
antibidticos, anticomiciales, los antiedematosos, el
control de la presién intracraneana, etc., suscitan dis-
cusioén, pero el tratamiento anticoagulante, aunque
controvertido, es adn utilizado por la mayoria de los
autores, incluso en caso de «reblandecimiento hemo-
rragico»!>133138 Después de un perfodo de utilizacién
bastante amplio'®!, no pocos autores, no obstante,
consideran que el caricter «voluntariamente» hemo-
rragico de las tromboflebitis constituye una contrain-
dicacién para la utilizacién de los anticoagulantes®.
Sin embargo, recientemente algunos autores'->!35-138
comentan que, a tenor de sus resultados, el riesgo he-
morragico ligado a los anticoagulantes ha sido dema-
siado sobreestimado. Incluso la existencia de un infar-
to hemorrdgico no constituye una contraindicacién
absoluta'>*. Queda, no obstante, en opinién de Milan-
dre et al' y Bauer et al?, probar mediante estudios con-
trolados que los anticoagulantes aportan un beneficio
clinico. Incluso pocos autores han estudiado la evolu-
cién angiogrifica espontdnea’®®® o bajo anticoagulan-
tes’ %128 No estdn estandarizadas las modalidades de
anticoagulacién. Aunque no existe en la bibliografia
un estudio que demuestre de manera formal ni la supe-
rioridad de la heparina, ni su inocuidad en caso de in-
farto hemorragico, varios estudios!** han utilizado
heparinoterapia a dosis curativa en todas las formas de
tromboflebitis cerebral, incluso en caso de infarto ve-
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noso hemorragico constituido. En efecto, el obstdculo
al derrame venoso no puede mds que crear o agravar
el fendmeno hemorragico, favorecer la extension de la
trombosis a las venas cerebrales y adyacentes y agra-
var el edema cerebral, incluso si estas ideas no descan-
san mas que sobre bases tedricas ciertas’. Ademas, del
andlisis de la bibliografia se desprende que existe mas
temor por el riesgo hemorragico de la anticoagulacién
que realidad del mismo'>>!*, En fin, la indicacién de
anticoagulacién debe tener en cuenta, en el contexto
de enfermedad tromboembdlica, que la ausencia de
tratamiento anticoagulante a dosis suficiente podria
acompaiarse de la extension del proceso trombético,
habiéndose publicado casos de embolia pulmonar en
pacientes inicialmente tratados con heparina a dosis
preventiva’.

La eleccién entre heparina estindar a dosis eficaz
(tiempo de cefalina activado al menos dos veces del
testigo) y heparina fraccionada a dosis adaptada (activi-
dad anti-Xa comprendida entre 0,2 y 0,6 U/ml) estd atn
por definir, incluso aunque se han obtenido resultados
alentadores con las heparinas de bajo peso molecu-
lar>'4-196 " Los antiagregantes plaquetarios no han de-
mostrado su eficacia'*. Los tromboliticos son raramen-
te utilizados, bien por via general'**'4> o local'**!%, El
lugar de los nuevos tromboliticos denominados de ter-
cera generacién, menos hemorrdgicos y mas especifi-
cos de codgulo, merece ser evaluado'*,

Pronéstico

La disminucién del nivel de conciencia en la trom-
bosis venosa cerebral suele ser reversible y se conside-
ra indicativa de mal prondstico??>33. La causa neopla-
sica y la disminucién del nivel de conciencia se
asocian a un peor prondstico funcional®. El prondstico
de las trombosis venosas cerebrales a largo plazo suele
ser relativamente bueno, mejor que las trombosis de
origen arterial®?. Las principales secuelas suelen ser
atrofia Optica, epilepsia y déficit cognitivos y foca-
16S22’147.

TROMBOFLEBITIS CEREBRAL
DEL EMBARAZO Y DEL POSPARTO

Milandre et al' incluyen las tromboflebitis del em-
barazo y del posparto en el grupo de «circunstancias
etioldgicas» que engloban situaciones en el curso de
las cuales, como ya sefialamos, el mecanismo de apa-
ricién de la tromboflebitis no estd concretado o pue-
de, en ciertos casos, ser puesto en duda.

