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CASOS CLÍNICOS

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.

INTRODUCCIÓN

Las trombosis venosas cerebrales constituyen, des-
de siempre, una entidad poco frecuente, de difícil
diagnóstico y de pronóstico a menudo grave1,2. Sus
principales características clínicas, angiográficas y
etiológicas fueron definidas en los años cuarenta, cin-
cuenta y sesenta3-11. Esta enfermedad ha cobrado un
renovado interés gracias a la aparición de nuevas téc-
nicas neurorradiológicas (tomodensitometría, angio-
grafía computarizada) que han permitido el diagnósti-
co de las formas más benignas1,2,12-15. La angiografía
sigue siendo clave en el diagnóstico2,13, pero la esca-
nergrafía15 y la imagen por resonancia magnética nu-
clear2,14,16-19 ocupan un lugar cada vez más importante,
al tratarse de métodos de investigación y diagnóstico
poco invasivos. La distribución de las diferentes etio-
logías se ha modificado considerablemente, puesto
que las trombosis venosas cerebrales sépticas no re-

presentan más que una pequeña proporción1,2,20. Junto
al cuadro clásico asociado a cefaleas, convulsiones,
vómitos, papiledema, déficit motor o sensitivo, hemi-
plejía y coma progresivo de evolución fatal, existen
formas paucisintomáticas de evolución favorable, por
lo que el diagnóstico requiere un elevado grado de
sospecha clínica1-3,21,22.

Si raro es este cuadro fuera de la gestación, más
rara es su aparición en el curso del embarazo o en el
posparto, pero no por ello imposible23-25. Las trombo-
flebitis cerebrales son, pues, una complicación grave
y por fortuna poco frecuente del embarazo y el pos-
parto24. Es preciso evocar, sistemáticamente, esta con-
tingencia, ante todo cuadro neuropsíquico del emba-
razo y del posparto, pues su sintomatología es brusca
e inopinada y carece de especificidad23-25. Es preciso
pensar en el mismo ante signos neurológicos mínimos
o ante signos psiquiátricos23. Dos exámenes clave
permiten su identificación: la tomografía axial com-
putarizada (TAC) y la arteriografía24. Gracias a ellas y
a la utilización de la heparina a dosis anticoagulantes,
el pronóstico de esta afección, antaño con frecuencia
mortal, se ha modificado radicalmente en el curso de
las últimas décadas, lo que permite esperar una mayo-
ría de curaciones sin secuelas24,25.

El papel del déficit de antitrombina III en la aparición
de las trombosis venosas se encuentra bien establecido.
Estas trombosis sobrevienen en sujetos jóvenes, son en
general recidivantes y se instalan en territorios orgáni-
cos inhabituales, lejos de los miembros inferiores25,26.

Aportamos el caso de una paciente de 22 años que
presentó una tromboflebitis cerebral del posparto con-
comitante o secundaria a un déficit adquirido y transi-
torio en antitrombina III.
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Sus antecedentes personales carecían de interés,
salvo una amigdalectomía a los 10 años. La menar-
quía se inició a los 12 años con una FM de 3-4/28-31.
Su gestación, primera, transcurrió sin ninguna com-
plicación. El parto fue eutócico, en la semana 39
cumplida de gestación, y nació una hembra viva de
3.550 g de peso y test de Apgar de 9/10.

Aproximadamente, 5 h después del parto comenzó
con cefaleas, sin hipertensión, y a las 8 h de puerperio
presentó una crisis convulsiva generalizada tónico-
clónica que obligó a su ingreso en la unidad de vigi-
lancia intensiva (UVI).

En el momento de su admisión en la UVI la pacien-
te presentaba un estado de coma (puntuación de 7 en
la escala de Glasgow). Se observaba hiperreactividad
osteotendinosa sin déficit motor y las pupilas eran si-
métricas y reactivas. El estado hemodinámico de la
mujer reflejaba normotensión (presión arterial [PA] de
115/75 mmHg) y frecuencia cardíaca 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 alteración del estado
neurológico, la paciente fue intubada, colocada bajo
ventilación asistida y sedada con una asociación de
fentanilo-midazolam.

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

reflejaba hiperleucocitosis (20.610/µl)3, hemoglobina
de 12,7 g/100 ml, plaquetas 240.000/µl3, una tasa de
protrombina del 103%, un tiempo de cefalina activa-
da de 32 s, fibrinógeno de 4,3 g/l, proteinuria inferior
a 0,05 g/24 h, uricemia de 50 mg/l y perfil hepático
normal.

Ante la localización inhabitual de la trombosis, sin
causa local evidente, y la edad joven de la paciente,
antes de establecer la heparinoterapia se estableció
una dosificación de la proteína S, de la proteína 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 instauró tratamiento con heparina a la dosis de
300 U/kg–1/día, seguido, al cuarto día del postparto,
con un tratamiento con antivitamina K. La paciente
mejoró ostensiblemente y al octavo día del posparto la
puntuación de Glasgow era de 15 y el examen neuroló-
gico normal, sin secuelas. Los parámetros hematológi-

cos aparecían estabilizados el día 12 del posparto (tabla
I), con unos valores de antitrombina III del 96%.

Ante la normalización de la antitrombina III, el día
12 del posparto, y la ausencia de antecedentes de en-
fermedad tromboembólica en la mujer o de casos si-
milares en el entorno familiar, se concluyó que se tra-
taba de una trombosis concomitante o secundaria a un
déficit adquirido de antitrombina III.

Fig. 1. Corte escanográfico sin producto de contraste en el que se observa
el aspecto de edema cerebral difuso.

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

Epidemiología e incidencia

A pesar de la baja incidencia de trombosis venosa
cerebral en las autopsias, el número de series publica-
das hasta el momento hace pensar que este proceso es
una entidad infravalorada22,27-37.

La media de edad, en la mayoría de las series pu-
blicadas, refleja el predominio de las tromboflebitis
cerebrales en sujetos jóvenes, incluso subestimando
su incidencia en pacientes de edad avanzada1,2,25,27. 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 ancianos22,34. Una
revisión de la bibliografía no permite evaluar con pre-
cisión la influencia del sexo sobre la afección, aunque
el predominio de mujeres respecto a varones coincide
en algunas series publicadas, hecho que se atribuye a
causas específicas, como la toma de anticonceptivos,
el embarazo y el puerperio22,32,33,35. Una revisión con-
junta de 4 series que reunían 238 casos11,28-30, eviden-
ció una sex-ratio próxima a 1. Un trabajo de Milandre
et al1, que recogía 20 observaciones, reflejó la inci-
dencia del proceso en 16 mujeres y 4 varones.

