NOTA CLINICA

Trombosis venosa cerebral profunda puerperal
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DEEP CEREBRAL VENOUS THROMBOS S AT PUERPERIUM

Summary. Clinica case. Two weeks after an induced delivery with oxytocin, a 29 year-old healthy primipara started with
headache, fever and confusion. The brain CT showed diffuse bilateral thalamic hypodensities and an ‘empty delta sign’ at the
level of Galen’ svein. The angiographic studies and the brain MR were diagnostic for deep cerebral venousthrombosis (DCVT).
In blood tests a lupus anticoagulant was detected and the patient was treated with warfarin. In the next days she fully recovered.
Conclusions. Isolated DCVT is uncommon. The existence of a bilateral and diffuse thalamic ischemia should suggest a Galen's
vein thrombosis, mainly if it appears in the course of well known hypercoagulative states such as pregnancy and puerperium.
The good outcome of our patient has already been reported in some other cases of DCVT and can be explained by the existence
of an efficient complementary venous circulation. This mild form of DCVT is unusual asit often evolves with a great mortality

and discapacity [REV NEUROL 1999; 29: 722-4].
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INTRODUCCION

Latrombosisvenosacerebral profunda(TV CP) siguesiendo
unaentidadrara. Tansoloel 1%delastrombosisvenosascere-
brales(TV C) sepresentan con oclusi6n aisladadelasvenas
cerebralesprofundas[1] y lamayoriadeloscasosdescritoshan
ocurrido ennifios, particularmenteenrecién nacidos. Sehan
publicado medio centenar de casosadultosdesdelaprimera
descripcion|[2]. El puerperio, el embarazo, |atomadeanticon-
ceptivosy lostrastornosdecoagul abilidad son, comoenel resto
delastrombosisvenosas, |osfactorespredi sponentesmasco-
munes[3].

L asdescripcionesclési casdeestaentidad coincidenenla
presentaci 6n: cuadroneurol 6gicoagudograve, condisminucién
del nivel deconciencia, rigidez dedescerebraciony signosex-
trapiramidal es. Eshabitual queseproduzcalamuerteenpocos
dias, 0secuel asgravescomomuti smoaci nético, demencia, mo-
vimientosatetoideshilateral es, paralisisdelamiradavertical y
distonia, [1,4]. Sinembargo, recientementesehandescritofor-
masbenignasde TV CP, cuyamanifestaci 6nfundamental con-
sisteenuncuadroconfusional reversible[5-7].

Signosradiol 6gicosdeedemaoinfarto bitalamico extenso
deben hacer pensar enunaTV CP. Unsigno‘ deltavacio’ enla
TACconcontrasteanivel delavenadeGalenoapoyaconcon-
sistenciael diagndstico[3,4,8]. LoscortessagitalesenlaRM
cerebral pueden permitir visualizar latrombosisanivel delas
venascerebralesprofundas[3,4,9] y laangiografiaenfasesve-
nosasconausenciaderellenodel sistemavenoso profundoes
diagnostica[3,7-9].

CASOCLINICO

Mujer primipara de 29 afios, con antecedentes de alergiaal poleny a
algunos conservantesalimenticios. Durante su embarazo se detectaron
ocasional mentecifrastensional esel evadas, habiendorealizado temporal -
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mentetratamiento hipotensor con clortalidonay espironol actona. El parto
fueinducido con oxitocina, sinincidencias, con nacimiento deun nifio
sano debajo peso.

Dos semanasdespuésdel parto comenzé con cefaleasintensassinres-
puesta alos anal gésicos habitual es. En las 48 horas previas a su ingreso
presentabafiebrede38°C, alteracion del comportamientoy cuadro confu-
sional . Enlaexploracioninicial teniatendenciaal suefio, estabadesorienta-
daentiempoy espacio, presentabafebriculay discretarigidez denuca. El
fondodeojoy el restodeparescraneal eserannormales. No habiaasimetrias
enlamovilidad demiembros, losrefl g ososteotendi nosos eran simétricos,
conrespuestasplantaresderechaflexoraeizquierdaindiferente. Cerebelo
normal. El examengeneral, laauscultaci 6n cardiacay decar6tidasfueron
normales, asi comolascifrastensionales.

Laanaliticageneral, estudiodelipidos, ANA, ECG, Rx detérax, eco-
cardiogramay estudio Doppl er extracraneal fueronnormales. Enel estudio
biol 6gico de coagul aci6n se detect6 un anticoagulante [pico. EI LCR
mostré 8 células(50% linfocitos), proteinorraquiade230 mg/dl, glucorra-
quianormal y estudio microbiol 6giconegativo. LaTAC craneal mostraba
unahipodensidad bitalamicamal definida. L aseriecon contrasteponiade
manifiestounsigno‘deltavacio’ anivel delavenadeGaleno(Fig. 1).La
RM practicadael diadesuingreso mostrabaunalesi 6n bital amicahipo-
intensaen T, ehiperintensaen T,y endensidad proténica(Fig. 2). Existia
ademasotraimagen deaspectoisquémicoanivel cerebelosoizquierdo. Se
realizé unexamen angiogréfico (Fig. 3) deambascarétidasy delaarteria
vertebral i zquierdaquemostré unllenado muy tenuedelavenacerebral
interna, venade Galenoy seno recto en el sistemacarotideo derechoy
ausenciadellenado deestasestructurasen el sistemacarotideoizquierdo.
El resto del sistemavenoso erapermeable. UnaRM decontrol realizada
ochodiasmastarde (Fig. 4) mostr6 en cortesagital unaimagen hiperinten-
saen T, quecorrespondiaalavenacerebral internay venade Galeno,
sugestivadetrombosis. Seapreciaba, ademas, unalesi6n hiperintensaen
T,anivel devermissuperior.

