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RESUMEN

Las trombosis venosas de los senos cerebrales son una enfermedad cerebrovascular con una incidencia baja y de etiologia multifac-
torial en la edad pediatrica. Es una urgencia pediatrica poco frecuente, la sospecha clinica de este problema debe tomarse en cuenta
en todo nifio que presenta crisis convulsivas, manifestaciones agudas de craneo hipertensivo y factores de riesgo plenamente esta-
blecidos. Se presenta un caso de un lactante de 1 mes de edad hospitalizado por crisis convulsivas tonico clénicas generalizadas y
un cuadro clinico de hipertension endocraneal documentado por ultrasonido Doppler transcraneal. La tomografia y resonancia mag-
nética de craneo evidenciaron trombosis de los senos venosos sagital y transverso. Recibié tratamiento para la hipertension endo-
craneal con osmoterapia, barbiturico, sedacion y analgesia continua. Para la trombosis venosa fue tratado con enoxaparina, evolu-
cionando favorablemente.
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SUMMARY

Cerebral sinus venous thrombosis is a cerebrovascular disease with a low incidence and multifactorial etiology in the pediatric age. It
is a rare pediatric emergency; clinical suspicion of this problem should be considered in any child presenting with seizures, acute
manifestations of hypertensive skull and fully established risk factors. We present a case of a 1-month-old infant hospitalized for
generalized tonic-clonic seizures and a clinical picture of endocranial hypertension documented by transcranial Doppler ultrasound.
Cranial CT and MRI showed thrombosis of the sagittal and transverse venous sinuses. He received treatment for endocranial hyper-
tension with osmotherapy, barbiturate, sedation and continuous analgesia. For venous thrombosis he was treated with enoxaparin,
evolving favorably.
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Introduccion

La trombosis venosa de algun seno cerebral
(TSVC), es una enfermedad cerebrovascular
poco frecuente en neonatos y lactantes. La inci-
dencia de TSVC es de 0.34-0.67/100000 nifios
por afo, es mas frecuente en neonatos (27-35%
del total de las TSVC) y en nifos durante los

primeros 6 meses de vida'?2.

La trombosis unica en el seno transverso es la
TSVC es la mas comun, mientras que la trom-
bosis que incluye varios senos venosos se ha

observado en mas del 70% de los casos'3.

La etiologia es multifactorial, en neonatos las
factores asociados a TSVC son: maternas (co-

rioamnionitis, diabetes e hipertensién) perinata-
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les (Apgar < 7 a los 5 minutos, intubacion, sep-
sis neonatal, policitemia, deshidratacion severa,
tratamiento con ECMO, cardiopatia congénita,
coagulacion intravascular diseminada, hernia
diafragmatica), mientras que en lactantes o ni-
Aos mayores los factores asociados son multi-
ples, principalmente infecciones de cabeza y
cuello (tracto respiratorio superior, oido y senos
paranasales ), lesion de craneo (fracturas con
oclusion del seno venoso, puncion lumbar, ci-
rugia, derivacion ventriculo peritoneal), deshi-
dratacion severa, anemia multifactorial, enfer-
medades autoinmunes, enfermedades hemato-
logias y oncoldgicas, cardiopatia congénita cia-
ndgena, cirugia cardiaca, enfermedades rena-
les, medicamentos (L-asparaginasa, corticoste-
roides), trastornos cromosémicos (sindrome de
Down), y enfermedades metabdlicas (cetoaci-

dosis diabética, homocistinuria)3*.

El mecanismo fisiopatolégico de las lesiones
cerebrales por TSVC es la obstruccion al flujo
del sistema venoso, condicionando congestion
venosa y aumento de la presion hidrostatica ca-
pilar, lo que lleva a extravasacion de liquido in-
tersticial y a presentacion de edema, si persis-
tiera el aumento de la presién hidrostatica po-
dria llevar a una diapédesis de glébulos rojos, y
si la presion hidrostatica excediera a la presion
arterial conduciria a una reduccion del flujo ar-
terial y a un proceso isquémico parenquimatoso
que puede ser cortical o subcortical y afectar la

materia gris profunda. En la TSVC la mayoria

de los infartos parenquimatosos son hemorragi-
cos y menos frecuentes la hemorragia primaria

subaracnoidea y hemorragia subdural®®.