Etiología

Las múltiples causas etiológicas de las trombo-
flebitis cerebrales merecen, según Milandre et al1,
ser clasificadas en dos categorías bien distintas: a)
las etiologías propiamente dichas para las cuales la
patogenia de la tromboflebitis cerebras es explíci-
ta, y b) las «circunstancias etiológicas», que reco-
gen situaciones en el curso de las cuales el meca-
nismo de aparición de las tromboflebitis no está
precisado o puede, incluso, en ciertos casos, ser
puesto en duda.

Entre las etiologías propiamente dichas se pueden
considerar, de entrada, las tromboflebitis sépticas,
aunque su frecuencia está en constante regresión gra-

cias a la utilización de antibióticos y al mayor cuidado
actual de la esfera otorrinolaringológica1,2. En 1967,
Krayenbühl11 señaló un 41% de tromboflebitis sépti-
cas, mientras que Rousseaux et al29, en 1985, comuni-
caron una incidencia del 10-15%, Soutwick et al20, en
1986 comunicaron una frecuencia del 0,97% y Milan-
dre et al1 aportaron dos casos sobre una serie de 20
cuadros de tromboflebitis cerebral (10%). La etiología
infecciosa, para algunos autores22,30,36, oscila entre el 7
y el 10,5%, insistiendo Daif et al36 en que el hecho de-
terminante de que en series más recientes la frecuencia
se haya reducido, en comparación con series anti-
guas30,32, no hace sino reflejar la disminución secunda-
ria a la introducción de los antibióticos. La localiza-
ción más frecuente de las tromboflebitis cerebrales
sépticas es el seno cavernoso, siendo los procesos que
dependen de esta localización los que más han contri-
buido al evidente descenso de la frecuencia de la
tromboflebitis cerebral de origen infeccioso1. La loca-
lización en el seno longitudinal superior no representa,
dentro de las causas infecciosas, más que el 15%. Las
infecciones de la esfera otorrinolaringológica constitu-
yen la principal causa de tromboflebitis cerebral sépti-
ca, y únicamente las trombosis del seno longitudinal
serían, con más frecuencia, secundarias a meningitis
purulentas. El microorganismo más frecuentemente
implicado es el estafilococo, junto a otros agentes
grampositivos o gramnegativos (Proteus, Echerichia
coli, etc.). El pronóstico, favorable en las trombosis
del seno lateral es peor en las localizaciones del seno
longitudinal superior1.

Los traumatismos craneales constituyen otra etiolo-
gía clásica de la tromboflebitis cerebral, pero su fre-
cuencia es difícil de precisar. Los traumatismos direc-
tos del seno longitudinal superior suelen ser secuelas
de la enfermedad de guerra1,38. No obstante, traumatis-
mos más leves y sin fractura pueden también ocasio-
nar este proceso, posiblemente consecutivo a lesiones
endoteliales39-41. Las oclusiones traumáticas del seno
lateral inducirían cuadros de seudotumor cerebral1,42.

TABLA I. Evolución de los parámetros de la hemostasia en función del tratamiento AVK: antivitamina K
PRIMER CONTROL TERCER DÍA DÍA 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
Proteína C (%) 78 – 80
Proteína S (%) 87 – 90
Antitrombina III (%) 40 – 96
Plaquetas (103/µl) 240 190 210
Fibrinógeno (g/l) 4,3 3,2 3,87
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Los tumores craneoencefálicos superficiales (me-
ningiomas, tumor de la bóveda palatina, metastásicos,
etc.) pueden provocar una tromboflebitis cerebral por
compresión directa o por infiltración43,44. La existencia
de un tumor sólido extracraneal se considera, habitual-
mente, como un factor determinante, pero la fisiopato-
logía de la posible tromboflebitis cerebral subsiguiente
se precisa en raras ocasiones: émbolos metastásicos45,
coagulopatía intravascular o «estado de hipercoagula-
bilidad» cuya individualización es a veces discutible46.
Bausser et al30 y Daif et al36 señalan que la causa neo-
plásica aparece en el 7-10,5% de los casos, frecuencia
que en la serie de Lleó et al22 es del 23,52%. En el cur-
so de leucemias agudas y de linfomas, una trombofle-
bitis cerebral puede complicar la fase de inducción te-
rapéutica según un mecanismo igualmente oscuro que
implicaría la acción de compuestos citolíticos y/o el
efecto directo de ciertas quimioterapias1,47. Algunas
observaciones comunicadas señalan que síndromes
mieloproliferativos (enfermedad de Vázquez y trom-
bocitemia esencial) pueden ser causa de hiperviscosi-
dad sanguínea, de anomalías funcionales plaquetarias
y de factores generales, como deshidratación1,9,48-52. Se
ha comunicado una observación constatada en el curso
de una poliglobulia de altitud53. Milandre et al1, en su
serie, reflejan dos casos de trombosis venosa cerebral
asociada a una seudopoliglobulia. Las alteraciones
constitucionales de la hemostasia representan una etio-
logía rara de este proceso1,25, siendo más frecuente en
el marco de flebitis múltiples, recidivantes y familia-
res. Es el caso del déficit de antitrombina III (sobre el
que abundaremos más adelante, pues es el caso aquí
aportado)1,23,54,55, en proteína S22,56 o en proteína C57.
La drepanocitosis ha sido evocada como causa58, así
como procesos hemolíticos del tipo de hemoglobinu-
ria paroxística nocturna59,60 o el síndrome de Evans61, a
los que se puede añadir un caso de tromboflebitis ce-
rebral como complicación de una encefalopatía sa-
turnina, donde podría estar implicada la hemólisis62.
Para Lleó et al22, la etiología hematología fue la más
frecuente (29,14%), superior al resto de las series pu-
blicadas. Estos mismos autores22 subrayan que no es
indiferente que coexistan varias causas en un mismo
paciente, por lo que, de acuerdo con otros63,64, reco-
miendan la realización 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
Behçet65,66. La presencia de un infiltrado perivascular
en los senos venosos certifica el proceso vascular67. La
trombosis reviste con frecuencia el aspecto de un seu-
dotumor cerebral y su incidencia podría ser subestima-
da. La angiografía digitalizada ha permitido diferen-

ciar mejor esta complicación68. Las tromboflebitis ce-
rebrales son raras en el curso de otras enfermedades
sistémicas, como el lupus69,70. El papel de un anticoa-
gulante circulante, que puede ser asociado a acciden-
tes isquémicos cerebrales71, es evocado en ciertos ca-
sos de lupus72,73. Se pueden incorporar a esta categoría
las tromboflebitis cerebrales observadas en el curso de
los síndromes nefróticos que se acompañan de altera-
ciones de la coagulación74. Las trombosis venosas ce-
rebrales también pueden asociarse a otra patología
enfermedad cerebrovascular como una fístula arterio-
venosa dural75,76. La patogenia de estos shunts, de los
que Milandre et al1 aportan un caso, es discutida. Al-
gunos casos son secundarios a traumatismos craneales
graves, pero esta situación es rara77. La trombosis, al
menos parcial, de las venas de drenaje de la fístula se
observa con frecuencia y puede constituir una compli-
cación de la malformación favorecida por la estasis
y/o la inversión de la corriente circulatoria78. Por el
contrario, una tromboflebitis cerebral puede también
provocar la aparición de shunts de drenaje. A la luz de
observaciones anatomorradiológicas, algunos autores
revisan el carácter adquirido de estas fístulas79,80. Las
tromboflebitis cerebrales asociadas a oclusiones arte-
riales son más raras y se presentan bajo la forma de
trombosis séptica o neoplásica del seno cavernoso
complicado por una oclusión de la carótida interna45,81

o bajo la forma de una oclusión arterial aséptica que se
acompaña de una trombosis de las venas de drenaje
del territorio arterial ocluido4,10.

