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INTRODUCCION

RESUMEN

Se describe el caso de una paciente femenina de 28 afios, a quien se realiza
cesarea iterativa de urgencia, bajo bloqueo epidural con catéter y anestesia
general balanceada por el diagnéstico de embarazo de 38.5 semanas de
gestacion, prodromos de trabajo de parto y dos cesareas previas. Presenta en
el puerperio mediato hemiplejia izquierda atribuida a la anestesia. El estudio
clinico, la valoracion neuroldgica y los examenes de gabinete establecieron
el diagnéstico final. Se hace una revision de la etiologia, incidencia, cuadro
clinico, diagnostico y tratamiento del padecimiento que esta paciente presentd
en el puerperio.

Palabras clave: Cesarea, puerperio, hemiplejia, anticoagulacién, trombosis
venosa cerebral.

SUMMARY

We describe the case of a female patient aged 28, who is done iteratively
emergency cesarean under epidural catheter blockage and general anesthesia
for the diagnosis of pregnancy of 38.5 weeks gestation, prodromal labor and
two previous cesarean sections. Presented during the first post partum left
hemiplegia attributed to anesthesia. Clinical, neurological assessment and
examination of staff established the final diagnosis. A review of the etiology,
incidence, clinical presentation, diagnosis and treatment of the condition that
this patient presented in the post partum period.

Key words: Cesarean, childbirth, hemiplegia, anticoagulation, cerebral venous
thrombosis.

este caso de trombosis venosa cerebral en una paciente puér-
pera sometida a procedimiento anestésico con lafinalidad de

En la anestesiologia clinica diaria, el uso de anestesia
neuroaxial ha aumentado en los Ultimos afios debido a los
grandes beneficios que propicia, més alin en las pacientes
ginecoobstétricas en donde su empleo supera al 90% en
algunos medios hospitalarios de tercer nivel de atencion; sin
embargo, se sabe que las técnicas anestésicas empleadas no
estan exentas de eventos adversos, destacando los de tipo
neurol 6gico, aungue casuisticamente sean extremadamente
raros; pero aun asi representan el principal temor de los
anestesiologos y los cirujanos, quienes con frecuencia los
atribuyen aprocedimientos anestésicosgenerales o regionales
y que ademés son laprincipal causade demandas. Sepresenta

conocer lapresentacion y evolucién clinicaque amenudo no
se diagnosticade formacorrectadando lugar aconfusion con
algunos eventos adversos que si son causados por los métodos
y técnicas anestésicas.

REPORTE DE CASO

Setratade paciente femenino de 28 afios de edad, queingresd
alaUnidad de Gineco-Obstetriciadel Hospital General deMé-
xico delaSecretariade Salud con el diagndstico de embarazo
de 38.5 semanas, normoevol utivo, en prodromos detrabajo de
parto mas cesarea iterativa para resolucion de embarazo via
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abdominal. Con antecedentes deimportancia: abuelo materno
con asmabronquia y madre con hipertension arterial. Origi-
nariay residente del Estado de México, dedicadaalaslabores
del hogar con nivel socioecondmico bajo, con repercusion en
sus habitos higiénico-dietéticos. Padece asmabronquial desde
la infancia, controlada con salbutamol en forma ocasional.
Apendicectomiay amigdal ectomiabajo anestesiageneral sin
complicaciones. Antecedentes gineco-obstétricos: menarcaa
los13 afiosconritmo de 30 x 4 dias, dismenorreica, iniciavida
sexual alos 22 afios, una pareja sexual. M étodo de planifica-
cién familiar con hormonales inyectables por 9 afios. Gesta
3, partos 0, abortos 0, cesdreas 2, laprimerapor preeclampsia
y la segunda por desproporcion cefalopélvica, ambas bajo
anestesia neuroaxial sin eventos adversos.

