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ORIGINAL

Trombosis venosas cerebrales en la edad pediatrica:
presentacion clinica, factores de riesgo, diagnostico
y tratamiento

M. Eugenia Russi, Verdnica Gonzalez, Jaume Campistol

Introduccién. Desde su primera descripcidon a mediados del siglo xix, mucho se ha avanzado en el conocimiento de esta
entidad, que constituye una reconocida, aunque desestimada, causa de ictus en la infancia.

Obijetivo. Analizar la presentacidn clinica, factores de riesgo, evolucién y tratamiento de una poblacién de nifios con trom-
bosis venosa cerebral.

Pacientes y métodos. Se llevé a cabo un estudio descriptivo, retrospectivo y longitudinal, de nifios entre 0 y 17 afios con
trombosis venosa cerebral, en un periodo de cinco afos.

Resultados. Se identificaron 31 casos, de los cuales 18 fueron varones. Dieciocho pacientes comenzaron con convulsio-
nes y 13 con sindrome de hipertensién endocraneal. Se identificaron 23 pacientes con procesos infecciosos, cuatro con
patologia de base previa, cinco con factores protrombéticos, tres neonatos con traumatismo obstétrico, cinco con mas
de un factor de riesgo y uno sin marcadores de riesgo. Se realizé diagndstico por resonancia magnética en 18 pacientes,
por tomografia computarizada con contraste en 11y por angiorresonancia en los dos restantes. Dieciséis presentaron
trombosis del seno transverso, cuatro del longitudinal superior, cuatro del sigmoides, cinco afectaciéon de mas de un
seno y dos del seno cavernoso. Se inicié anticoagulacién en 21 nifios y no se trataron los 10 restantes. Doce pacientes
manifestaron déficit neuroldgico a largo plazo, mientras que 18 se mantuvieron asintomaticos. No hubo fallecimientos
o complicaciones graves por la trombosis ni la anticoagulacién, asi como tampoco recurrencias sintomaticas en el se-
guimiento.

Conclusiones. Las trombosis venosas cerebrales son una causa importante de ictus en la infancia. La sospecha clinica debe
ser elevada ante todo paciente con clinica de hipertensién endocraneal o convulsiones en presencia de factores de riesgo
conocidos.

Palabras clave. Anticoagulacidn. Factores de riesgo. Ictus. Infancia. Mastoiditis. Trombosis venosa cerebral.

Introduccion

Consideradas desde mediados del siglo x1x como
poco frecuentes y de prondstico reservado, las trom-
bosis venosas cerebrales (TVC) han emergido como
una reconocida causa de ictus en la infancia gracias
a la implantacién de modernas técnicas de neuro-
imagen, en especial la resonancia magnética (RM).

Con una incidencia anual estimada de 0,67 ca-
$0s/100.000, estd considerada como una de las cau-
sas de accidente cerebrovascular de mayor poli-
morfismo clinico, con una amplia gama de factores
de riesgo que pueden favorecer su aparicién y una
respuesta generalmente favorable en la mayoria de
los pacientes en los que se instaura un tratamiento
adecuado y precoz [1,2].

Sin lugar a dudas, su mayor reconocimiento, pro-
piciado por el avance tecnolégico experimentado
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en las ultimas décadas en el campo de la neuroima-
gen, ha despertando una creciente preocupacién
por la que atin hoy dia contintia siendo una patolo-
gia percibida como excepcional.

El principal objetivo de este trabajo se centra en
la descripcién de una poblacién de nifios con TVC,
analizando su presentacion clinica, factores de ries-
go, diagndstico, prondstico y tratamiento.