Dentro del grupo de «circunstancias etiológicas»,
es preciso incluir de entrada las tromboflebitis de la
gestación, de las que nos ocuparemos más adelante.

En este grupo de «circunstancias etiológicas» ha-
bría que incluir, también, las tromboflebitis postope-
ratorias y aquellas atribuidas a los anticonceptivos
orales1,2,22,24,82-84. Los contraconceptivos orales pare-
cen un factor favorecedor en el 8-15% de los casos de
trombosis venosa cerebral1,2,22,30,83. No hemos encon-
trado en la revisión bibliográfica ningún estudio epi-
demiológico que establezca la influencia de la píldora
en la aparición de la tromboflebitis cerebral. Un tra-
bajo del Royal College of Practionners85 objetiva úni-
camente un incremento de la mortalidad por hemorra-
gia subaracnoidea y por cardiopatía. Las dificultades
para la evaluación tienden a debilitar la frecuencia de
estas tromboflebitis, pues el diagnóstico precisa una
angiografía1. 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 vascular1,2,86-92. En las reducidas series pu-
blicadas, Bauer et al2 destacan la importancia relativa
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de los contraceptivos, que puede estar, tal vez, ligada a
un sesgo de selección. En dichas series, todos los con-
traconceptivos orales eran estroprogestativos de sínte-
sis. Beaumont y Beaumont91 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 aparición de
un accidente cerebrovascular es del 2-6%, siendo el
porcentaje correspondiente a los accidentes venosos
del 2%73. Entre los posibles mecanismos implicados se
pueden destacar los de origen inmunológico92: las hor-
monas secuales de síntesis, como los estrógenos de sín-
tesis (etinilestradiol, dietilestilbrestol), los gestágenos
de síntesis o ciertos inductores de la ovulación (clomi-
feno) son sustancias inmunógenas, produciéndose anti-
cuerpos específicos de la hormona que se combinan con
la misma formando complejos inmunocirculantes que

penetran y alteran el subendotelio vascular. También se
han sugerido otros mecanismos92 haciendo partícipes a
la edad, el tabaco y un riesgo vascular previo (hiperten-
sión arterial, hiperlipidemia). La administración oral de
estos preparados puede, igualmente, desempeñar un
cierto papel, por el sesgo del metabolismo hepático86, así
como la posología, ya que la disminución de las dosis de
estrógenos (de 0,05 a 0,03 mg de etinilestradiol) se han
correlacionado significativamente con la disminución
del riesgo de trombosis venosa86. La prevención com-
porta identificar a los sujetos de riesgo y el cribado siste-
mático de los anticuerpos antihormonas92. Los anticuer-
pos antietinilestradiol se encuentran en el 25-30% de las
mujeres con tratamiento anticonceptivo oral clínicamen-
te indemnes y en el 90% de las mujeres que presentan
manifestaciones trombóticas2,92. Algunos autores1,89 su-
brayan que la existencia de anticuerpos antietinilestra-
diol es de difícil y delicada interpretación.

Un último grupo de pacientes a considerar lo cons-
tituyen aquellos con tromboflebitis cerebrales deno-
minadas idiopáticas, a pesar de un análisis biológico
profundo y un seguimiento prolongado, pues la trom-
boflebitis cerebral puede aparecer, después de largo
tiempo, como la primera manifestación de una afec-
ción subyacente (p. ej., una meningitis carcinomato-
sa)30. Estas tromboflebitis idiopáticas representan,
aproximadamente, el 10-20% de los casos.

En la tabla II se refleja la etiología de la trombosis
venosa cerebral en una serie muy reciente de Lleó 
et al22.

Clínica

Los signos clínicos de las tromboflebitis cerebrales
son, habitualmente, evocadores pero no específicos.

TABLA II. Etiología de 17 casos de trombosis venosa cerebral

Hematológica 5 29,41%
Anemia ferropénica 2 11,76%
Déficit de proteína S 1 5,88%
Síndrome antifosfolípido 1 5,88%
Coagulación intravascular diseminada 1 5,88%

Neoplásica 4 23,52%
Adenocarcinoma de colon 1 5,88%
Coagulación intravascular diseminada por carcinoma de mama 1 5,88%
Coagulación intravascular diseminada por carcinoma de pulmón 1 5,88%
Asrocitoma y meningioma 1 5,88%

Desconocida 3 17,64%
Infecciones 2 11,76%

Celulitis orbitaria 1 5,88%
Infección drenaje ventricular 1 5,88%

Anticonceptivos orales 2 11,76%
Catéter yugular por mieloma múltiple 1 5,88%
Total 17

Tomada de Lleó, et al22.

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

Diagnóstico temprano
Tomografía axial computarizada evocadora de una trombosis:

→ Resonancia magnética nuclear
Secuencia pT1 y pT2
Secuencia de flujo en eco de gradiente

(la angiografía no es necesaria para el diagnóstico)
Tomografía axial computarizada dudosa

→ Angiografía carotídea y vertebral bilateral
y/o resonancia magnética nuclear

Control evolutivo
Para juzgar la suspensión del tratamiento anticoagulante 
a dosis eficaces:

La angiografía es más sensible que la resonancia magnética 
nuclear para poner de manifiesto los coágulos residuales

La resonancia magnética nuclear es interesante 
en la vigilancia de la evolución de los coágulos

Tomada de Bauer et al2.
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Bousser et al30 destacan que las dificultades diagnósti-
cas que presenta este proceso descansan en su clásico
polimorfismo clínico. La presentación clínica de las
trombosis venosas cerebrales es muy heterogénea, ya
que la cefalea, el papiledema, los signos focales y las
convulsiones son los síntomas y signos más frecuen-
tes22,30,32,35,36. Existen formas benignas, caracterizadas
por cefaleas aisladas o déficit neurológicos focales mo-
derados, de pronóstico habitualmente moderado2. Las
formas graves se caracterizan por hipertensión intracra-
neal severa, cuya evolución, aunque imprevisible, sue-
le ser fatal o seguida de graves secuelas neurológicas1,2.
Bauer et al2 destacan que, habitualmente, las cefaleas
son una constante y, normalmente, el déficit neurológi-
co focal no es signo de mal pronóstico, mientras que el
coma suele ser de evolución fatal por compromiso ce-
rebral, a pesar de un tratamiento antiedematoso con vi-
gilancia de la presión intracraneal. Igualmente, estos
autores2 subrayan la frecuencia de formas oligosinto-
máticas con importantes signos radiológicos.