A laexploracion fisica: peso de 97 kg. Talla: 164 cm. in-
dicede masacorporal: 36.1. Tension arterial: 120/80 mmHg.
Frecuenciacardiaca: 86 latidos por minuto. Frecuenciarespi-
ratoria: 20 respiraciones por minuto. Temperatura: 36.5 °C.
Con edad aparente mayor a la cronoldgica, facies dolorosa,
complexion robusta, bien conformada, mal estado de hidra-
tacion, con palidez de tegumentos. Normocéfala, con pupilas
centralesfotorrefléxicas eisocdricas. Cavidad oral con buena
apertura, dentadura propia. Cuello corto, con buena movili-
dad y longitud cricomentoniana de 6 cm. Cardiopulmonar
sin ateraciones clinicas. Abdomen globoso a expensas de
Utero gestantey producto Unico vivo, con frecuenciacardiaca
fetal de 135 latidos por minuto. Presentacion cefélica, dorso
alaizquierda, situacién longitudinal. Tacto vaginal: cérvix
posterior, con 2 cm de dilatacion y 70% de borramiento.
Contracciones uterinas irregulares, una cada 15 minutos de
moderada intensidad. Extremidades inferiores con presencia
de red venosa moderada, edema ++, pulsos y reflejos osteo-
tendinosos presentes.

Se redlizan valoraciones preoperatorias por € Servicio de
Anestesiologia con obesidad exdégena grado |l. Insuficiencia
venosa periféricamoderada. Riesgo anestésico quirdrgico ASA
[1' U B. Malampati II. NYHA [, riesgo tromboembdlico I1.

Plan; Cesareaiterativa. No acepta salpingoclasia.

Plan anestésico: Anestesia neuroaxia (Blogueo epidural
lumbar con catéter), con monitorizacion no invasivatipo |.

Se solicitan examenes de laboratorio de urgencia'y se
administran 1,000 mL de solucion fisiolégica intravenosa
antes de pasar a quiréfano. Se realiza técnica anestésica
bloqueo epidural lumbar L2-L 3, con técnica de pérdida de
laresistenciaa aire, introduciendo catéter cefélico, 3 centi-
metros sin dificultad. Dosis de prueba con lidocaina al 2%
con epinefrina, paraluego completar ladosistotal de 360 mg
en forma fraccionada y sin incidentes; se espera tiempo de
latencia de 15 minutos y mapeo dermatémico con analgesia
insuficiente, por 1o que se decide cambiar a anestesiageneral
balanceada. Inicia induccion con citrato de fentanyl 300 ug
etomidato 20 mg. Y succinilcolina40 mg intravenosos, previa
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oxigenacion y desnitrogenizacion con mascarilladurante tres
minutos con oxigeno al 100% 5 litros por minuto; se realiza
laringoscopia directa con Cormack-Lehane Il e intubacion
atraumética en un intento, con sonda de Murphy No. 7.5y
neumotaponamiento con 3 centimetros de aire. Se conecta
asistema circular semicerrado con ventilacion manual con-
trolada, con fraccién inspirada de oxigeno a 100% 3 litros
por minuto, frecuencia respiratoria: 11 por minuto, presion
positiva22 cm de aguay sevoflurano 2 volumen %, posterior
alaligaduradel cordon umbilical. Se obtiene producto Unico
vivo del sexo masculino, con peso de 4,500 g. Talla de 52
cm. Apgar de 9-9. Mantenimiento anestésico con sevoflurano
en concentraciones de 2 a 2.5 volumenes % mas un bolo de
citrato de fentanyl de 150 pg; y vecuronio en dosis fraccio-
nadas hasta un total de 8 mg intravenoso. Se administraron
un total de 30 Ul de oxitocina en infusion endovenosa des-
pués del nacimiento, a pesar de lo cual la paciente presenta
hipotonia uterinay hemorragia importante (1,800 mL), por
lo que serealiza histerectomia obstétricatotal abdominal, sin
sal pingooforectomia, canalizandose vena periféricaadicional
para completar laadministracién de liquidos, laque en dosis
total fue: Coloides 1,500 mL (gelatinas); solucion Hartmann
2,150 mL més solucion fisiol6gica 1,500 mL. Ingresos: 5,150
mL ; egresos 4,140 mL. Balance total positivo de 1,010 mL.
Se solicitan hemoderivados de urgencia.