Las manifestaciones clinicas son inespecificas,
dependen de la edad del paciente y de la loca-
lizacion del TSVC. En lactantes, la irritabilidad,
encefalopatia, crisis convulsivas y signos y sin-
tomas de craneo hipertensivo, son los mas des-

critos®6.

De los estudios de neuroimagen la Resonancia
magnética y la venografia por resonancia mag-
nética han demostrado tener mayor sensibilidad
en TSVC y permiten evaluar con mayor preci-
sion las extensiones de las alteraciones veno-
sas y del parénquima cerebral relacionadas con
TSVC3S.

El tratamiento para TSVC es controversial en el
uso de agentes antitrombdticos; en series de
casos con TSVC reportan tratamientos con he-
parina parenteral no fraccionada o heparina de

bajo peso molecular subcutanea®’.

La mortalidad especificamente por TSVC es in-
ferior al 10%, pero el déficit neurologico esta
presente en el 17% al 79% de los sobrevivien-
tes, las secuelas neuroldgicas pueden ser mo-
toras o cognitivas y dependera de la extension

de la lesion cerebral®3.

El objetivo de nuestro estudio es describir las
caracteristicas clinicas, de neuroimagen y trata-

miento con heparina de bajo peso molecular en
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un lactante con trombosis venosa cerebral e hi-
pertension endocraneal documentada por eco-

grafia Doppler transcraneal.
Caso clinico

Lactante masculino de 1 mes de edad, tiene los
siguientes antecedentes de importancia: hijo de
padre de 19 afios de edad toxicomania a co-
caina, madre de 17 afos sin control prenatal du-
rante el embarazo, condilomas desde el cuarto
mes de gestacion y antecedente de corioamnio-
nitis. Fue hospitalizado en la unidad de cuida-
dos intensivos neonatales por sepsis neonatal
temprana durante 10 dias. Ingreso al servicio de
urgencias pediatricas por un cuadro de deshi-
dratacion severa por gastroenteritis de 5 dias de
evolucién y crisis convulsivas ténico clonicas
generalizadas controladas con midazolam vy di-
fenilhidantoina. Presentdé mala evoluciéon, con
insuficiencia cardiopulmonar, manifestaciones
clinicas de hipertension intracraneal (abomba-
miento de fontanela anterior y anisocoria), se
inicio tratamiento con osmoterapia con manitol
0.5g/kg/dosis y sodio hiperténico al 3% en infu-
sion continua, se aseguro la via aérea con intu-
bacién orotraqueal, sedacion y analgesia conti-
nua con midazolam y fentanyl respectivamente.
En la unidad de terapia intensiva pediatrica se
agrego al tratamiento tiopental a infusion conti-
nua a 3 mg/kg/hora por persistir con datos clini-
cos de hipertension intracraneal. En el cuadro 1
se observan los estudios de laboratorio a su in-

greso, destacando, anemia grave, hiponatremia

grave, tiempos de coagulacién prolongados e

hipofibrinogenemia.

La tomografia simple de craneo (TAC) se ob-
servd edema cerebral grave (borramiento de
surcos y cisuras), isquemia cortical en los dos
hemisferios, hemorragia subaracnoidea y trom-
bosis venosa de seno sagital superior y trans-
verso. Figuras 1 A y B. Dos dias después del
ingreso a UTIP se realizé resonancia magnética
observandose trombosis del seno sagital supe-
rior con imagen triangular (signo Delta). Figuras
1 C y D. Recibi6é tratamiento con enoxaparina
por indicacién de hematdélogo. Por ecografia co-
rroboramos hipertension intracraneal: Se midio
el diametro de la vaina del nervio 6ptico (DVNO)
utilizando un traductor lineal de 12 MHz por eco-
grafia transorbitaria con mediciones en eje ver-
tical y horizontal se obtuvo un DVNO promedio
de 5.6mm (limite superior normal en lactantes <
1 ano 4.0mm), figura 2 A. Por ecografia Doppler
se observo solo picos sistélicos en la arteria
central de la retina y por ecografia Doppler
transcraneal en ventana temporal con transduc-
tor 3 MHz se observoé en arteria cerebral media
pico sistélico con 37cm/s e indice de pulsatili-
dad (IP) 2.29 (valores normales 1.09 +0.21)°,
mediante  la Bellner®1°
(P1C=10.927*I1P-1.284), se obtuvo una PIC no
invasiva de 23.7. Figuras 2By 2C.