En resumen, las cefaleas suelen ser el síntoma más
frecuente y temprano22,30,32,35,36. A pesar de que la cefa-
lea suele ser difusa y progresiva, las características son
variables22,34. La proporción de crisis epilépticas fue del
61% en la serie de Cantú et al35 del 29% en la serie de
Lleó et al22 y del 29% en la serie de Bousser et al30. La
elevada incidencia de crisis en algunas series35 se ha re-
lacionado con el número de lesiones parenquimatosas.
Lleó et al22, en su serie, no encuentran esta relación y
sólo una pequeña parte de los pacientes con crisis pre-
sentaban infarto cerebral. Recientemente se han descri-
to casos de trombosis venosa cerebral como síndrome
aislado de pares craneales93. Con la paresia del par VI
se ha observado la presencia de náuseas, vómitos y pa-
piledema, probablemente debidos a hipertensión endo-
craneal22,93. En pacientes en los que coexisten trombo-
sis del seno transverso, al que drenan venas del tronco
del encéfalo22,93,94. Agrupando a los pacientes en 5 sín-
dromes30, la hipertensión endocraneana aislada corres-
ponde al grupo más homogéneo, puede llegar al 40% y
simula una hipertensión intracraneal benigna (HIB)21.
Esta entidad era diagnosticada clínicamente, pero un
estudio prospectivo95, mediante resonancia magnética
nuclear (RMN), en pacientes con HIB, demostró trom-
bosis venosa cerebral en el 25% de los casos, por lo
que a todo paciente con HIB debe realizársele una
RMN95. La presentación clínica en forma de déficit fo-
cales es la más frecuente en la serie de Lleó et al22, he-
cho que coincide con casi todas las series, en la que lle-
ga hasta el 75% de los casos21. La mayor proporción de
crisis epilépticas, la progresión de los síntomas y la au-
sencia de un territorio arterial en la TAC ayudan a dife-
renciarla de la enfermedad arterial cerebral21,22.

Para Milandre et al1, en la práctica, 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 síntomas que
sugieren en su conjunto el diagnóstico. Se trata de su-
jetos jóvenes que presentan un contexto evocador (in-
fección de la esfera otorrinolaringológica, posparto,
flebitis sistémicas de repetición, postoperatorio). La
instauración de las alteraciones es rápidamente pro-
gresiva. El síndrome de hipertensión intracraneana,
más o menos completo, está 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
diagnóstico diferencial más a menudo establecido es
con la meningoencefalitis, ya que el análisis del LCR
y las imágenes escanográficas pueden ser engañosas.

2. En un segundo grupo de pacientes, el diagnóstico
de tromboflebitis cerebral se revela como más difícil.
Estos casos son más «atípicos» por el modo de apari-
ción 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 al96 han aportado tres infartos
hemorrágicos en una serie de 102 observaciones clíni-
cas y escanográficas de hemorragia cerebral. A la inver-
sa, la instalación 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 fístula arteriovenosa dural75,77. La tromboflebitis
cerebral puede, igualmente, representar un cuadro de
seudotumor cerebral. Esta forma sintomática puede lle-
gar a suponer casi un tercio de las tromboflebitis cere-
brales1,29,30. Estas formas de trombosis venosa cerebral
deben ser diferenciadas de la HIB cuyos criterios fueron
definidos por Johnston y Paterson en 197497. La norma-
lidad angiográfica era, en efecto, una de las condiciones
expuestas por estos autores97 para confirmar el diagnós-
tico de HIB en su forma habitual, que resulta «idiopáti-
ca» en cuanto a su mecanismo22,95,98. Por último, una al-
teración aislada de la concentración intelectual puede
ser mencionada entre los aspectos sintomáticos inhabi-
tuales de las tromboflebitis cerebrales99,100, así como
trastornos psiquiátricos23,99,101.

Diagnóstico

El diagnóstico de la tromboflebitis cerebral descan-
sa en las exploraciones neurorradiológicas. El escáner
cerebral suministra argumentos a favor de una trom-
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bosis venosa cerebral, en detrimento de la resonancia
magnética nuclear (RMN)1, pero a veces no es sufi-
ciente para previsar este diagnóstico, aunque ciertos
autores se conforman con este método47,49,102,103. Los
signos directos son raramente observados, en particu-
lar el signo del «delta» –empty delta sign de Buonan-
no et al12–, cuya frecuencia más elevada (35% de los
casos) es aportada por Rao et al104 en una revisión de
31 casos de tromboflebitis cerebral que afecta al seno
longitudinal superior. Dicho signo corresponde a la
opacificación, por el producto de contraste, de las ve-
nas colaterales de la pared del seno longitudinal supe-
rior12. Para ser fiable, según Bauer et al2, 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-
ción, en teoría entre el 0 y el 86% de los casos12,104.
Su inespecificidad se ve corroborada por su visualiza-
ción en las duplicaciones del seno longitudinal supe-
rior12,105-107 o cuando se utilizan ventanas de visualiza-
ción mal adaptadas108. Para otros autores, la
visualización del coágulo en el seno longitudinal su-
perior (signo del «delta») puede ser extremadamente
fugaz en razón de una lisis y de una fragmentación rá-
pida del trombo, incluso sin tratamiento anticoagulan-
te1,109. En el signo del «delta», la hiperdensidad con-
trasta con la hipodensidad central del trombo
organizado1,12. En un estadio temprano el coágulo es
hiperdenso y en un estadio tardío sufre una tuneliza-
ción que permite la opacificación del seno longitudi-
nal superior1.

Otros signos directos son excepcionales, como la
hiperdensidad espontánea 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 seno1,110,111,
así como la toma intensa de contraste por parte de la
duramadre (10-20% de los casos)2.

Los signos indirectos de tromboflebitis cerebral, me-
diante escáner, son mucho más frecuentes1,2,104,110-113. La
TAC puede visualizar un edema cerebral difuso, una
rotura de la barrera hematoencefálica (reforzamiento
giriforme o tentorial) u otras complicaciones: infarto,
hemorragia cerebral a menudo multifocal114, hematoma
subdural115 o «reblandecimiento» venoso hemorrágico2.

Para Milandre et al1, la TAC o escáner es condición
previa al estudio del líquido cefalorraquídeo (LCR)
que objetiva alteraciones cuantitativas y cualitativas
muy variables: una pleiocitosis frecuentemente linfo-
citaria que puede alcanzar valores elevados116, una hi-
perproteinorragia, una hipoglucorragia117 y la presen-
cia de hematíes en una tasa superior a 20/µl1.