Hemodindmica en promedio durante €l transanestésico:
tension arterial sistélica130/110 mmHg, tension arterial dias-
t6lica80/60 mmHg. Frecuenciacardiaca: 80-100 por minuto.

Emersion por lisis. Extubacion sin complicacionesy con
presenciadereflgjos adecuados paraladeglucion. Pasaarecu-
peracion con Aldrete de 8, tensién arterial de 120/70 mmHg,
frecuenciacardiaca: 98 por minuto, frecuenciarespiratorial8
por minuto, saturacién parcial de oxigeno 98%.

Se administra analgesia preventiva con ketorolaco 60 mg
y butilhioscina 10 mg intravenosos. Seretira catéter epidural
sin incidentes.

Se sugiere continuar con vigilanciahemodinamicaestrecha
en terapiaintensiva.

Permanece en la sala de recuperacion durante 8 horas, en
espera de espacio fisico en la Unidad de Terapia Intensiva,
manteniéndose orientada, cooperadora, bien hidratada, con
palidez de tegumentos y con estabilidad cardiovascular y
respiratoria.

Ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos de Gineco-
Obstetricia con los signos vitales previamente comentados.
Examenes delaboratorio: hemoglobina 10 g/dL . Hematdcrito
32.1%, plaquetas 147,000, glucosa 234 mg/dL. Calcio 8.2,
albimina 1.82.

DurantelavisitaalaUnidad de Terapialntensiva, € Servicio
de Anestesiologiareportapor primeravez que lapaciente cursd
con hemiplgjiaizquierdacon presenciade pérdidadelafuerza
muscular del hemicuerpoizquierdo, con ausenciade movilidad
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del miembro toracicoizquierdo, asi como del miembro pélvico
ipsilateral, pérdidadelafuerzamuscular 0/5 de ambas extremi-
dades. Lasensibilidad esta conservada, refieredolor a estimulo
noci ceptivo, reflejos osteotendinosos ausentes; ademas de dolor
a nivel lumbosacro bilateral. El signo de Babinski del lado
izquierdo es dudoso y no hay signo de Hoffman. El Servicio
de Anestesiologia considera que el estado hemipléjico no co-
rresponde aun evento hemodinamico transanestésico yaque se
mantuvo estable durante este periodo y egresd de quiréfano con
Aldrete de 8, extubada, consciente y sin signos neurol égicos,
por lo que probablemente la hemiplgjia sea secundaria a un
émbolo, sin conacer alin € foco; sin embargo, deinmediato se
responsabilizaverbalmentealosanestesi6logos de este servicio
del cuadro hemipléjico de la paciente. Como indicaciones se
agregadexametasona8 mg cada8 h. Intravenoso einterconsulta
urgente a Servicio de Neurologia.

El reporte de neurologia indica hemiparesia corporal iz-
quierday hemihipoestesia en mismo lugar y ambas en grado
leve. A la exploracion fisica se encuentra con signos vitales
en parametros normales y presencia de dolor ala palpacion
de hombro izquierdo, area cardiaca con ruidos cardiacos
ritmicos de buena intensidad y frecuencia, con presencia de
soplo holosistdlico plurifocal que se incrementa a las ma-
niobras de Rivero Carvaloy Valsalva. Campos pulmonares
sin ateraciones. Exploracién neurolgica: Par craneal V con
hipoestesia a dolor y tacto grueso en las 3 ramas del lado
izquierdo. Par VII con discreta paresia de tipo supranuclear
del lado izquierdo. El par craneal XI con paresia de trape-
cio izquierdo y esternocleidomastoideo bilateral con poca
cooperacién para su valoracion, resto de pares craneales sin
alteraciones. Sistemamotor con hemicuerpo derecho normal
en fuerzay tropismo, hemicuerpo izquierdo con hemiparesia
0/5 generalizada, aunque €l estimulo plantar se observa con
flexion completa del miembro pélvico sin movimiento del
pie. Con plantar extensor franco del lado izquierdo, siendo
flexor del lado derecho, con Hoffman y Trommer negativos.
Sensitivo con hemiestesiaizquierdaal tacto gruesoy a dolor,
resto de sensibilidades conservadas. Sistema cerebel ovesti-
bular no valorable por falta de cooperacion y hemiparesia.
Signos meningeos ausentes.