Se desconocen las causas exactas para la aparicién
de trombosis venosa cerebral en el embarazo y en el

posparto'*. Durante la vida adulta activa, la trombo-
sis venosa cerebral aséptica es idiopatica o se asocia
con traumatismo, embarazo o el uso de pildoras con-
traceptivas. Las localizaciones de compromiso en los
que se produce con mayor frecuencia son el seno lon-
gitudinal y las venas corticales, aunque también pue-
den encontrarse casos de trombosis del seno lateral,
siendo la del seno cavernoso la menos frecuente'*.
Diversos autores'*132, después de subrayar que la
tromboflebitis cerebral aséptica puede ser causada por
policitemia, sindromes de hiperviscosidad, hemoglo-
binuria paroxistica nocturna, coagulopatias heredita-
rias, leucemias, etc., insisten en que en las mujeres
sanas se asocia principalmente al puerperio, al emba-
razo y a los anticonceptivos orales??323335.149-153,

Las tromboflebitis cerebrales son una complicacién
grave y afortunadamente poco frecuente en la gesta-
cién y el posparto!>?, Hasta 1966, segin refleja un
trabajo de Caroll et al'>4, no se habian encontrado més
que 34 casos confirmados de tromboflebitis cerebrales
del posparto en la bibliograffa. El citado trabajo de
Carroll et al'>* estima la incidencia de las tromboflebi-
tis cerebrales en un caso por cada 2,5 x 10? gestacio-
nes, si bien el estudio escocés de Cross et al®’, de
1968, no revela mas que un solo caso por cada 6 x 10°
gestaciones. En su revision sobre 38 casos de trombo-
flebitis cerebrales, Bousser et al*® no sefialan mas que
un caso en el sexto mes de la gestacion y un caso en el
dia 18 después del parto. Donaldson'% sefiala, en Eu-
ropa y los EE.UU., una frecuencia estimada de un
caso por cada 10.000 partos. Srinivasan'™ refiere, en
la India, una incidencia 40 a 50 veces mas alta, donde
la mayor parte de los episodios sobrevienen poco des-
pués del parto, siendo probable que en estos casos la
deshidratacion sea un factor importante. Atin no se ha
establecido de manera definitiva si la incidencia de
trombosis venosa cerebral en el embarazo o el puerpe-
rio excede la ocurrencia de casos idiopaticos!'3>!%,

Las tromboflebitis cerebrales son excepcionales en
el curso del posparto'>? y més auin en el curso del pri-
mer trimestre de la gestacién'>’ aunque, de acontecer,
el proceso es mds frecuente en el primer trimes-
tre! 48152156157 [ avin et al'>’ describen el caso de una
enferma con 5 semanas de amenorrea que se quejaba
de cefaleas, vomitos e insomnio y que 3 semanas des-
pués tuvo que ser hospitalizada por una crisis convul-
siva, estableciéndose el diagndstico de tromboflebitis
cerebral. Surgen, de manera preferente, en la segunda
semana de puerperio®'*4, aunque otros autores sefialan
su aparicion entre el 1 y 28 dia del posparto®* e in-
cluso este margen se puede alargar considerablemente
hasta el quinto mes del posparto'®. Segtin Bellur'*® y
Donaldson’?, el 80% de los casos se producen en la
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segunda o tercera semana del puerperio. Una enferma
descrita por Gettelfinger y Kokmen® present6 en el
puerperio mediato cefaleas y confusion, interpretando-
se la arteriograffa cerebral realizada como normal y
diagnosticindose una trombosis del seno longitudinal
superior a los 7 meses del parto, ante la persistencia de
las cefaleas.

Parece que existe una incidencia mdxima entre los
25 y los 29 afios de edad, sobre todo en las primipa-
ras'15¢ aunque Donaldson'? sefiala que la edad y la
paridad no son factores determinantes. Se ha informa-
do de la recidiva en distintos embarazos'>*, aunque es
una posibilidad excepcional®2*,

Si bien numerosas hipétesis patogénicas —hiperestro-
nismo enddégeno, coagulopatia intravascular, embolias
paraddjicas favorecidas por el trabajo de parto, etc.—
han sido enunciadas para explicar las tromboflebitis
cerebrales de la gestacion y del posparto, estd bien es-
tablecido que este proceso surge con mas frecuencia
como secuela de gestaciones complicadas con flebitis
sistémicas, o por un parto distécico o, sobre todo, sub-
siguiente a una preeclampsial?2>9:154159 Egta dltima
es encontrada en 107 casos sobre los 129 de la serie de
Srinivasan'**. Un estudio de Estanol et al** refleja que
el andlisis de la hemostasia de parturientas portadoras
de tromboflebitis cerebral no demostraba diferencias
significativas con respecto a un grupo control.