formula de

Al quinto dia se suspendio tratamiento con tio-
pental y el tratamiento con osmoterapia se dis-

minuy6 progresivamente hasta suspenderlo el
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dia siete. El dia diez se retira la ventilacion me- El alta médica se realizé a los 26 dias de su in-

canica y se egresa al servicio de hematologia. greso con tratamiento de anticoagulacion oral

El dia dieciséis se realiza nueva TAC simple de con rivaroxaban con controles mensuales por el

craneo con hipodensidad difusa y sin evidencia servicio de hematologia durante 6 meses y tra-

de trombosis.

tamiento por rehabilitacion.

Cuadro 1. Estudios de laboratorio tomados al ingreso al servicio de urgencias pediatricas.

Biometria hematica completa
Quimica sanguinea
Electrolitos séricos

Tiempos de coagulacién

Pruebas de funcionamiento
hepatico

PCR Covid-19
Reactante de fase aguda

Hb2.9 g/dL, Hto 8.6%, Plaguetas 394,000uL, Leu 15,380 uL, Neu 38%, Lin
59%, Ban 0%,

Glucosa 65mg/dL, Urea 32.1 mg/dL, BUN 15 mg/dL, Creatinina 0.24 mg/dL
Sodio 126 mmol/L, Potasio 5.21 mmol/L, Cloro 98 mmol/L, Magnesio 2.18
mg/dL, Fésforo 5.41 mg/dl, Calcio 8.77 mg/dl.

Tiempo de protrombina 320 segundos, Tiempo de tromboplastina parcial 400
segundos, Fibrinbgeno: 176 mg/dL

BT: 1.37 mg/dl, BD: 0.65 mg/dl, Bl 0.72 mg/dl, TGO 34 U/L, TGP 12 UIL,. FA:
375 U/L., Albimina:3.66 g/dL, Globulina 1.47 g/dL, PT 5.13 g/dL

Negativa
Proteina C Reactiva: 1.86mg/dL

Hb: hemoglobina; Hto: hematocrito; Leu: Leucocitos; Neu: neutréfilos; Lin: linfocitos; Ban: bandas; BUN:
Nitrégeno ureico; BT: bilirrubina total; BD: bilirubina directa; Bl: bilirrubina indirecta; TGO: transaminasa
glutamica oxalacética, TGP: transaminasa glutamico pirivica; FA: fosfatasa alcalina; PT: proteinas totales.

Figura 1. Trombosis venosa cerebral. Plano axial de Resonancia Magnética en secuencia
T2 (A) y T1 contrastada (B) que muestra imagen hipointensa en la parte posterior del seno
sagital superior con morfologia triangular correspondiente al signo Delta. Se asocia a areas
de encefalitis y hematomas subdurales mixtos frontal izquierdo y parieto-occipitales. (C y

D).
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Figura 2. Diametro de la vaina de nervio 6ptico 5.7 mm (A). Picos sistélicos en la
arteria central de la retina (B). Picos sistélicos en arteria cerebral media (C).

Figura 3. No se observan TSVC, o proceso hemorragico, hipodensidad difusa, dilatacion
leve de ventriculos laterales (A). El bulbo, puente y mesencéfalo son de caracteristicas
anormales por areas de hipodensidad difusa, aumento de la densidad del seno longitudinal

superior (B).

DISCUSION

La TSVC es un trastorno cerebrovascular
grave, poco frecuente que afecta a la poblacién
pediatrica, desde el periodo neonatal hasta la
adolescencia, se asocia a déficit neuroldgico y
mortalidad elevada en pacientes con factores
de riesgo®d. Las enfermedades sistémicas agu-
das son los factores de riesgo mas frecuentes

en recién nacidos mientras que en lactantes o

nifos mayores las infecciones agudas de ca-
beza y cuello son las principales causas de
TSVC?’. Presentamos un caso de lactante de 1
mes de edad con trombosis venosa del seno sa-
gital superior y transverso. Los factores de
riesgo y las manifestaciones clinicas en nuestro
paciente fueron similares a series de casos re-
portadas. Bushra Moiz y colaboradores’? reali-
zaron un analisis retrospectivo de 32 nifios con

