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RESUMEN

La trombosis venosa cerebral es una causa frecuente de evento vascular cerebral en la paciente embarazada
o en etapa de puerperio debido al estado protrombotico transitorio generado por los diferentes cambios
fisiologicos suscitados durante estas dos etapas. En México, cerca del 50% de los casos se encuentran durante
embarazo o puerperio. El diagnodstico se puede realizar y confirmar con imagen por resonancia magnética o
con estudios invasivos como la angiografia cerebral. La instauracion de un régimen de tratamiento involucra
la anticoagulacién por un periodo de hasta seis meses y, por lo general, se tiene una buena respuesta y
evolucion favorable. Se presenta el caso de una paciente en puerperio inmediato que debuta con evento
vascular cerebral asociado a trombosis venosa cerebral, quien al descartar otras etiologias relacionadas, se
determind ser secundario al estado procoagulante transitorio del embarazo y puerperio. Curs6 con evolucion
favorable durante su hospitalizacion con anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular y egresa con
anticoagulacion via oral sin secuelas neurologicas residuales durante su seguimiento por 6 meses. Se resalta
la importancia de identificar factores de riesgo que predispongan al desarrollo de patologia vascular cerebral
durante la atencion de la mujer gestante y en periodo posparto, que si bien de baja frecuencia, debe ser
siempre una entidad clinica a considerar para no retrasar el diagnostico y otorgar tratamiento oportuno de
forma temprana para evitar el riesgo de secuelas neurologicas residuales y/o mortalidad materna.

Palabras clave: trombosis venosa cerebral, embarazo, puerperio, medicina interna, neurologia, ginecologia
y obstetricia.

ABSTRACT

Cerebral venous thrombosis is a frequent cause of cerebral vascular event in pregnant or postpartum patients
due to the transient prothrombotic state generated by the different physiological changes produced during these
two stages. In Mexico, about 50% of cases are found during pregnancy or puerperium. The diagnosis can be
made and confirmed with magnetic resonance imaging or with invasive studies such as cerebral angiography.
The establishment of a treatment regimen involves anticoagulation for a period of up to six months and,
generally, there is a good response and favorable evolution. We present the case of a patient in the immediate
postpartum period who debuted with a cerebral vascular event associated with cerebral venous thrombosis. She
had a favorable course of illness during her hospitalization with low molecular weight heparin anticoagulation,
and she was discharged with oral anticoagulation without residual neurological sequelae during her 6-month
follow-up. The importance of identifying risk factors that predispose to the development of cerebral vascular
pathology during the care of pregnant women and in the postpartum period is emphasized. Although it is rare,
it should always be considered as a clinical entity to avoid delaying diagnosis and to provide early and timely
treatment to prevent the risk of residual neurological sequelae and/or maternal mortality.

Keywords: cerebral venous thrombosis, pregnancy, puerperium, internal medicine, neurology, gynecology
and obstetrics.
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INTRODUCCION

La trombosis venosa cerebral (TVC) en la actualidad representa una causa infrecuente para el desarrollo
de evento vascular cerebral (EVC) en la poblacién adulta general, sin embargo, es la causa mas frecuente
que explica el desarrollo de EVC en la paciente embarazada o en periodo de puerperio debido a un estado
protrombotico transitorio atribuido a estos dos estados fisiologicos derivados de la serie de cambios a nivel
sistémico que ocurren durante el embarazo (Coutinho et al., 2012). Esto se ve reflejado en los resultados sobre
la incidencia de EVC en embarazadas realizado por Swartz et al. (2017) donde se establece que las mujeres
embarazadas desarrollaran EVC de forma més frecuente que sus contrapartes no embarazadas, con una
incidencia anual aproximada de 30 casos por cada 100,000 embarazos frente a 10.7 casos por cada 100,000

mujeres en edad reproductiva respectivamente (Swartz et al., 2017).