No obstante, desde que se establecié la busqueda
sistemdtica de anomalias de la coagulacién en el cur-
so de la enfermedad tromboembdlica, se han comuni-
cado en la bibliografia numerosos casos de trombo-
flebitis cerebrales secundarias a déficit de inhibidores
de la coagulacién (antitrombina III, proteina C, prote-
ina S)"*53%57 teniendo en cuenta que estos déficit
pueden ser congénitos o adquiridos.

La proteina S es un inhibidor fisioldgico de la coa-
gulacién que actia como cofactor de la proteina C ac-
tivada por el complejo trombina-trombomodulina en la
superficie del endotelio vascular®!®, Es una glucopro-
teina plasmatica, sintetizada en el higado, dependiente
de la vitamina K, que comprende una fraccién libre,
biolégicamente activa, y una fraccion ligada a una pro-
teina del sistema del complemento, la proteina de liga-
z6n del C4B (CABP). Un déficit en la proteina S o C
se acompafia de manifestaciones tromboembolicas de
repeticién®!%!. Los déficit adquiridos en proteina S!'6?
se acompafian de tromboflebitis cerebral, especialmen-
te en el curso de afecciones hepaticas, de sindromes de
coagulopatia de consumo, asociados al anticoagulante
del lupus’"'%, y de tratamientos por las antivitaminas
Ky la L-asparginasa'®®. Para algunos autores, la gesta-
cién, la toma de anticonceptivos orales y los estados
inflamatorios entrafian déficit en proteina S y modifi-

caciones en los valores de CABP>'%4,

Basuer et al® refieren también, respecto del cuadro
que nos ocupa, un estado de hipercoagulabilidad, en-
contrado igualmente por otros autores en circunstan-
cias bastante parecidas'®>!%: trombopenia trombogé-
nica a la heparina con coagulopatia de consumo en el
curso del tratamiento de una trombosis presente en
pacientes portadoras de un sindrome mieloprolifera-
tivo, afeccion neopléasica en casos de obesidad, dia-
betes y enfermedad tromboembdlica y, por ultimo,
toxemia gravidica. Los sujetos de esta tltima circuns-
tancia, citada con anterioridad, ponen de manifiesto
que la asociacién toxemia gravidica-tromboflebitis
cerebral no es fortuita, aunque esta contingencia pue-
da encontrarse en una gestacién normal!-23-25:84:99.154-167

Brauer et al?> destacan que, entre los accidentes ce-
rebrovasculares que sobrevienen en el curso de los es-
tados gravidopuerperales, la trombosis venosa es con
mucho lo mas frecuente con respecto a la trombosis
arterial, siendo el proceso confundido, a veces, con
una preeclampsia tardia.

El déficit congénito en antitrombina III se manifies-
ta por accidentes tromboembdlicos que aparecen en el
adulto joven, bien espontdneamente, bien desencade-
nados por un factor favorecedor, como la gestacion, el
tabaquismo, el encamamiento, la cirugia o la contra-
cepcidn oral?2%168 [os déficit adquiridos pueden ob-
servarse en numerosas situaciones, especialmente en
afecciones hepdticas, el sindrome nefrético, la coagu-
lacion intravascular diseminada, la toma de estropro-
gestativos o en la gestacion y el posparto®2%1% como
es el caso aqui aportado. En efecto, en el curso del
embarazo normal, la tasa de antitrombina III disminu-
ye un 10% y el déficit se hace ain mayor en casos de
preeclampsia o de eclampsia en pacientes que hayan
presentado una coagulacién intravascular, diseminada
(hematoma retroplacentario, embolia amnidtica, muer-
te fetal in utero)>'%.

La trombosis asienta con mds frecuencia en un
grueso seno de la duramadre, mucho mds raramente
en una vena cortical o en una vena cerebral
profunda®,

La consecuencia de la obstruccién venosa es un re-
blandecimiento que tiene la particularidad de ser he-
morrdgico en razén de la apoplejia capilar?*1%-172,
Ademéds, la obstrucciéon del seno entrafia una hiper-
tensién intracraneal por disminucién de la reabsor-
cién del liquido cefalorraquideo17!:172,

El carécter impreciso de los territorios venosos ce-
rebrales y la gran variabilidad de posibilidades anasto-
méticas explican que la sintomatologia clinica sea,
con frecuencia, escasa y esté totalmente desprovista de
especificidad®*. Es decir, la sintomatologia clinica
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de las tromboflebitis cerebrales de la gestaciéon y el
posparto en polimorfa y reagrupa signos variopintos e
inespecificos®. Los signos clinicos més frecuentes re-
feridos en la bibliografia son, generalmente, pero de
manera variable, signos de hipertension intracraneal
(cefaleas, vomitos, somnolencia, edema papilar) o sig-
nos deficitarios con o sin crisis convulsivas, generali-
zadas o parciales, y alteraciones de la conciencia>**%.
Estos signos se asocian, como decimos, de manera
muy diversa, dando lugar a distintos reagrupamientos
SindrémiCOSZS’MS’lSZ‘156‘159.