Inicialmentefuetratadacon cefotaxima, ampicilinay corticosteroides,
sustituyéndosepor hi pocoagul acién condicumarinicosenlosdiassiguien-
tes. En72horasmejor6llamativamenteel nivel deconcienciay progresiva-
menteenlossiguientesdiassemostré orientada, sin alteracionescognitivas
y sinfocalidad neurol 6gica. Fuedadadealtatotalmenterecuperaday en
tratamiento con dicumarinicos. Tresmesesdespués continliaasintomética.

DISCUSION

L aexistenciadeunaal teracidndelacoagul abilidadenel contexto
deunestado protrombati co (embarazo, puerperio,inmoviliza-
cion) esel mecani smo patogénico propuesto enlastrombosis
venosascerebrales[10].

Hastaenun 27% de pacientescon TV C seencuentran esta-
dosdehipercoagulabilidad[11] y elloobligaarealizar unestu-
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TROMBOSISVENOSA CEREBRAL

Figura 1. TAC con contraste. Se observa signo ‘delta vacio’ a nivel de la
venade Galeno (flecha).

Figura 3. Angiografia carotideaizquierda. En fases venosas se apreciauna
ausencia de llenado de la vena cerebral interna, vena de Galeno y seno
recto.

diorutinarioparaanticuerposantifosfol ipidos, proteina$, pro-
teinaC, antitrombinal Il y factor V deLeiden[10,12]. El hallaz-
go masfrecuente eslaexistenciadeanticuerposantifosfoli-
pidicos, presentesenel 10% decasosde TV Cdelasgrandes
series[11]. El porcentajedetrombosi svenosacerebral asépti-
carelacionadacon causasobstétricasesmuy variableenfun-
ciéndel desarrolloeconémicodelapoblacidndeprocedencia
delaserie. Asi, en paisesoccidentalesseestimaquelaTVC
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Figura2.RM cerebral. Enlasecuencia potenciada en densidad proténica
se aprecia una hiperintensidad difusa y extensa que afecta a talamo bila-
teralmente.

Figura 4. RM, corte sagital. En la secuencia potenciada en T, se observa
unasefial hiperintensaanivel de lavenacerebralinternay vena de Galeno
(flechas). Lesion a nivel del vermis cerebeloso (cabeza de flecha).

obstétricasuponedel 1al 10%del total de TV Caséptica, siendo
unfactor etiol 6gico masimportanteenlasmujeresjovenesde
estospaiseslatomadeanti conceptivos[1]. Por el contrario, en
paises més pobres, hasta el 60% delaTVC aséptica[13] se
relacionacon causasobstétricas, y el puerperio constituyeel
periodo de mayor riesgo, especialmente en lastres primeras
semanastrasel parto.

LaTV Cobstétricatendriaunapresentacion masaguda, una
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tendenciaamejorar oaestabilizarseantes, y unprondsticomas
favorable. El senolongitudinal superior essulocalizacionmas
frecuentey sdloenun7,4%deloscasoslalocalizacionesais-
ladaenel sistemavenoso profundo[13].

L apacientedebutd concefal ea, cuadroconfusional y fiebre,
juntoadiscretasanomaliaslicuoral es, sospechandoseinicial -
menteunaencefalitis. Estaformadedebut, pocoindicativade
cuadrovascular, yahasidodescritapor otrosautores[6,9],y el
cuadro confusional y lafiebresehan atribuido alaisquemia
diencefdlica. Lapleocitosi sehiperproteinorraquiaestan condi-
cionadas por el edema venoso y/o la necrosis hemorrégica
[4,9,14].

Enuncontextoclinicoapropiado, lahipodensi dad bital dmi-
caseconsideraunindicador dealtasospechadeunatrombosis
delavenadeGaleno[4]. El diagnésticodiferencial debeplan-
tearseprincipalmenteconuninfartoarterial talamicobilateral
paramediano[6,15]. Enlapacientequepresentamos, unahiper-
densidadanivel delavenadeGaleno, consigno‘ deltavacio’ a
esenivel traslaadministraciéndecontraste, sugirieronel diag-
nosticode TV CP. Laaportacionadicional delaRM enestecaso

fuelaulteriorvisualizaciéndelatrombosisanivel delavenade
Galenoy venacerebral interna. Laausenciadellenadodel sis-
temavenosoprofundoenlaangiografiafuediagnosticadeTV CP.