Diagndstico presuntivo: Trombosisvenosacerebra (TVC)
del seno longitudinal superior, con probable infarto de tipo
venoso, afectando corteza hemisférica derecha. Evento vas-
cular cerebral (EVC) isquémico embdlico con territorio en
la arteria cerebral media izquierda. Se solicitan: estudio de
liquido cefalorraquideo (LCR), tomografia axial computa-
rizada craneal simple y contrastada, electroencefalograma
(EEG), resonanciamagnéticanuclear (RMN). Al tratamiento
se agregan vitamina E y difenilhidantoina.

Los estudios de laboratorio reportan: hemoglobina 9.6,
hematdcrito 30.2%, plagquetas 164,000, glucosa 117 mg/dL,
urea 19.1, creatinina 0.57, alblmina 2.04, proteinas totales

4.47, TGO 88, TGP 9, tiempo de protrombina 62%, tiempo
parcial de tromboplastina 31.6”, INR 1.38.

El EEG sereportasin ateraciones, a igual que el estudio
del LCR. LaTAC (Figuras 1y 2) refiere secuel as de proceso
infeccioso probablemente parasitario, edema cerebral difuso
de predomino en hemisferio izquierdo, discreto desplaza-
miento del ventriculo lateral en cuerno frontal, ademéas de
borramiento de surcos. La venografia por RM en especia
énfasis en los senos durales corroboro los diagnésticos y 1os
hallazgos de la TAC (Figura 3).

Durante su estancia en e Servicio de Terapia Intensiva
reci bi6 tratamiento farmacol 6gico multiple a base de metoclo-
pramida, ranitidina, ampicilina, salbutamoal, difenilhidantoina,
dexametasona, vitaminaE, clonixinato delising, manitol, hierro
polimaltosado, heparinade bajo peso molecular, agaral, fisiote-
rapiapulmonar, nebulizaciones, cuidadosdelaheridaquirtrgica

Figura 1. TAC simple.

Figura 2. TAC simple.
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Figura 3. Venografia por RM.

La paciente es egresada del Servicio de Terapialntensiva
con evolucion clinica haciala mejoria, aunque contintia con
hemiplgjia izquierda. Seguird tratamiento en el Servicio de
Rehabilitacion.

Diagndstico de egreso: trombosisvenosa cerebral del seno
longitudinal superior en su porcién anterior.

Seenvid amedicinafisicay rehabilitacion alin con secuelas
de latrombosis venosa cerebral.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Latrombosisvenosacerebral sereconoce desde 1825, cuando
RibesD informo delahistoriaclinicade un hombre de 45 afios
que padeci6 cefaleasevera, epilepsiay delirio durante 6 meses
hasta su fallecimiento. La autopsia revel6 una trombosis del
Seno venoso sagital superior, seno lateral izquierdoy unavena
cortical. Tresafios después, John Abercrombiel® describié un
caso de TV C puerpera. Desde entonces, diversos informes,
la mayoria post mortem, condujeron a la nocion sesgada
de la TVC como una afeccién rara 'y severa, caracterizada
desde el punto de vista clinico por cefalea, edema de papila,
convulsiones, trastornos neurol gicos focal es, coma, datos de
hipertensionintracraneal, que aveces conducen alamuerte®.