Inclusive, segun un estudio retrospectivo de tendencias sobre la incidencia de EVC en embarazo y puerperio
por Karjalainen et al. (2021), se ha notado un incremento en la misma mayor al doble en comparacion con
los primeros cinco afios iniciales del estudio (1986 — 1991) a comparacion con los ultimos afios objetos del
estudio (2012 —2016) (Karjalainen et al., 2021); por lo mencionado, resulta trascendental reforzar medidas de
control prenatal con el objetivo de identificar factores de riesgo modificables potenciales para el desarrollo de

EVC durante embarazo y/o puerperio.

Entre algunos factores de riesgo con mayor repercusion, sin incluir el estado de embarazo per se, incluyen
la presencia de hipertension arterial, tabaquismo, patologias autoinmunes como el sindrome antifosfolipido,
trombofilia hereditaria, enfermedad arterial periférica, cardiopatias congénitas o adquiridas, dislipidemias,
edad mayor a los 35 afios (James et al., 2005), incluso, la presencia de migrafia con aura, asi como pertenecer

a poblacion de raza negra (Wabnitz y Bushnell, 2015).

Aproximadamente, la presentacion de EVC en el contexto de embarazo y puerperio ocurre en un 10% durante
el periodo de anteparto, un 40% ocurre proximo al trabajo de parto y el restante 50% abarca el periodo del
postparto, asi como al egreso hospitalario (James et al., 2005); de esta forma se evidencia que el periodo de

puerperio representa el momento de mayor riesgo de desarrollo de EVC (Kamel et al., 2014).

En cuanto a los tipos de EVC que pueden ocurrir durante el embarazo y puerperio, si bien no hay ningiin
subtipo exento, los principales incluyen EVC hemorragico atribuido a desordenes hipertensivos del embarazo,
sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible, la presencia de malformaciones arteriovenosas asi como
aneurismas, siendo estos ultimos en su mayoria no diagnosticados al momento de la presentacion clinica de
EVC (Camargo y Singhal, 2021). Por otro lado, la presentacion isquémica del EVC en estas pacientes, en su
mayoria, es secundaria a TVC y representa la manifestacion mas frecuente y etiologia, respectivamente, en el

embarazo y puerperio (Hung et al., 2022).

Ante la sospecha clinica, el diagndstico debe realizarse por estudio de imagen, siendo el recomendado la
imagen por resonancia magnética. De comportamiento en su mayoria benigno, el prondstico de la enfermedad

por lo general es bueno, y el tratamiento consiste §r113162} ingesta de anticoagulacion por un tiempo variable
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sin obstaculizar la lactancia materna (Saposnik et al., 2011). El objetivo fue describir el caso de un EVC
isquémico asociado a TVC en una paciente en puerperio inmediato, el abordaje diagndstico y descarte de otras

entidades, asi como el tratamiento empleado y el desenlace clinico, el cual fue favorable.

PRESENTACION DE CASO CLINICO

Mujer de 22 afios de edad, en periodo de puerperio inmediato (24 horas posparto), sin antecedentes de consumo
de anticonceptivos orales, tabaquismo, enfermedades autoinmunes, estados previos de hipercoagulabilidad
ni enfermedades cronico-degenerativas; primigesta, control prenatal estricto con cinco consultas médicas,
acorde a lo establecido por norma oficial mexicana vigente, sin eventualidades. Acudi6 por su propio pie a
urgencias gineco-obstétricas por trabajo de parto de 6 horas de evolucion, presentaba los siguientes signos
vitales: 110/70 mmHg de presion arterial, 105 Ipm de frecuencia cardiaca, 19 rpm de frecuencia respiratoria,
37 grados centigrados y oximetria de pulso en 97%; presentd dilatacion de 10 cm y borramiento de 100%,
al rastreo ultrasonografico sin evidencia de sufrimiento fetal evidente, con producto Unico, vivo con edad
gestacional de 38 semanas. Ingresa a sala de atencion de parto, el cual fue via vaginal, con realizacion de
episiotomia medio-lateral, sangrado estimado de 250 ml, se obtiene producto vivo con fenotipo masculino
APGAR 9 y 10, Capurro 37 semanas, peso de 3100 g, la paciente curs6 normotensa sin complicaciones

durante el parto y periodo de alumbramiento.

