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NOTA CLÍNICA

INTRODUCCIÓN

La trombosis venosa cerebral profunda (TVCP) sigue siendo
una entidad rara. Tan sólo el 1% de las trombosis venosas cere-
brales (TVC) se presentan con oclusión aislada de las venas
cerebrales profundas [1] y la mayoría de los casos descritos han
ocurrido en niños, particularmente en recién nacidos. Se han
publicado medio centenar de casos adultos desde la primera
descripción [2]. El puerperio, el embarazo, la toma de anticon-
ceptivos y los trastornos de coagulabilidad son, como en el resto
de las trombosis venosas, los factores predisponentes más co-
munes [3].

Las descripciones clásicas de esta entidad coinciden en la
presentación: cuadro neurológico agudo grave, con disminución
del nivel de conciencia, rigidez de descerebración y signos ex-
trapiramidales. Es habitual que se produzca la muerte en pocos
días, o secuelas graves como mutismo acinético, demencia, mo-
vimientos atetoides bilaterales, parálisis de la mirada vertical y
distonía, [1,4]. Sin embargo, recientemente se han descrito for-
mas benignas de TVCP, cuya manifestación fundamental con-
siste en un cuadro confusional reversible [57].

Signos radiológicos de edema o infarto bitalámico extenso
deben hacer pensar en una TVCP. Un signo ‘delta vacío’ en la
TAC con contraste a nivel de la vena de Galeno apoya con con-
sistencia el diagnóstico [3,4,8]. Los cortes sagitales en la RM
cerebral pueden permitir visualizar la trombosis a nivel de las
venas cerebrales profundas [3,4,9] y la angiografía en fases ve-
nosas con ausencia de relleno del sistema venoso profundo es
diagnóstica [3,79].

CASO CLÍNICO

Mujer primípara de 29 años, con antecedentes de alergia al polen y a
algunos conservantes alimenticios. Durante su embarazo se detectaron
ocasionalmente cifras tensionales elevadas, habiendo realizado temporal-

DEEP CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS AT PUERPERIUM

Summary. Clinical case. Two weeks after an induced delivery with oxytocin, a 29 yearold 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’s vein. The angiographic studies and the brain MR were diagnostic for deep cerebral venous thrombosis (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 as it often evolves with a great mortality
and discapacity [REV NEUROL 1999; 29: 722-4].
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mente tratamiento hipotensor con clortalidona y espironolactona. El parto
fue inducido con oxitocina, sin incidencias, con nacimiento de un niño
sano de bajo peso.

Dos semanas después del parto comenzó con cefaleas intensas sin res-
puesta a los analgésicos habituales. En las 48 horas previas a su ingreso
presentaba fiebre de 38 ºC, alteración del comportamiento y cuadro confu-
sional. En la exploración inicial tenía tendencia al sueño, estaba desorienta-
da en tiempo y espacio, presentaba febrícula y discreta rigidez de nuca. El
fondo de ojo y el resto de pares craneales eran normales. No había asimetrías
en la movilidad de miembros, los reflejos osteotendinosos eran simétricos,
con respuestas plantares derecha flexora e izquierda indiferente. Cerebelo
normal. El examen general, la auscultación cardíaca y de carótidas fueron
normales, así como las cifras tensionales.

La analítica general, estudio de lípidos, ANA, ECG, Rx de tórax, eco-
cardiograma y estudio Doppler extracraneal fueron normales. En el estudio
biológico de coagulación se detectó un anticoagulante lúpico. El LCR
mostró 8 células (50% linfocitos), proteinorraquia de 230 mg/dl, glucorra-
quia normal y estudio microbiológico negativo. La TAC craneal mostraba
una hipodensidad bitalámica mal definida. La serie con contraste ponía de
manifiesto un signo ‘delta vacío’ a nivel de la vena de Galeno (Fig. 1). La
RM practicada el día de su ingreso mostraba una lesión bitalámica hipo-
intensa en T1 e hiperintensa en T2 y en densidad protónica (Fig. 2). Existía
además otra imagen de aspecto isquémico a nivel cerebeloso izquierdo. Se
realizó un examen angiográfico (Fig. 3) de ambas carótidas y de la arteria
vertebral izquierda que mostró un llenado muy tenue de la vena cerebral
interna, vena de Galeno y seno recto en el sistema carotídeo derecho y
ausencia de llenado de estas estructuras en el sistema carotídeo izquierdo.
El resto del sistema venoso era permeable. Una RM de control realizada
ocho días más tarde (Fig. 4) mostró en corte sagital una imagen hiperinten-
sa en T1 que correspondía a la vena cerebral interna y vena de Galeno,
sugestiva de trombosis. Se apreciaba, además, una lesión hiperintensa en
T2 a nivel de vermis superior.