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

gún Bauer et al2, 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)2,22,118. En la secuencia pT1, la circulación venosa
aparece en «hiposeñal» en el plano de corte y en «hi-
perseñal» para las venas perpendiculares a este plano
en ausencia de trombosis2. Este fenómeno puede ser
explorado en la fase aguda (primeras 48 h): un corte
con eco de gradiente 13/50 con compensación de flujo
permite revelar los vasos de flujo continuo (signo in-
tenso)2. El coágulo aparece como un defecto en el
seno (ausencia de «hiperseñal»)119,123. En secuencia
pT2, la circulación venosa continua siendo normal y
aparece en «hiposeñal» si son perpendiculares al plano
de corte y en «hiperseñal» alterna en el plano del corte
(particularmente visible a nivel en el seno lateral)2. La
angiografía no parece, en estos casos, necesaria para el
diagnóstico2. 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-
señal»). En la fase subaguda (más de 3 h), el coágulo
aparece espontáneamente hiperdenso (metahemoglo-
bina libre) con un núcleo en el centro isointenso (de-
soxihemoglobina intracelular)2,124. La RMN aparece
como un método de diagnóstico por imagen sensible,
pero de difícil interpretación, en razón de los numero-
sos parámetros que generan el signo del flujo sanguí-
neo en el seno (tipos de secuencia, dirección del flujo
en relación al plano de corte, tipo y velocidad de cir-
culación, etc.)2. Nuevas secuencias que privilegian el
flujo continuo permiten separar los signos de flujo de
las trombosis. Por último, las trombosis venosas corti-
cales puras sin alteración sinusal se manifiestan por un
hematoma o un infarto. La trombosis venosa, en sí
misma, es difícil de encontrar por RMN2. Para estos
casos, la angiografía sería el método de referencia.

Cuando el balance escanográfico es dudoso, la si-
tuación clínica dicta, en la actualidad, la conducta
diagnóstica2 (tabla II). Si existe un estado clínico tran-
quilizador, es decir, sin signos de gravedad, debe pro-
ponerse la RMN125. Ésta permite la visualización del
trombo y su extensión, revelando la eventual persis-
tencia de una circulación residual (oclusión incomple-
ta del seno: «hiposeñal» de flujo bordeando el coágu-
lo)2,125. La RMN puede permitir diferir la angiografía
ante los signos característicos. Si el estado clínico es
grave (coma, situación de mal epiléptico, etc.), debe
efectuarse un examen más agresivo: la angiografía bi-
carotídea y vertebral permite establecer con rapidez un
diagnóstico cierto2,126. No obstante, la inyección del
producto de contraste puede provocar una deshidrata-
ción que agrave un estado de hipercoagulabilidad107.
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La RMN es el método de elección en la vigilancia del
coágulo y de su progresiva lisis, permitiendo la visua-
lización del trayecto de recanalización124, pero es me-
nos sensible que la angiografía para poner en eviden-
cia coágulos residuales2. Su carácter no invasivo y su
utilización simple permitirá reconocer estas trombo-
flebitis cerebrales, en las que el diagnóstico clínico no
es siempre claro y cuando el diagnóstico por TAC es
dudoso. Actualmente, la RMN responde, rutinaria-
mente, a estas insuficiencias. Es posible que, en el fu-
turo, la angiografía-RMN permita sin ninguna duda
reducir aún más las indicaciones de angiografías por
vía arterial127.

No obstante, para muchos la angiografía es aún el
examen clave en el diagnóstico, a condición de ser bi-
lateral y de comportar incidencias oblicuas, así como
clichés tardíos que estudien el flujo venoso y su dre-
naje. Los aspectos obstructivos del seno venoso ob-
servados en el curso de la angiografía convencional
son bien conocidos1,7,11,128,129. El defecto de opacifica-
ción de un seno reviste diversos grados: defecto loca-
lizado, imagen de trombo intraluminal, aspecto subo-
clusivo irregular y pantanoso, no visualización del
seno o imagen de «seno vacío» secundario a la opaci-
ficación de canales situados en la pared del seno
trombosado1. El aspecto angiográfico de interrupción
de un seno no tiene valor si no se asocia a otros sig-
nos radiológicos: retraso circulatorio del lecho arterial
distal, estasis capilar de aspecto pantanoso, defecto de
opacificación de los grupos venosos, desarrollo de
una circulación colateral constituida por venas varico-
sas en las que la corriente circulatoria es a veces in-
versa1. El aspecto más delicado se encuentra repre-
sentado por las trombosis de venas cerebrales sin
oclusión del seno1,7,130. Estas últimas son, probable-
mente, subestimadas, y se les ha atribuido un pronós-
tico exageradamente peyorativo en razón de algunos
trabajos neuropatológicos publicados1. Su diagnóstico
angiográfico asocia imágenes de interrupción de ve-
nas y signos de estasis venosa que pueden destacar en
primer plano1,7. La angiografía numerizada, que se
puede realizar por vía venosa o arterial, sigue ocupan-
do un papel no desdeñable en el diagnóstico de las
tromboflebitis cerebrales1,13. Su interés radica, según
Milandre et al1, en el estudio de los senos y de la vigi-
lancia posterapéutica. El estudio de las venas cerebra-
les parece aún patrimonio de la angiografía 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
contraste1,102.

Las técnicas isotópicas no tienen más que un lugar
restringido, como la angiogammagrafía131 o los méto-

dos que utilizan plaquetas marcadas con indio 111132

o hematíes marcados con tecnecio 99m43.

Evolución

La evolución de la tromboflebitis cerebral es muy
diversa, desde la curación sin secuelas hasta la muer-
te. En la bibliografía, la mortalidad se sitúa entre 
el 10-20%1,29,30,133, cuando en las décadas de los cin-
cuenta y sesenta la mortalidad se situaba en el 
35-50%1,2,5,6,11,113. La misma permanece elevada en pa-
íses subdesarrollados28,134. La proporción de curacio-
nes permanece relativamente estable (50-60%) des-
pués de la introducción de los modernos métodos de
diagnóstico y tratamiento, lo que indica que un buen
número de tromboflebitis cerebrales tiene una evo-
lución espontánea benigna1,2. La disminución 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 bibliografía1.