El cuadro evocador se caracteriza por la instalacién
rapidamente progresiva de un sindrome de hiperten-
sion intracraneal, asociado a signos de sufrimiento ce-
rebral bajo forma de crisis comiciales y/o signos defi-
citarios®. Schillinger et al** insisten en la instalacién
de las alteraciones de forma, habitualmente brusca,
evocando un accidente cerebrovascular, progresivo,
con aspecto seudotumoral, o bien desarrollando un
cuadro hemorrdgico de hemorragia subaracnoidea.
Por dltimo, el cuadro puede resumirse en alteraciones
de caracteristicas psicoticas, confusionales o deliran-
tes23-25,148,152,156,159,173.

Se ha informado que la trombosis venosa cerebral
puerperal puede provocar una ceguera cortical y he-
mianopsias homénimas que se resuelven de forma es-
pontdnea en el 80% de las pacientes, aunque pueden
dejar una alteracion residual'’*!'7, En la trombosis del
seno longitudinal superior, las pacientes pueden ma-
nifestar convulsiones, cefaleas y alteraciones neurglé—
gicas focales, al igual que papiledema'>>!7>176 Este
puede deberse al efecto de masa de un hematoma in-
tracerebral o a la obstruccién del seno sagital (longi-
tudinal) superior por un codgulo'>,

Ante el polimorfismo clinico, la tromboflebitis de
la gestacion y el posparto puede plantear problemas
de diagndstico diferencial con una eclampsia, una
descompensacién de una enfermedad neuroldgica o
neuroquirdrgica no conocida antes de la gestacién
o el parto o bien una psicosis puerperal®*?. Ademads
de en funcién de su polimorfismo clinico, el diagn6s-
tico de la tromboflebitis cerebral en el embarazo y el
posparto es dificil en razén de su rareza?*!4%132, Diver-
sos autores insisten en que, para no errar el diagndsti-
co, es preciso pensar sistemdticamente en este proce-
so ante todo cuadro neuropsiquidtrico del embarazo y
del posparto?25172-176,

La TAC constituye la primera etapa diagndstica,
aportando aspectos que presumen un diagndstico muy
probable?*-?>3%172 aunque existen al menos un 20% de
casos con TAC normal®*-°. El signo directo es el as-
pecto de «tridngulo vacio» o signo del «delta» que,
como sabemos, es inconstante?. Los signos indirectos

estdn representados por la captacién de contraste
anormal en la tienda del cerebelo y la hoz del cerebro,
el edema cerebral localizado o difuso y el reblandeci-
miento venoso, a menudo hemorrdgico, que afecta al
cortex y la sustancia blanca®.

La imagen por RMN permite visualizar la trombo-
sis y la lesién parenquimatosa asociada, y constituye
un método de imagen muy sensible*?.

La angiografia permite establecer con rapidez un
diagnéstico de certidumbre cuando los otros exame-
nes son negativos o dudosos!>?2315 La arteriografia
carotidea convencional conserva atin toda su validez
en razén de su gran fiabilidad, a condicién de realizar
clichés tardios hasta los 20 s y con incidencias de tres
cuartos*!26,

Los signos arteriograficos son la falta de visualiza-
cion de un seno o de una vena cortical obstruida, el
estancamiento del producto de contraste y la constata-
cién de una circulacidn colateral o de suplencia®%,

La angiografia numerizada puede reemplazar con
ventaja a la arteriografia clasica pues, con una sola in-
yeccién intravenosa, revela conjuntamente los grue-
sos troncos venosos de los dos hemisferios cerebra-
les*.

La apreciacién de la oclusién de las venas cortica-
les precisa, no obstante, del recurso a la via arte-
ri3124’171’172.

El electroencefalograma (EEG) refleja generalmen-
te signos de sufrimiento, pero es normal en el 27% de
los casos?2430,

La puncién lumbar no es necesaria para el diag-
ndstico®*. Puede demostrar, si se practica, una hiper-
presion del liquido cefalorraquideo, una hiperprote-
inorraquia o una hipercitosis moderada linfoci-
taria o0 moderada. Con frecuencia se encuentran he-
maties '8,

Gracias a los progresos neurorradiolégicos que per-
miten un diagnéstico de certidumbre y a la puesta en
practica de terapéuticas rapidas, el prondstico de las
tromboflebitis cerebrales de la gestacion y del pos-
parto ha cambiado radicalmente en los tltimos
20 afios**>.