Inicialmente fue tratada con cefotaxima, ampicilina y corticosteroides,
sustituyéndose por hipocoagulación con dicumarínicos en los días siguien-
tes. En 72 horas mejoró llamativamente el nivel de conciencia y progresiva-
mente en los siguientes días se mostró orientada, sin alteraciones cognitivas
y sin focalidad neurológica. Fue dada de alta totalmente recuperada y en
tratamiento con dicumarínicos. Tres meses después continúa asintomática.

DISCUSIÓN

La existencia de una alteración de la coagulabilidad en el contexto
de un estado protrombótico (embarazo, puerperio, inmoviliza-
ción) es el mecanismo patogénico propuesto en las trombosis
venosas cerebrales [10].

Hasta en un 27% de pacientes con TVC se encuentran esta-
dos de hipercoagulabilidad [11] y ello obliga a realizar un estu-
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Figura 1. TAC con contraste. Se observa signo ‘delta vacío’ a nivel de la
vena de Galeno (flecha).

Figura 2. RM cerebral. En la secuencia potenciada en densidad protónica
se aprecia una hiperintensidad difusa y extensa que afecta a tálamo bila-
teralmente.

Figura 3. Angiografía carotídea izquierda. En fases venosas se aprecia una
ausencia de llenado de la vena cerebral interna, vena de Galeno y seno
recto.

Figura 4. RM, corte sagital. En la secuencia potenciada en T1 se observa
una señal hiperintensa a nivel de la vena cerebral interna y vena de Galeno
(flechas). Lesión a nivel del vermis cerebeloso (cabeza de flecha).

dio rutinario para anticuerpos antifosfolípidos, proteína S, pro-
teína C, antitrombina III y factor V de Leiden [10,12]. El hallaz-
go más frecuente es la existencia de anticuerpos antifosfoli-
pídicos, presentes en el 10% de casos de TVC de las grandes
series [11]. El porcentaje de trombosis venosa cerebral asépti-
ca relacionada con causas obstétricas es muy variable en fun-
ción del desarrollo económico de la población de procedencia
de la serie. Así, en países occidentales se estima que la TVC

obstétrica supone del 1 al 10% del total de TVC aséptica, siendo
un factor etiológico más importante en las mujeres jóvenes de
estos países la toma de anticonceptivos [1]. Por el contrario, en
países más pobres, hasta el 60% de la TVC aséptica [13] se
relaciona con causas obstétricas, y el puerperio constituye el
período de mayor riesgo, especialmente en las tres primeras
semanas tras el parto.

La TVC obstétrica tendría una presentación más aguda, una
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Resumen. Caso clínico. Dos semanas después de un parto inducido
con oxitocina, una mujer primípara de 29 años comenzó con cefalea,
fiebre y confusión. La TAC de cráneo mostró una hipodensidad bi-
talámica difusa y un signo ‘delta vacío’ a nivel de la vena de Galeno.
El estudio angiográfico y una RM de cráneo demostraron la existen-
cia de una trombosis venosa cerebral profunda (TVCP). Se detectó
un anticoagulante lúpico y la enferma fue tratada con dicumaríni-
cos, siguiendo una evolución favorable con recuperación completa
en pocos días. Conclusiones. La TVCP aislada es muy infrecuente.
La isquemia bitalámica extensa en el contexto de un estado protrom-
bótico bien conocido, como el embarazo y el 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 clínico benigno de la TVCP es infrecuente y se ha relacionado
con el desarrollo de circulación venosa colateral eficaz [REV
NEUROL 1999; 29: 722-4].
Palabras clave. Anticoagulante lúpico. Infarto talámico. Puerperio.
Trombosis venosa cerebral profunda.