Aspectos terapéuticos

En el plano terapéutico, alguna medidas, como los
antibióticos, anticomiciales, los antiedematosos, el
control de la presión intracraneana, etc., suscitan dis-
cusión, pero el tratamiento anticoagulante, aunque
controvertido, es aún utilizado por la mayoría de los
autores, incluso en caso de «reblandecimiento hemo-
rrágico»1,2,135-138. Después de un período de utilización
bastante amplio10,11, no pocos autores, no obstante,
consideran que el carácter «voluntariamente» hemo-
rrágico de las tromboflebitis constituye una contrain-
dicación para la utilización de los anticoagulantes59.
Sin embargo, recientemente algunos autores1,2,135-138

comentan que, a tenor de sus resultados, el riesgo he-
morrágico ligado a los anticoagulantes ha sido dema-
siado sobreestimado. Incluso la existencia de un infar-
to hemorrágico no constituye una contraindicación
absoluta1,2,30. Queda, no obstante, en opinión de Milan-
dre et al1 y Bauer et al2, probar mediante estudios con-
trolados que los anticoagulantes aportan un beneficio
clínico. Incluso pocos autores han estudiado la evolu-
ción angiográfica espontánea46,68 o bajo anticoagulan-
tes57,69,128. No están estandarizadas las modalidades de
anticoagulación. Aunque no existe en la bibliografía
un estudio que demuestre de manera formal ni la supe-
rioridad de la heparina, ni su inocuidad en caso de in-
farto hemorrágico, varios estudios1,2,30 han utilizado
heparinoterapia a dosis curativa en todas las formas de
tromboflebitis cerebral, incluso en caso de infarto ve-
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noso hemorrágico constituido. En efecto, el obstáculo
al derrame venoso no puede más que crear o agravar
el fenómeno hemorrágico, favorecer la extensión de la
trombosis a las venas cerebrales y adyacentes y agra-
var el edema cerebral, incluso si estas ideas no descan-
san más que sobre bases teóricas ciertas2. Además, del
análisis de la bibliografía se desprende que existe más
temor por el riesgo hemorrágico de la anticoagulación
que realidad del mismo1,2,59,139. En fin, la indicación de
anticoagulación debe tener en cuenta, en el contexto
de enfermedad tromboembólica, que la ausencia de
tratamiento anticoagulante a dosis suficiente podría
acompañarse de la extensión del proceso trombótico,
habiéndose publicado casos de embolia pulmonar en
pacientes inicialmente tratados con heparina a dosis
preventiva2.

La elección entre heparina estándar 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) está aún
por definir, incluso aunque se han obtenido resultados
alentadores con las heparinas de bajo peso molecu-
lar2,140-146. Los antiagregantes plaquetarios no han de-
mostrado su eficacia138. Los trombolíticos son raramen-
te utilizados, bien por vía general144,145 o local144,145. El
lugar de los nuevos trombolíticos denominados de ter-
cera generación, menos hemorrágicos y más específi-
cos de coágulo, merece ser evaluado146.

Pronóstico

La disminución del nivel de conciencia en la trom-
bosis venosa cerebral suele ser reversible y se conside-
ra indicativa de mal pronóstico21,22,33. La causa neoplá-
sica y la disminución del nivel de conciencia se
asocian a un peor pronóstico funcional22. El pronóstico
de las trombosis venosas cerebrales a largo plazo suele
ser relativamente bueno, mejor que las trombosis de
origen arterial22. Las principales secuelas suelen ser
atrofia óptica, epilepsia y déficit cognitivos y foca-
les22,147.

TROMBOFLEBITIS CEREBRAL
DEL EMBARAZO Y DEL POSPARTO

Milandre et al1 incluyen las tromboflebitis del em-
barazo y del posparto en el grupo de «circunstancias
etiológicas» que engloban situaciones en el curso de
las cuales, como ya señalamos, el mecanismo de apa-
rición de la tromboflebitis no está concretado o pue-
de, en ciertos casos, ser puesto en duda.

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

posparto148. Durante la vida adulta activa, la trombo-
sis venosa cerebral aséptica es idiopática o se asocia
con traumatismo, embarazo o el uso de píldoras 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 frecuente148.
Diversos autores149-152, después de subrayar que la
tromboflebitis cerebral aséptica puede ser causada por
policitemia, síndromes de hiperviscosidad, hemoglo-
binuria paroxística nocturna, coagulopatías heredita-
rias, leucemias, etc., insisten en que en las mujeres
sanas se asocia principalmente al puerperio, al emba-
razo y a los anticonceptivos orales22,32,33,35,149-153.

Las tromboflebitis cerebrales son una complicación
grave y afortunadamente poco frecuente en la gesta-
ción y el posparto1,2,23-25. Hasta 1966, según refleja un
trabajo de Caroll et al154, no se habían encontrado más
que 34 casos confirmados de tromboflebitis cerebrales
del posparto en la bibliografía. El citado trabajo de
Carroll et al154 estima la incidencia de las tromboflebi-
tis cerebrales en un caso por cada 2,5 × 102 gestacio-
nes, si bien el estudio escocés de Cross et al155, de
1968, no revela más que un solo caso por cada 6 × 105

gestaciones. En su revisión sobre 38 casos de trombo-
flebitis cerebrales, Bousser et al30 no señalan más que
un caso en el sexto mes de la gestación y un caso en el
día 18 después del parto. Donaldson152 señala, en Eu-
ropa y los EE.UU., una frecuencia estimada de un
caso por cada 10.000 partos. Srinivasan150 refiere, en
la India, una incidencia 40 a 50 veces más alta, donde
la mayor parte de los episodios sobrevienen poco des-
pués del parto, siendo probable que en estos casos la
deshidratación sea un factor importante. Aún 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 idiopáticos152,156.

Las tromboflebitis cerebrales son excepcionales en
el curso del posparto1,2,23 y más aún en el curso del pri-
mer trimestre de la gestación157 aunque, de acontecer,
el proceso es más frecuente en el primer trimes-
tre148,152,156,157. Lavin et al157 describen el caso de una
enferma con 5 semanas de amenorrea que se quejaba
de cefaleas, vómitos e insomnio y que 3 semanas des-
pués tuvo que ser hospitalizada por una crisis convul-
siva, estableciéndose el diagnóstico de tromboflebitis
cerebral. Surgen, de manera preferente, en la segunda
semana de puerperio1,134, aunque otros autores señalan
su aparición entre el 1 y 28 día del posparto23,24 e in-
cluso este margen se puede alargar considerablemente
hasta el quinto mes del posparto158. Según Bellur148 y
Donaldson152, 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 Kokmen59 presentó en el
puerperio mediato cefaleas y confusión, interpretándo-
se la arteriografía cerebral realizada como normal y
diagnosticándose una trombosis del seno longitudinal
superior a los 7 meses del parto, ante la persistencia de
las cefaleas.

Parece que existe una incidencia máxima entre los
25 y los 29 años de edad, sobre todo en las primípa-
ras152,156, aunque Donaldson152 señala que la edad y la
paridad no son factores determinantes. Se ha informa-
do de la recidiva en distintos embarazos154, aunque es
una posibilidad excepcional23,24.