Aunque la TVC es una patologia aparentemente rara en
algunos paises del mundo, en México se asocia de forma
prevalente con el embarazo y puerperio®, sin embargo exis-
ten varios factores predisponentes como son las infecciones
intracraneales, trombofilias, anticonceptivos orales, conec-
tivopatias y otras mas. La TVC consiste en la obliteracion
de laluz del vaso sanguineo por trombos, tromboflebitis o
neoplasias de |as venas 0 senos venosos de la duramadre y
por lo tanto dentro de la cavidad craneal ®).

Existen dos formas posibles para su presentacion: la
trombosis de las venas cerebrales con efectos locales y la
trombosis de 10s senos venosos con incremento de la pre-
sién intracraneal (PIC). Los mecanismos del etéreos sobre
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el cerebro son: edema cerebral citotoxico y vasogénico en
el sitio de obstruccién venosa por incremento de la PIC
secundaria ala obstruccién en el drenaje del liquido cefa-
lorraquideo. Latrombosis mismaforma un area de edema
cerebral focal y posteriormente unazonadeinfarto venoso
gue se caracteriza por venas dilatadas, edema, hemorragias
petequiales y dafio neuronal isquémico. Laoclusion de un
Seno venoso ocasiona primero incremento delapresion ve-
nosaretrograda, congestién venosay drenaje sanguineo por
colaterales. Cuando el drengje por colateral es es suficiente
se originan sdlo sintomas relacionados con hipertension
intracraneal, delo contrario provocaisquemiaque termina
en infarto venoso. Lahemodinamicaexplicaque este pade-
cimiento puede tener un curso agudo, subagudo o crénico.

Dependiendo de las multiples manifestacionesdelaTVC,
éstadebe ser descartada con | os estudios de neuroimagen dis-
ponibles cuando setengasospecha. En el contexto deurgencia,
latomografiaaxial computadacerebral suelemostrar lesiones
hipodensas 0 hemorrégicas y signos directos de TVCO). La
angiografiaen lafase venosa es la prueba diagndsti ca defini-
tival”). Laresonanciamagnéticanuclear (RMN) y en especial
laangio-RMN tienen una elevada especificidad diagnostica,
demostrando que este padecimiento es mas frecuente de o
pensado pero con prondstico més favorabl €819,

El tratamiento con antibi éticos de amplio espectro hamejo-
rado de formanotablelaevolucién delastrombosis sépticas,
mientras que la administracion de anticoagulantes como la
heparina de bajo peso molecular es Util en estas pacientes y
con pocos efectos secundarios™. La mortalidad se estima
del 5 al 30%(2. En pacientes con TV C relacionadas con €
embarazo y puerperio generalmente su pronostico es mejor
gue en los pacientes con otras patologias. La TV C esunapa
tologiainfrecuente con unaincidenciaanual enlaliteraturade
3 a4 casos por millont3), En México se reportaron 20 casos
de 10,852 autopsias en un periodo de 14 afios en €l Hospital
General de México®™. En cuanto aladistribucion por género,
se presenta 81% mas en las mujeres en edad reproductival®?.

Esto equivale a 10-12 por 100,000 partos(1516),

Las causas de TV C se exponen en el cuadro 1.

En México se asociacon mésfrecuenciaafactoreshormo-
nales: embarazo, puerperioy uso de anticonceptivoshormona:
lesoraleseinyectables™”8), |o cual concuerdaabsolutamente
con este reporte clinico.

Lossignosy sintomas delaTVC son: cefaleasin caracte-
risticas especificas, en mayor medida difusay progresivaen
un 80%, déficit neuroldgico como edema de papila, déficit
motor o sensorial, afasia'y convulsiones, que se presentan
generalmente por aumento delapresion intracraneal en estos
Gltimos(19.20),