Inicia a partir de las 24 horas posteriores al parto con cefalea intensa, frontoparietal bilateral, opresiva y punzante
con una intensidad referida 10/10, sin irradiaciones, con aumento a la bipedestacion y sin mejora alguna
con analgésicos, posteriormente durante las siguientes 24 horas se agregaron fosfenos, fiebre de 38 grados
centigrados y ademas present6 dos episodios de crisis convulsivas tonico-clonica generalizadas sin duracion
especificada y con al menos 40 minutos entre episodios, los cuales se trataron administrando benzodiacepina
con remision de los episodios comiciales; no se documentaron alteraciones en las cifras tensionales durante

los episodios convulsivos.

Al examen fisico con los siguientes signos vitales: 120/85 mmHg de presion arterial, 95 lpm de frecuencia
cardiaca, 20 rpm de frecuencia respiratoria, 37.8 grados de temperatura y oximetria de pulso en 95%. Se
observa somnolienta, Glasgow 13/15 (ocular 3 puntos, verbal 4 puntos, motor 6 puntos), piel con leve
palidez y mucosas deshidratadas, pupilas isocoricas y normorreflécticas, fondo de ojo normal, auscultacion y
palpacion sin anormalidades, al tacto vaginal se observan escasos loquios serohematicos, miembros superiores
e inferiores integros sin edema, rigidez de nuca dudoso, sin otros datos de meningismo, babinski negativo,

marcha y resto de exploracion neurologica sin alteraciones.
Se solicitaron estudios iniciales los cuales reportan los siguientes hallazgos:
Citometria hematica completa: Hb 14.9, Leucocitos 4560, Plaquetas 270,000

Quimica sanguinea: Glucosa 91 mg/dL, Urea 27.82 mg/dL, BUN 13 mg/dL, Cr 1.1 mg/dL, Na 146, K 4.4,
CI113,P3.9,Mg1.8,Ca 8.6
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Tiempos de coagulacion: TP 10.4 (11.4). TTP 26.4 (28.3). INR 0.91

Si bien, solo se observa hipercloremia e hipernatremia leve, el resto de estudios iniciales fueron normales. Se
descarta etiologia metabolica al solo presentar desequilibrio hidroelectrolitico leve sugerente de deshidratacion
minima. Debido a lo presenciado y documentado en el periodo de puerperio inmediato, la ausencia de criterios
diagndsticos para confirmar enfermedad hipertensiva en el embarazo, preeclampsia y/o eclampsia, y ante la
sospecha de cursar con datos clinicos de neuroinfeccion, se decide realizar puncién lumbar. Previa realizacion,
para garantizar ausencia de datos por imagen sugerentes de hipertension intracraneal, se realiza una tomografia

simple de craneo donde se aprecia una imagen hipodensa incipiente en la zona parietal derecha (Figura 1).

Figura 1.
Tomografia computarizada de craneo en corte axial: Se observa imagen hipodensa en zona parietal derecha

(flecha amarilla)

Se procede a realizar puncion lumbar y analisis citoquimico y citologico del liquido cefalorraquideo (LCR)

con los siguientes resultados:

Citolégico y citoquimico de LCR: volumen 1.5 ml, apariencia transparente, color hialino, recuento celular
65 cél/mm3, leucocitos cero cél/mm3, neutréfilos: no se observaron, linfocitos: no se observaron, eritrocitos
65 cél/mm3, pH 8, glucosa 39, proteinas 70.4, densidad 1.010, tincion de gram: no se observaron bacterias,

tincion acido resistente: no se observo bacilo alcohol acido resistente, crenocitos positivo.