Si bien numerosas hipótesis patogénicas –hiperestro-
nismo endógeno, coagulopatía intravascular, embolias
paradójicas favorecidas por el trabajo de parto, etc.–
han sido enunciadas para explicar las tromboflebitis
cerebrales de la gestación y del posparto, está bien es-
tablecido que este proceso surge con más frecuencia
como secuela de gestaciones complicadas con flebitis
sistémicas, o por un parto distócico o, sobre todo, sub-
siguiente a una preeclampsia1,23,25,99,154,159. Esta última
es encontrada en 107 casos sobre los 129 de la serie de
Srinivasan134. Un estudio de Estanol et al84 refleja que
el análisis de la hemostasia de parturientas portadoras
de tromboflebitis cerebral no demostraba diferencias
significativas con respecto a un grupo control.

No obstante, desde que se estableció la búsqueda
sistemática de anomalías de la coagulación en el cur-
so de la enfermedad tromboembólica, se han comuni-
cado en la bibliografía numerosos casos de trombo-
flebitis cerebrales secundarias a déficit de inhibidores
de la coagulación (antitrombina III, proteína C, prote-
ína S)1,25,54,57, teniendo en cuenta que estos déficit
pueden ser congénitos o adquiridos.

La proteína S es un inhibidor fisiológico de la coa-
gulación que actúa como cofactor de la proteína C ac-
tivada por el complejo trombina-trombomodulina en la
superficie del endotelio vascular2,160. Es una glucopro-
teína plasmática, sintetizada en el hígado, dependiente
de la vitamina K, que comprende una fracción libre,
biológicamente activa, y una fracción ligada a una pro-
teína del sistema del complemento, la proteína de liga-
zón del C4B (CABP). Un déficit en la proteína S o C
se acompaña de manifestaciones tromboembólicas de
repetición2,161. Los déficit adquiridos en proteína S162

se acompañan de tromboflebitis cerebral, especialmen-
te en el curso de afecciones hepáticas, de síndromes de
coagulopatía de consumo, asociados al anticoagulante
del lupus71,156, y de tratamientos por las antivitaminas
K y la L-asparginasa163. Para algunos autores, la gesta-
ción, la toma de anticonceptivos orales y los estados
inflamatorios entrañan déficit en proteína S y modifi-

caciones en los valores de CABP2,164.
Basuer et al2 refieren también, respecto del cuadro

que nos ocupa, un estado de hipercoagulabilidad, en-
contrado igualmente por otros autores en circunstan-
cias bastante parecidas165,166: trombopenia trombogé-
nica a la heparina con coagulopatía de consumo en el
curso del tratamiento de una trombosis presente en
pacientes portadoras de un síndrome mieloprolifera-
tivo, afección neoplásica en casos de obesidad, dia-
betes y enfermedad tromboembólica y, por último,
toxemia gravídica. Los sujetos de esta última circuns-
tancia, citada con anterioridad, ponen de manifiesto
que la asociación toxemia gravídica-tromboflebitis
cerebral no es fortuita, aunque esta contingencia pue-
da encontrarse en una gestación normal1,23-25,84,99,154-167.

Brauer et al2 destacan que, entre los accidentes ce-
rebrovasculares que sobrevienen en el curso de los es-
tados gravidopuerperales, la trombosis venosa es con
mucho lo más frecuente con respecto a la trombosis
arterial, siendo el proceso confundido, a veces, con
una preeclampsia tardía.

El déficit congénito en antitrombina III se manifies-
ta por accidentes tromboembólicos que aparecen en el
adulto joven, bien espontáneamente, bien desencade-
nados por un factor favorecedor, como la gestación, el
tabaquismo, el encamamiento, la cirugía o la contra-
cepción oral25,26,168. Los déficit adquiridos pueden ob-
servarse en numerosas situaciones, especialmente en
afecciones hepáticas, el síndrome nefrótico, la coagu-
lación intravascular diseminada, la toma de estropro-
gestativos o en la gestación y el posparto25,26,168, como
es el caso aquí aportado. En efecto, en el curso del
embarazo normal, la tasa de antitrombina III disminu-
ye un 10% y el déficit se hace aún mayor en casos de
preeclampsia o de eclampsia en pacientes que hayan
presentado una coagulación intravascular, diseminada
(hematoma retroplacentario, embolia amniótica, muer-
te fetal in utero)25,168.

La trombosis asienta con más frecuencia en un
grueso seno de la duramadre, mucho más raramente
en una vena cortical o en una vena cerebral
profunda24.

La consecuencia de la obstrucción venosa es un re-
blandecimiento que tiene la particularidad de ser he-
morrágico en razón de la apoplejía capilar24,169-172.
Además, la obstrucción del seno entraña una hiper-
tensión intracraneal por disminución de la reabsor-
ción del líquido cefalorraquídeo24,171,172.

El carácter impreciso de los territorios venosos ce-
rebrales y la gran variabilidad de posibilidades anasto-
móticas explican que la sintomatología clínica sea,
con frecuencia, escasa y esté totalmente desprovista de
especificidad24. Es decir, la sintomatología clínica 
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de las tromboflebitis cerebrales de la gestación y el
posparto en polimorfa y reagrupa signos variopintos e
inespecíficos25. Los signos clínicos más frecuentes re-
feridos en la bibliografía son, generalmente, pero de
manera variable, signos de hipertensión intracraneal
(cefaleas, vómitos, somnolencia, edema papilar) o sig-
nos deficitarios con o sin crisis convulsivas, generali-
zadas o parciales, y alteraciones de la conciencia2,23-25.
Estos signos se asocian, como decimos, de manera
muy diversa, dando lugar a distintos reagrupamientos
sindrómicos25,148,152.156.159.

El cuadro evocador se caracteriza por la instalación
rápidamente progresiva de un síndrome de hiperten-
sión intracraneal, asociado a signos de sufrimiento ce-
rebral bajo forma de crisis comiciales y/o signos defi-
citarios25. Schillinger et al24 insisten en la instalación
de las alteraciones de forma, habitualmente brusca,
evocando un accidente cerebrovascular, progresivo,
con aspecto seudotumoral, o bien desarrollando un
cuadro hemorrágico de hemorragia subaracnoidea.
Por último, el cuadro puede resumirse en alteraciones
de características psicóticas, 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 homónimas que se resuelven de forma es-
pontánea en el 80% de las pacientes, aunque pueden
dejar una alteración residual174,175. En la trombosis del
seno longitudinal superior, las pacientes pueden ma-
nifestar convulsiones, cefaleas y alteraciones neuroló-
gicas focales, al igual que papiledema152,175,176. Éste
puede deberse al efecto de masa de un hematoma in-
tracerebral o a la obstrucción del seno sagital (longi-
tudinal) superior por un coágulo152.