El diagnostico suele ser dificil, yaque las manifestaciones
clinicas son de presentacion variabley se haceimprescindible
€l apoyo de pruebas de neuroimagen de carécter urgente. En
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nuestro caso se presentd de forma repentina hemiparesia y
hemiestesiadel lado izquierdo solamente al tacto gruesoy al
dolor, tal y como sereportaenlaliteraturacuando se presenta
de forma agudal®®. No se present6 la cefalea, ni e edema
de papila que son caracteristicos. La TV C debe entrar alos
diagnosticos diferenciales o sospecharse en |os pacientes de
mediana edad que tienen signos neuroldgicos y factores de
riesgo como son la obesidad, la anemia aguda o crénica, la
deshidratacién, el embarazo y el puerperio; estos 2 Ultimos
porque son estados de hipercoagul abilidad constante, en donde
por otro lado puede estar aumentado €l fibrindgeno. También
las cardiopatias valvulares y €l tratamiento anticonceptivo

con hormonales; la mayoria de estos factores, ciertamente,
estuvieron presentes en este caso.

La TAC es e primer estudio que debe realizarse por su
mayor disponibilidad. Sus resultados son normales en el 10
a20% de los pacientes con TV C. Sus signos directos son el
tridngulo denso, signo de la cuerday € del triangulo vacio
0 deltal®2122),

En nuestra paciente la TAC report6 (Figura 1) secuelas
de proceso infeccioso probablemente parasitario, edema ce-
rebral difuso de predominio en hemisferio derecho, discreto
desplazamiento de ventriculo lateral de cuerno frontal. La
RMN de encéfalo es considerada como €l «esténdar de oro»

Cuadro I. Etiologia de la trombosis venosa cerebral.

Causas infecciosas

Locales
a) Traumatismo séptico

b) Infecciones intracraneanas: abscesos, meningitis, empiema

¢) Infecciones regionales: otitis, amigdalitis, sinusitis
Sistémicas

a) Bacterianas: septicemia, endocarditis, tuberculosis

b) Virales: hepatitis, sarampion, encefalitis herpética o por VIH, citomegalovirus

c¢) Parasitarias: paludismo, triquinosis
d) Fungicas: aspergilosis

Causas no infecciosas

Locales

a) Traumatismo craneoencefalico cerrado o abierto, con fractura o sin ella

b) Intervenciones neuroquirtrgicas
¢) Infartos o hemorragias cerebrales

d) Tumores: meningiomas, metastasis, meduloblastoma

e) Quistes aracnoideos y por encefalia

f) Malformaciones arteriovenosas durales

g) Infusiones en la vena yugular interna
Sistémicas

a) Quirdrgicas: cualquier cirugia con trombosis venosa profunda o sin ella
b) Ginecoobstétricas: embarazo, puerperio, uso de anticonceptivos orales

c) Médicas:

1. Cardiacas: enfermedad cardiaca congénita, insuficiencia cardiaca congestiva, valvulopatias

2. Enfermedades malignas: carcinomas viscerales, linfomas, leucemias

3. Trastornos de los glébulos rojos: policitemia, anemia posthemorragica, enfermedad de células falciformes,
hemoglobinuria paroxistica nocturna, anemias sideropénicas

4. Trombocitopenia primaria o secundaria

5. Trastornos de la coagulacién: deficiencias de proteina-S, proteina C, antitrombina, aumento de la resisten-
cia a la proteina C activada, coagulacion, coagulacion intravascular diseminada, trombocitopenia inducida por

heparina, deficiencia de plasminégeno
6. Deshidratacion severa

7. Gastrointestinal: cirrosis, enfermedad de Crohn, colitis ulcerativa
8. Conectivopatias: lupus eritematoso sistémico, arteritis temporal, granulomatosis de Wegener, sindrome de

Sjogren

9. Otras: sarcoidosis, enfermedad de Behcet, sindrome nefrético, asfixia neonatal, terapia androgénica, homo-

cistinuria, tirotoxicosis
Causaidopéatica
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para el diagnostico de la TV C, con una sensibilidad y espe-
cificidad mayor al 95%(1722) En é se observadl infarto, el
edema secundario y la transformacién hemorragica debido a
la alta sensibilidad que tiene T2 gradiente. En nuestro caso,
estos datos fueron positivos. La angiografia por sustraccion
digital es usada cuando la RMN no esta disponible, esta
contraindicada o existe duda de su resultado; sin embargo,
suinterpretacion esdificil enlaTV C debido aque el nimero
de las venas corticales son inconstantes.