TROMBOSE VENOSA
CEREBRAL PROFUNDA PUERPERAL

Resumo. Caso clínico. Duas semanas depois de um parto induzido
com oxitocina, uma mulher primípara de 29 anos começou com
cefaleias, febre e confusão. A TAC de crânio mostrou uma hipoden-
sidade bitalâmica difusa e um sinal ‘delta vazio’ ao nível da veia de
Galeno. O estudo angiográfico e uma RM de crânio demostraram a
existência de uma trombose venosa cerebral profunda (TVCP).
Detectouse um anticoagulante lúpico e a doente foi tratada com
dicumarínicos, seguindo uma evolução favorável com recuperação
completa em poucos dias. Conclusões. A TVCP isolada é muito in-
frequente. A isquémia bitalâmica extensa no contexto de estado pro-
trombótico 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 clínico benigno da TVCP é infrequente e relacio-
nouse com o desenvolvimento de circulação venosa colateral eficaz
[REV NEUROL 1999; 29: 722-4].
Palavras chave. Anticoagulante lúpico. Enfarte talâmico. Puerpé-
rio. Trombose venosa cerebral profunda.
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tendencia a mejorar o a estabilizarse antes, y un pronóstico más
favorable. El seno longitudinal superior es su localización más
frecuente y sólo en un 7,4% de los casos la localización es ais-
lada en el sistema venoso profundo [13].

La paciente debutó con cefalea, cuadro confusional y fiebre,
junto a discretas anomalías licuorales, sospechándose inicial-
mente una encefalitis. Esta forma de debut, poco indicativa de
cuadro vascular, ya ha sido descrita por otros autores [6,9], y el
cuadro confusional y la fiebre se han atribuido a la isquemia
diencefálica. La pleocitosis e hiperproteinorraquia están condi-
cionadas por el edema venoso y/o la necrosis hemorrágica
[4,9,14].

En un contexto clínico apropiado, la hipodensidad bitalámi-
ca se considera un indicador de alta sospecha de una trombosis
de la vena de Galeno [4]. El diagnóstico diferencial debe plan-
tearse principalmente con un infarto arterial talámico bilateral
paramediano [6,15]. En la paciente que presentamos, una hiper-
densidad a nivel de la vena de Galeno, con signo ‘delta vacío’ a
ese nivel tras la administración de contraste, sugirieron el diag-
nóstico de TVCP. La aportación adicional de la RM en este caso

fue la ulterior visualización de la trombosis a nivel de la vena de
Galeno y vena cerebral interna. La ausencia de llenado del sis-
tema venoso profundo en la angiografía fue diagnóstica de TVCP.

Es destacable el curso clínico benigno del proceso en esta
paciente. Clásicamente, la TVCP se describe como un cuadro
neurológico agudo, grave y de mal pronóstico [1,4,9,16]. En
muchos casos, un importante descenso del nivel de conciencia
con respuestas de descerebración y signos extrapiramidales pre-
ceden al fallecimiento del paciente, que tiene lugar en pocos días
a pesar de llevar a cabo enérgicas medidas antiedema y del tra-
tamiento anticoagulante. Si el paciente sobrevive, a menudo se
describen secuelas importantes como alteración de funciones
superiores, con desorientación, déficit de memoria reciente,
abulia, mutismo acinético, parálisis de la mirada vertical y alte-
raciones extrapiramidales. En cambio, la paciente descrita tuvo
un curso consistente en un cuadro confusional transitorio, de
días de duración. Esta evolución benigna coincide con la de un
reducido número de casos descritos previamente [1,57] y es
atribuida al funcionamiento eficaz de una circulación venosa
colateral compensadora [11].