Ante la ausencia de datos sugerentes de neuroinfeccion, se continu6 abordaje diagnoéstico, por los hallazgos en
la tomografia inicial, con la sospecha de EVC isquémico con la realizacién de resonancia magnética de craneo
donde se reporta area de infarto con componente de microhemorragia de localizacion cortical/subcortical,
hacia la porcidn inferior del giro postcentral y giro inferior del 16bulo parietal derecho en secuencia T1 y
FLAIR (Figura 2), al paso de contraste de gadolinio se observa trombo en seno sagital superior (Figura 3),
asi como una angiorresonancia magnética arterial sin alteraciones en poligono de Willis. Se concluye una

trombosis de senos venosos cerebrales superficiales.
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Figura 2. Resonancia magnética de encéfalo simple. (A) Secuencia en Tl con evidencia de zona de
hipointensidad circunscrita en 16bulo parietal derecho (flecha amarilla). (B) Secuencia en FLAIR con zona de
hiperintensidad en l6bulo parietal derecho sugerente de ictus hiperagudo tardio (flecha naranja). Se concluye

area de infarto con componente de microhemorragia cortical/subcortical.

Figura 3. Resonancia magnética de encéfalo con gadolinio en secuencia Tl. (A) En corte coronal se
observa defecto de llenado sugerente de trombosis en seno venoso sagital (flecha naranja) y zona hipointensa
correspondiente al area de isquemia en 16bulo parietal (flecha amarilla). (B) En corte sagital se aprecia seno

sagital superior con presencia de trombo (flecha verde).

Se sospecha de etiologia autoinmune a considerar lupus eritematoso sistémico y sindrome antifosfolipido por

lo que se solicitan los respectivos anticuerpos:

Anticoagulante lupico: negativo.

Ac anti cardiolipina IgM: 6.63 MPL (negativo: menor de 15 MPL).
Ac anti cardiolipina IgG: 0.55 GPL (negativo: menor de 10 GPL).
ANA: menor de 1:40 (titulo bajo: menor de 1:40).

Anti dsDNA: 0.10 (negativo: menor de 0.9).

Sin resultados positivos que sustenten el diagnostico de etiologia autoinmune seropositiva, se amplia protocolo

de estudio en busqueda de trombofilia por lo que se agrega medicion de los anticoagulantes naturales séricos:

Antitrombina III: 31 mg/dL (19-31 mg/dl)
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Proteina C: 99.3 % (70 — 140%)

Proteina S: 69 % (55 — 118%)

No se contaba con los estudios especiales que involucran mutacion del G20210A de la Protrombina y la
mutacion del Factor V (factor V Leiden). Los niveles séricos y actividad de los anticoagulantes naturales
se encontraban en rangos de la normalidad. Dado los datos clinicos y paraclinicos, asi como el antecedente
de parto y la evidencia por imagen y ausencia de otras causas, se concluye como diagndstico final un EVC
isquémico secundario a trombosis de senos venosos superficiales por estado protrombotico transitorio del
embarazo y puerperio. Se decidid dar tratamiento a base de anticoagulantes parenterales durante la estancia
hospitalaria y se le dio de alta al quinto dia con mejoria de sintomatologia y una resolucion efectiva del cuadro,
se le dejo indicado tratamiento ambulatorio de antagonistas de la vitamina K via oral, al no ser contraindicacion
de lactancia materna, por seis meses mas sin secuelas neurologicas residuales y con metas de INR adecuadas
durante su evaluacion por consulta externa de neurologia otorgando alta definitiva del servicio al finalizar

tratamiento asi como indicaciones y recomendaciones de considerar nuevo embarazo.