Ante el polimorfismo clínico, la tromboflebitis de
la gestación y el posparto puede plantear problemas
de diagnóstico diferencial con una eclampsia, una
descompensación de una enfermedad neurológica o
neuroquirúrgica no conocida antes de la gestación 
o el parto o bien una psicosis puerperal24,25. Además
de en función de su polimorfismo clínico, el diagnós-
tico de la tromboflebitis cerebral en el embarazo y el
posparto es difícil en razón de su rareza24,148,152. Diver-
sos autores insisten en que, para no errar el diagnósti-
co, es preciso pensar sistemáticamente en este proce-
so ante todo cuadro neuropsiquiátrico del embarazo y
del posparto23-25,172-176.

La TAC constituye la primera etapa diagnóstica,
aportando aspectos que presumen un diagnóstico muy
probable23-25,30,172, aunque existen al menos un 20% de
casos con TAC normal23,30. El signo directo es el as-
pecto de «triángulo vacío» o signo del «delta» que,
como sabemos, es inconstante25. Los signos indirectos

están representados por la captación 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 hemorrágico, que afecta al
córtex y la sustancia blanca25.

La imagen por RMN permite visualizar la trombo-
sis y la lesión parenquimatosa asociada, y constituye
un método de imagen muy sensible2,25.

La angiografía permite establecer con rapidez un
diagnóstico de certidumbre cuando los otros exáme-
nes son negativos o dudosos1,2,23-25,155. La arteriografía
carotídea convencional conserva aún toda su validez
en razón de su gran fiabilidad, a condición de realizar
clichés tardíos hasta los 20 s y con incidencias de tres
cuartos24,126.

Los signos arteriográficos son la falta de visualiza-
ción de un seno o de una vena cortical obstruida, el
estancamiento del producto de contraste y la constata-
ción de una circulación colateral o de suplencia23-25.

La angiografía numerizada puede reemplazar con
ventaja a la arteriografía clásica pues, con una sola in-
yección intravenosa, revela conjuntamente los grue-
sos troncos venosos de los dos hemisferios cerebra-
les24.

La apreciación de la oclusión de las venas cortica-
les precisa, no obstante, del recurso a la vía arte-
rial24,171,172.

El electroencefalograma (EEG) refleja generalmen-
te signos de sufrimiento, pero es normal en el 27% de
los casos23,24,30.

La punción lumbar no es necesaria para el diag-
nóstico24. Puede demostrar, si se practica, una hiper-
presión del líquido cefalorraquídeo, una hiperprote-
inorraquia o una hipercitosis moderada linfoci-
taria o moderada. Con frecuencia se encuentran he-
matíes148.

Gracias a los progresos neurorradiológicos que per-
miten un diagnóstico de certidumbre y a la puesta en
práctica de terapéuticas rápidas, el pronóstico de las
tromboflebitis cerebrales de la gestación y del pos-
parto ha cambiado radicalmente en los últimos 
20 años24,25.

Si en general existe acuerdo en reconocer que los
fibrinolíticos están particularmente contraindicados
en razón del carácter marcadamente hemorrágico de
las trombosis venosas cerebrales, el desacuerdo per-
siste en lo que se refiere a la indicación de los
anticoagulantes.

En ausencia de hemorragia visible en la TAC, la
mayoría de los autores se inclinan por utilizar heparina
a dosis anticoagulantes para prevenir la extensión de
la trombosis, sin transformar por tanto el reblandeci-
miento venoso en hemorragia cerebral23-25,33,169-172,177.
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Sin embargo, la presencia de una gran hemorragia in-
tracraneana (subaracnoidea o intracerebral) y la apa-
rición de un sangrado uterino excesivo constituyen
contraindicaciones para la anticoagulación con hepari-
na127,152,156,173. Para las pacientes con deficiencias neu-
rológicas leves que se encuentran estables no se reco-
mienda la anticoagulación148.

El Kettani et al19 insisten en que el tratamiento anti-
trombótico de las tromboflebitis cerebrales debe ser sis-
temático y temprano. En el déficit de antitrombian III,
pueden ser necesarias dosis de heparina y se podrá re-
currir a los concentrados humanos de antitrombina III a
dosis de 30-40 U/kg durante 2 días25. La administración
temprana de antivitamina K permite paliar este incon-
veniente25,161,178.

La duración sin secuelas es actualmente la norma a
poco que el diagnóstico haya sido temprano. En los
casos graves, la heparinoterapia asociada a los trata-
mientos sintomáticos permite esperar recuperaciones
neurológicas superiores a las que se observan en los
accidentes isquémicos de origen arterial. Es preciso
hacer notar, por último, que contrariamente a los acci-
dentes cerebrales arteriales, las trombosis venosas ce-
rebrales no recidivan23,24, aunque se haya informado
en algunos casos154. Dada la improbabilidad de la re-
currencia, no está indicada la anticoagulación profilác-
tica durante un posterior embarazo, máxime teniendo
en cuenta que esta afección, dentro de su rareza, apa-
rece de manera prácticamente exclusiva durante el
puerperio152.

La mortalidad inicial es mayor en los casos con
trombosis venosa cortical que en aquellas mujeres
con alteración oclusiva arterial, pero las pacientes que
sobreviven al primer estadio se recuperan bien148.

La tasa de mortalidad es del 10-25%, pero las super-
vivientes, insistimos, suelen evolucionar satisfactoria-
mente152. La concomitancia preeclampsia-tromboflebi-
tis cerebral puede tener una mortalidad del 40%159.

CONCLUSIÓN

Las tromboflebitis cerebrales se caracterizan por
una sintomatología insidiosa y engañosa. En lo que
afecta al estado grávido-puerperal, son más frecuentes
en el posparto, y deben ser diagnosticadas con preco-
cidad con ayuda de la TAC, la RMN y la angiografía.

La heparinoterapia a dosis anticoagulantes consti-
tuye la base del tratamiento, que debe ser temprano y
sistemático, incluso en caso de infarto venoso hemo-
rrágico constituido. La búsqueda sistemática de un
déficit en inhibidores de la coagulación, en especial la
antitrombina III, es esencial y permitirá adaptar el tra-
tamiento y tomar las medidas preventivas para evitar

la recidiva del accidente tromboembólico.
RESUMEN

La tromboflebitis cerebral es una complicación
poco frecuente de la gestación y del puerperio. Apor-
tamos el caso de una paciente de 22 años que ha pre-
sentado una tromboflebitis cerebral del posparto se-
cundaria a un déficit adquirido en antitrombina III. La
sintomatología clínica de las tromboflebitis cerebrales
es a veces engañosa. La angiografía y la resonancia
magnética permiten realizar un diagnóstico rápido y
acertado. El tratamiento está basado en la heparinote-
rapia a dosis anticoagulantes. Este tratamiento deberá
adaptarse en caso de déficit en factores de la coagula-
ción que deben ser investigados ante todo accidente
tromboembólico de localización inhabitual.
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