Ademas de los estudios de neuroimagen, los pacientes
deben ser sometidos a otras pruebas para aclarar la etio-
logia, sobre todo los estudios de hipercoagulabilidad, ya
gue tienen importantes implicaciones en la duracién del
tratamiento y posterior profilaxis®®. Los resultados de
laboratorio del caso reportaron una cuenta plaquetaria de
160,000, un tiempo de protrombina de 62% y un tiempo
parcial detromboplastina31.6” y un INR 1.38, por lo que
se aprecia una alteracion en el tiempo de protrombinay
tendenciaalatrombocitopenia. El estudio del liquido cefa-
lorraquideo no siempre constituye unaayuda diagnosticaal
no mostrar alteraciones patognoménicas. Resulta Gtil como
parte del diagndstico causal, por cuanto permite excluir la
existencia de infeccion o meningitis carcinomatosa. En
nuestro caso se realizo la puncion lumbar la cual resultd
sin alteraciones al igual que el EEG.

Con respecto al tratamiento, hay que abordar tres vertien-
tes: tratamiento sintomético, tratamiento de la causa subya-
cente y terapia antitrombética®?.

En un estudio controlado, realizado a pacientes embaraza-
dasdel afio 2001 al 2005 tratadas profil acticamente con dosis
terapéuti cas de heparinade baj o peso molecular, lahemorragia
postparto y latransfusién no fueron mayores comparadas con
las pacientes sin tratamiento anti coagul ante2®),

En conclusion, la heparina debe utilizarse en pacientes
con TV C amenos que haya una contraindicacion clara para
su uso@. A |aanticoagul acion con heparina parenteral debe
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seguir la oral durante 3 a 6 meses”, aunque su duracién
dependera de la causa sospechada de TV C(13:27.28),

L os agentes antitrombati cos disponibles paralaprevencion
y tratamiento del tromboembolismo durante el embarazo son
laheparinano fraccionada, laheparinade bajo peso molecular
y laaspirina. Los antagonistas de lavitaminaK estan contra-
indicados en el embarazo ya que ocasionan embriopatias y
el riesgo de hemorragia fetal (2930,

La heparina de bajo peso molecular (enoxaparinay dal-
teparina) es el farmaco para €l tratamiento y prevencion de
enfermedades tromboembdlicas durante el embarazo con
pocos efectos secundarios y unalarga vida media con menos
incidenciade osteoporosis®), Serecomiendan |as siguientes
dosis de heparina intravenosa 1 a 1.5 mg/kg. Dos veces a
dial3132), Se debe mantener la anticoagulacion con un TTP
entre 80" a100”.

El tratamiento fibrinolitico intravenoso o aplicado local-
mente intratrombo, se ha ensayado, solo o combinado con
heparinal®®, aunque la experiencia es con pocos Casos.

En ausencia de una evidencia cientifica sobre el trata-
miento antitrombético, la mayoria de facultativos opta por
el tratamiento con heparina, tan pronto como se confirma el
diagndstico, aun en presencia de infartos hemorragicos.

Otras medidas terapéuticas como los antibidticos, anti-
convulsivos, antieméticos y analgésicos, dependen de las
caracteristicas especificas particulares. En nuestro caso se
usaron lamayoriade ellos.

Se concluye que este caso de TV C en € puerperio es una
complicacion gravedel embarazo, dedificil diagndstico ensus
estadios iniciales, durante los cuales se debe tener sospecha
del mismo para establecer € diagnéstico clinico e indicar
los estudios de neuroimagen paraconfirmarlo y asi descartar
eventos adversos de la anestesia neuroaxial y general balan-
ceada que con frecuencia son involucrados como causantes
del dafio neurol6gico que se presental?”39 y finalmente para
establecer la conducta terapéutica apropiada.
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