Esdestacableel cursoclinicobenignodel procesoenesta
paciente. Clésicamente, laTV CPsedescribecomoun cuadro
neurol 6gicoagudo, gravey demal pronoéstico[1,4,9,16]. En
muchoscasos, unimportantedescensodel nivel deconciencia
conrespuestasdedescerebraciony signosextrapiramidal espre-
cedenal fallecimientodel paciente, quetienelugar enpocosdias
apesar dellevar acabo enérgicasmedidasantiedemay del tra-
tamientoanti coagulante. Si el pacientesobrevive,amenudose
describen secuel asimportantescomo al teraci 6n defunciones
superiores, con desorientacion, déficit dememoriareciente,
abulia, mutismoacinético, pardlisisdelamiradavertical y alte-
racionesextrapiramidal es. Encambio, lapacientedescritatuvo
uncurso consistenteenun cuadro confusional transitorio, de
diasdeduraci6n. Estaevol ucion benignacoincideconladeun
reducido nimero de casosdescritospreviamente[1,5-7] y es
atribuidaal funcionamientoeficaz deunacirculacionvenosa
colateral compensadora[11].

BIBLIOGRAFIA

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

2. Garcin R, Pestel M. Sur un cas de thrombophl ébite cérébrale post puer-
pérale (Contribution al’ é&tude de lapathol ogie veineuse del’ encépha-
le). Bull Soc Méd Hop Paris 1947; 63: 1012-21.

3. Brown JM, Coyne TJ, Hurlbert RJ, FehlingsMG, Ter Brugge KG.
Deep cerebral venous system thrombosis: case report. Neurosurgery
1993; 33: 911-3.

4. Madan A, Sluzewski M, van Rooij WJJ, Tijssen CC, Teepen JLIM.
Thrombosis of the deep cerebral veins: CT and MRI findings with
pathologic correlation. Neuroradiology 1997; 39: 777-80.

5. Bousser MG, ChirasJ, Sauron B. Cerebral venousthrombosis. A re-
view of 38 cases. Stroke 1985; 16: 199-213.

6. Silburn PA, Sandstrom PA, StaplesC, Mowat P, Boyle RS, Deep cere-
bral venousthrombosis presenting asan encephaliticillness. Postgrad
Med J1996; 72: 355-7.

7. Hanigan WC, Rossi LJ, Mc Lean JM, Wright RM. MRI of cerebral
veinthrombosisininfancy. A casereport. Neurology 1986; 36: 1354-6.

8. Oguz M, Aksungur EH, Soyupak SK, YildirimAU. Vein of Galen and
sinusthrombosiswith bilateral thalamicinfarctsin sickle cell anaemia:

TROMBOS'S VENOSA
CEREBRAL PROFUNDA PUERPERAL

Resumen. Caso clinico. Dos semanas después de un parto inducido
conoxitocina, unamujer primipara de 29 afios comenzo con cefalea,
fiebrey confusion. La TAC de craneo mostr6 una hipodensidad bi-
talamica difusay un signo ‘delta vacio’ a nivel dela vena de Galeno.
El estudio angiografico y una RM de craneo demostraron la existen-
cia de una trombosis venosa cerebral profunda (TVCP). Se detect6
un anticoagulante lUpico y la enferma fue tratada con dicumarini-
cos, siguiendo una evolucion favorable con recuperacion completa
en pocos dias. Conclusiones. La TVCP aislada es muy infrecuente.
Laisquemia bitalamica extensa en €l contexto de un estado protrom-
bético bien conocido, como e embarazo y € puerperio, debe hacer
sospechar una trombosis de la vena de Galeno. La TVCP se consi-
dera una entidad grave, con alta mortalidad o graves secuelas. El
curso clinico benigno de la TVCP esinfrecuente y se ha relacionado
con el desarrollo de circulacion venosa colateral eficaz [REV
NEUROL 1999; 29: 722-4].
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TROMBOSE VENOSA
CEREBRAL PROFUNDA PUERPERAL

Resumo. Caso clinico. Duas semanas depois de um parto induzido
com oxitocina, uma mulher primipara de 29 anos comegou com
cefalelas, febre e confusdo. A TAC de créanio mostrou uma hipoden-
sidade bitalamica difusa e umsinal ‘delta vazio’ ao nivel da veia de
Galeno. O estudo angiogréafico e uma RM de cranio demostrarama
existéncia de uma trombose venosa cerebral profunda (TVCP).
Detectou-se um anticoagulante IUpico e a doente foi tratada com
dicumarinicos, seguindo uma evolugao favoravel com recuperacéo
completa em poucos dias. Conclusdes. A TVCP isolada é muito in-
frequente. A isquémia bitalamica extensa no contexto de estado pro-
trombético bem conhecido, como a gravidez ou o puerpério deve
fazer suspeitar de uma trombose da veia de Galeno. A TVCP é con-
siderada uma entidade grave, com elevada mortalidade ou graves
sequelas. O curso clinico benigno da TVCP é infrequente e relacio-
nou-se com o desenvol vimento de circulacdo venosa colateral eficaz
[REV NEUROL 1999; 29: 722-4].

Palavras chave. Anticoagulante IGpico. Enfarte talamico. Puerpé-
rio. Trombose venosa cerebral profunda.
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