CSVT observados en una muestra de 143492
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pacientes, donde describieron las caracteristi-
cas clinicas y tratamientos recibidos. La trom-
bosis fue mas frecuente en adolescentes y la
mortalidad registrada fue del 7%. Las patolo-
gias asociadas fueron principalmente infeccio-
sas (59%), neoplasias hematoldgicas (12.5%),
purpura trombocitopénica (3%) y el sindrome
antifosfolipido (3%).

presentaron anemia en promedio 9.0g/dl y el

El 66% de los pacientes

seno sagital se observo con mas frecuencia la
trombosis y en ningun caso de TSVC reportado
en 2020 se asocié a COVID-19. EI 50% de los
neonatos y el 20% de niflos mayores presenta-
ron crisis convulsivas, cefalea, alteracion del es-
tado de conciencia, fiebre, vomito, deshidrata-
cion, y paralisis de par craneal. Las complica-
ciones fueron importantes en TSVC neonatal, el
50% se complicé con encefalopatia hipoxémica,
en ninos mayores se observaron hemiplejia 4%,
afasia 4%, alteraciones visuales 4% y paralisis
de nervios craneales en 16%. No fue posible
evaluar déficit neuroldgico posterior debido a
pérdidas en el seguimiento. En otro estudio
Moharir MD vy colaboradores'? realizaron un
analisis retrospectivo en una cohorte de 162 pa-
cientes pediatricos (83 neonatos y 79 nifos ma-
yores a 1 mes). El 51% de los pacientes presen-
taron crisis convulsivas, 42% manifestaciones
clinicas de encefalopatia, y 40% manifestacio-
nes clinicas de craneo hipertensivo. EI 90% pre-
sentaron factores de riesgo para TSVC y 76%
anormalidades

presentaron protrombdticas.

Los senos venosos mas comunes de TSVC fue-
ron: el seno lateral y el sagital superior con 74%

y 55% respectivamente.

Hasta el momento existen controversias con el
tratamiento anticoagulante y trombolitico en ni-
Aos con TSVC, mientras que en adultos con
TSVC el tratamiento anticoagulante es una
practica meédica habitual, donde se ha obser-
vado que reduce la morbimortalidad. Es dificil
hacer inferencias de los resultados favorables
de obtenidos en adultos tratados con anticoagu-
lacién a poblaciones pediatricas, sobre todo por
las diferencias relacionadas con la edad, siste-
mas de coagulacién y la fisiopatologia de
TSVCG,11,12_

En el estudio de Bushra Moiz y colaboradores™
78% (25/32) de los pacientes con TSVC recibie-
ron anticoagulacion con heparina de bajo peso
molecular o rivaroxaban, y en un adolescente
de 17 afos ademas de la terapia anticoagulante
recibié trombectomia por trombosis del seno sa-
gital extensa, el resto de los pacientes no reci-
bieron tratamiento por el riesgo elevado de san-
grado. Los autores no realizaron comparacio-
nes entre los pacientes tratados y no tratados.
Moharir y colaboradores’? en su estudio reporta
a noventa y nueve pacientes (61%) que recibie-
ron tratamiento anticoagulante con heparina de
bajo peso molecular, Warfarina o heparina, nin-
gun paciente recibio tratamiento con trombecto-

mia o anticoagulante oral. Solo se le dio segui-
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miento al 81% (131) de los pacientes, el resul-
tado desfavorable (muerte/déficit neuroldgico)
se observo en el 47% (62), el resultado desfa-
vorable se presentd en neonatos 59% (37/63)
que en nifios 37% (25/63). En nuestro paciente
se observd una evolucion favorable de TSVC,
recibio tratamiento a base de heparina de bajo
peso molecular (enoxaparina), en la fase aguda

y rivaroxaban a su egreso hospitalario.

Conclusiones

La TSVC son una urgencia pediatrica poco fre-
cuente, la sospecha clinica de esta patologia
debe tomarse en cuenta en todo nifio con un
cuadro agudo de craneo hipertensivo, déficit
neuroldgico, crisis convulsivas. La medicion de
la vaina del nervio éptico y la medicion del flujo
sanguineo cerebral por ecografia Doppler fue-
ron indispensables para un manejo oportuno en

este paciente
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