DISCUSION

La TVC comprende una causa infrecuente de EVC con una incidencia anual de aproximadamente 0.22 — 1.57
casos por cada 100,000 habitantes siendo mas comun en mujeres que en hombres a una relacion de 3 a 1
(Coutinho et al., 2012) En la poblacion adulta, la TVC afecta a pacientes cuya edad es menor que aquellos
con EVC de tipo arterial. En el estudio internacional de trombosis venosa cerebral y dural (EITVCD), la edad
promedio de pacientes incluidos en el estudio, de aproximadamente 626 integrantes, con TVC fue de 39 afios

y solo el 8% fue mayor a 65 afios, asimismo, 75% fueron personas del sexo femenino (Ferro et al., 2004).

Multiples factores de riesgo han sido asociados a dicha afeccion, dentro de los que destacan (Saposnik et al.,
2011) condiciones protrombdticas genéticas o adquiridas, consumo de anticonceptivos orales, la presencia
de neoplasias malignas, determinado niimero de infecciones, traumatismo craneoencefalico y precipitantes,
y, finalmente, el embarazo y puerperio misma que representa la causa mas comun del desarrollo de un estado
protrombdtico transitorio (Saposnik et al., 2011). Al momento se tienen multiples teorias que expliquen el alto
riesgo de desarrollo de TVC, donde se incluyen el estado de hipercoagulabilidad relacionado al embarazo,
parto, infecciones, hemorragia obstétrica, deshidratacion, cambios en la presion intracraneal durante el trabajo
de parto, hipertensioén gestacional e, incluso, la pérdida de LCR posterior a un bloqueo dural (Bajko et al.,
2021).

El estado protrombotico resulta de un cambio en el equilibrio entre factores fibrinoliticos y del sistema de
hemostasia, esto con la finalidad de prevenir complicaciones hemorragicas durante el parto, al incrementar
los factores procoagulantes y un decremento en la concentracion de anticoagulantes séricos tales como la
proteina S y C, asi como la actividad de factores fibrinoliticos (Bajko et al., 2021) en algunos de los casos.
En nuestro caso, los unicos factores encontrados para el desarrollo de TVC lo comprendia el estado de
embarazo y puerperio, el trabajo de parto y el potencial estado de deshidratacion que puede sospecharse
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por las alteraciones hidroelectroliticas presentadas, hipercloremia e hipernatremia leve, sin ser justificacion
suficiente para atribuir causa metabdlica del cuadro clinico. Si bien la determinacién de los anticoagulantes
naturales séricos para determinar trombofilia genética en este momento no confirma diagndstico, debido a que
estos pueden encontrarse disminuidos y normalizarse al cabo de 6 a 8 semanas postparto (Bajko et al., 2021),

si lo es para determinar trombofilia adquirida atribuida al trabajo de parto, la cual la paciente no presento.

Segtlin el registro nacional mexicano de enfermedad vascular cerebral (RENAMEVASC), en México la TVC
tiene una alta prevalencia durante el embarazo y el puerperio con un estimado de alrededor 50% de los
casos, por lo que es el principal tipo de EVC en mujeres durante la gestacion o el posparto (Ruiz-Sandoval
et al., 2012). Esta afeccion neuroldgica se presenta con mayor riesgo durante el tercer trimestre hasta las
cuatro semanas de puerperio. El tratamiento fundamental lo comprende la administracién de anticoagulacién
durante embarazo y puerperio a base de heparinas de bajo peso molecular, con una duracion del tratamiento
que abarca desde las seis semanas postparto hasta seis meses. Cabe mencionar que la presentacion clinica de
esta enfermedad durante la gestacion o puerperio no es contraindicacion para embarazo futuro; sin embargo,
si se presenta un mayor riesgo de trombosis venosa profunda y tromboembolia pulmonar (Ruiz-Sandoval et
al., 2012). Las manifestaciones clinicas generales incluyen desde datos de hipertension intracraneal, dafio
cerebral focal y cefalea en hasta un 90% de los casos, siendo este Gltimo el sintoma mas frecuente. Por otro
lado, las manifestaciones especificas dependen del sitio afectado siendo asi herramientas utiles para sospechar
area cerebral comprometida; cuando se presenta afeccion del seno sagital superior las manifestaciones suelen
incluir la presencia de cefalea, papiledema, déficit motor, e incluso crisis convulsivas generalizadas, por otro
lado, la afeccion del seno lateral incluye paralisis de nervios craneales asi como tinnitus pulsante, finalmente,
la afeccion del sistema venoso profundo representa la afeccion mas grave por presentar deterioro neuroldgico

rapido y estado de coma al cabo de poco tiempo (Saposnik et al., 2011).