Si en general existe acuerdo en reconocer que los
fibrinoliticos estdn particularmente contraindicados
en razén del cardcter marcadamente hemorragico de
las trombosis venosas cerebrales, el desacuerdo per-
siste en lo que se refiere a la indicacién de los
anticoagulantes.

En ausencia de hemorragia visible en la TAC, la
mayoria de los autores se inclinan por utilizar heparina
a dosis anticoagulantes para prevenir la extensién de
la trombosis, sin transformar por tanto el reblandeci-
miento venoso en hemorragia cerebral??-2333169-172.177,
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Sin embargo, la presencia de una gran hemorragia in-
tracraneana (subaracnoidea o intracerebral) y la apa-
ricion de un sangrado uterino excesivo constituyen
contraindicaciones para la anticoagulacion con hepari-
nal!?152156173 Para las pacientes con deficiencias neu-
roldgicas leves que se encuentran estables no se reco-
mienda la anticoagulacién!,

El Kettani et al' insisten en que el tratamiento anti-
trombdtico de las tromboflebitis cerebrales debe ser sis-
temdtico y temprano. En el déficit de antitrombian III,
pueden ser necesarias dosis de heparina y se podra re-
currir a los concentrados humanos de antitrombina IIT a
dosis de 30-40 U/kg durante 2 dias®. La administracién
temprana de antivitamina K permite paliar este incon-
veniente?> 161178,

La duracién sin secuelas es actualmente la norma a
poco que el diagndstico haya sido temprano. En los
casos graves, la heparinoterapia asociada a los trata-
mientos sintomaticos permite esperar recuperaciones
neuroldgicas superiores a las que se observan en los
accidentes isquémicos de origen arterial. Es preciso
hacer notar, por ultimo, que contrariamente a los acci-
dentes cerebrales arteriales, las trombosis venosas ce-
rebrales no recidivan®?, aunque se haya informado
en algunos casos'**. Dada la improbabilidad de la re-
currencia, no estd indicada la anticoagulacién profilac-
tica durante un posterior embarazo, maxime teniendo
en cuenta que esta afeccion, dentro de su rareza, apa-
rece de manera pricticamente exclusiva durante el
puerperio'>2,

La mortalidad inicial es mayor en los casos con
trombosis venosa cortical que en aquellas mujeres
con alteracion oclusiva arterial, pero las pacientes que
sobreviven al primer estadio se recuperan bien'4s,

La tasa de mortalidad es del 10-25%, pero las super-
vivientes, insistimos, suelen evolucionar satisfactoria-
mente'?. La concomitancia preeclampsia-tromboflebi-
tis cerebral puede tener una mortalidad del 40%'%.

CONCLUSION

Las tromboflebitis cerebrales se caracterizan por
una sintomatologia insidiosa y engafiosa. En lo que
afecta al estado gravido-puerperal, son mds frecuentes
en el posparto, y deben ser diagnosticadas con preco-
cidad con ayuda de la TAC, la RMN y la angiograffa.

La heparinoterapia a dosis anticoagulantes consti-
tuye la base del tratamiento, que debe ser temprano y
sistematico, incluso en caso de infarto venoso hemo-
rragico constituido. La busqueda sistemdtica de un
déficit en inhibidores de la coagulacién, en especial la
antitrombina III, es esencial y permitird adaptar el tra-
tamiento y tomar las medidas preventivas para evitar

la recidiva del accidente tromboembdlico.
RESUMEN

La tromboflebitis cerebral es una complicacion
poco frecuente de la gestacion y del puerperio. Apor-
tamos el caso de una paciente de 22 afios que ha pre-
sentado una tromboflebitis cerebral del posparto se-
cundaria a un déficit adquirido en antitrombina III. La
sintomatologia clinica de las tromboflebitis cerebrales
es a veces engafiosa. La angiografia y la resonancia
magnética permiten realizar un diagndstico rapido y
acertado. El tratamiento estd basado en la heparinote-
rapia a dosis anticoagulantes. Este tratamiento debera
adaptarse en caso de déficit en factores de la coagula-
cion que deben ser investigados ante todo accidente
tromboembdlico de localizacién inhabitual.
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