Para el abordaje diagnostico en el cuadro clinico de sospecha, se recomienda iniciar con imagen por resonancia
magnética con contraste, ya que es capaz de establecer el diagnostico definitivo, puesto que presenta mayor
sensibilidad de deteccion de TVC que la tomografia computada, al ser posible de detectar trombo en seno venoso
tal y como se evidencia por el signo venoso hiperintenso (Saposnik et al., 2011). Existen otras modalidades
invasivas tales como la angiografia cerebral y la venografia cerebral directa para casos reservados en los que
no es posible identificar afeccion con los estudios iniciales (Saposnik et al., 2011). Dentro de la fase aguda del
evento, al momento la evidencia sugiere que la administracion de anticoagulacion es segura y eficaz, si no existe
contraindicacion para su uso como la presencia de hemorragia intracerebral o transformacion hemorragica
del infarto, por lo que se recomienda la administracion de heparinas no fraccionadas o heparinas de bajo
peso molecular, siendo las ultimas las asociadas a menor riesgo de hemorragias mayores, complicaciones
tromboticas y muerte (Saposnik et al., 2011). Para la fase de mantenimiento, dentro del contexto de TVC, se
opta por la anticoagulacién via oral con antagonistas de vitamina K o anticoagulantes directos orales (DOAC)
por un periodo de 3 a 6 meses cuando la etiologia es transitoria; sin embargo, los DOAC son contraindicacion
durante la lactancia materna por la presencia de los mismos en leche materna resultando de un potencial

riesgo para el recién nacido (Zhou, et al., 2022). En nuestro caso, la paciente durante hospitalizacion en evento
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agudo fue tratada con heparinas de bajo peso molecular con adecuada evolucién y continud a su egreso con

antagonistas de la vitamina K sin reporte de eventualidades y con mejoria clinica al cabo de 6 meses.

El pronostico por lo general es bueno con reportes en un 23% de deterioro neurolégico; en casos extremos
se ha reportado la muerte temprana de un 3 a 5% dependiendo la extension de la lesion, asi como secuelas
neuropsicologicas o neuropsiquiatricas en casos selectos (Aguiar de Sousa et al., 2017). En el caso de un
embarazo subsecuente, las recomendaciones actuales dictan el uso de anticoagulacion profildctica con el uso

de heparinas de bajo peso molecular durante el embarazo hasta las 8§ semanas postparto (Ferro et al., 2017).

CONCLUSION

El embarazo y puerperio son condiciones clinicas de excepcional atencion para el médico de primer contacto
debido a los diferentes cambios fisiologicos que ocurren y que, debido a ellos, merecen vigilancia del desarrollo
de patologias propias del embarazo. Si bien infrecuente, la afeccion neurologica en la paciente gestante o en
periodo de puerperio asociada al estado protrombdtico del embarazo debe ser siempre una entidad clinica a
considerar ante la evaluacion de una paciente en cualquiera de estos dos estados para no retrasar el diagndstico
y otorgar tratamiento dirigido de forma temprana ya que esto influye en el desarrollo de secuelas neuroldgicas
residuales e impacta en la mortalidad materna. En la mayoria de los casos una condicién benigna con baja
probabilidad de manifestaciones graves, las medidas preventivas deben ir orientadas en la busqueda de reducir
factores de riesgo protromboticos tales como la obesidad materna, hipertension gestacional, dislipidemia entre
otras. El tratamiento adecuado no impide la lactancia materna, por lo que no representa un conflicto al tratar

a estas pacientes.
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