Pacientes y métodos

Se llevé a cabo un trabajo descriptivo, retrospectivo
y longitudinal de nifios de entre O (con una edad
gestacional mayor de 36 semanas) y 17 afios, ingre-
sados en el Hospital Sant Joan de Déu (Barcelona),
durante el periodo comprendido entre 2004 y 2009,
con diagnostico de TVC. Para ello se elaboré un
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protocolo de recogida de datos que incluia edad,
sexo, antecedentes personales y familiares, presen-
tacioén clinica, factores de riesgo, estudios comple-
mentarios, tratamiento y evolucién. Se dividié la
cohorte de estudio en tres grupos de interés: recién
nacidos (0-30 dias), lactantes (1 mes-1 afo) y nifios
mayores (1-17 afios). Se incluyeron todos aquellos
pacientes con diagndstico por imagen inequivoco
de trombosis de senos venosos cerebrales realizado
por neurorradidlogo. Se investigd exhaustivamente
la presencia de enfermedades cardiacas, renales,
hematoldgicas, del tejido conectivo y autoinmunes,
asi como la existencia de factores protrombéticos:
proteinas C y S, antitrombina III, plasmindgeno,
cofactor II, protrombina 20210, factor V de Leyden,
homocigosis para la variante termolébil de la metil-
tetrahidrofolato-reductasa (MTHFR), factor VIII,
anticuerpos anticardiolipina, antifosfolipidos y an-
ticoagulante lapico.

Se realiz6 seguimiento clinico al alta. El grado de
discapacidad se clasificé segun la escala funcional
de Rankin modificada en siete grados [3]:

0. Asintomadtico.

1. Incapacidad no significativa. Pese a la existencia
de sintomas, es capaz de realizar sus tareas habi-
tuales.

2. Incapacidad leve. No puede realizar todas sus ac-
tividades previas. Realiza sus necesidades perso-
nales sin ayuda.

3. Incapacidad moderada. Requiere algin grado de
ayuda, pero camina solo.

4. Incapacidad moderada-grave. Requiere ayuda en
actividades diarias. No camina solo.

5. Incapacidad grave. Limitado a la cama, inconti-
nencia, requiere cuidados de enfermeria o aten-
cién constante.

6. Muerte.

Resultados

Muestra

Se incluyé en el trabajo un total de 31 pacientes
(n = 31), de los cuales 18 eran varones (relacién
nifio/nifia 1,4 a 1), con un rango de edades com-
prendido entre 0 y 17 afos, y una media de edad de
3,2 afos. Seis pacientes eran neonatos, cinco lac-
tantes y 20 nifios mayores de un aio. El periodo de
seguimiento clinico fue de tres meses a cinco anos,
con una media de 20 meses. El tiempo medio desde
el inicio de los sintomas hasta el diagndstico fue de
6,5 dias.

Factores precipitantes y de riesgo

Se identificaron factores precipitantes y de riesgo
en todos menos en un paciente. Procesos infeccio-
sos como otitis, mastoiditis, neumonia y meningitis
fueron los principales factores precipitantes halla-
dos en 23 casos (77%), incluidos dos neonatos con
sospecha de infeccién connatal. Se buscaron en to-
dos ellos factores de riesgo asociados (factores pro-
trombéticos, traumatismos o enfermedades hema-
tooncoldgicas), encontrandose el factor V de Ley-
den en dos pacientes, la mutacién de la MTHER en
homocigosis en otro y la mutacién en heterocigosis
del gen de la protrombina G20210A en dos casos.
La causa traumatica se atribuyé a tres neonatos cu-
yos partos fueron distécicos e instrumentados. Tres
pacientes eran portadores de enfermedades hema-
tooncoldgicas en tratamiento con quimioterapia, y
un cuarto, del sindrome de Chediak-Higashi (Tabla).

Presentacion clinica

Dieciocho pacientes presentaron crisis convulsivas
(58%) y los 13 restantes (42%) signos y sintomas de
hipertensién endocraneal. Dentro de este ultimo
grupo, los sintomas mds constantes fueron la cefa-
lea en nueve casos y los vomitos en otros nueve
(69%), seguidos de signos de focalidad neuroldgica
en siete (53%), trastornos de conciencia en cinco
(38%), irritabilidad en otros cinco (38%), y papile-
dema en cuatro (30%). No se encontraron casos asin-
tomaticos en la serie analizada.

Hallazgos radioldgicos

Se realizé diagnéstico por RM en 18 pacientes (el
58% de los casos), de los cuales 10 requirieron se-
cuencias en fase venosa para su confirmacion diag-
néstica; por tomografia computarizada con con-
traste en 11 (36%); y por angiorresonancia en los
dos restantes (6%). El sistema venoso superficial se
vio afectado en 24 pacientes (77%), el profundo en
dos (6%), con una afecciéon de ambos sistemas ve-
nosos en los cinco pacientes restantes (16%). Den-
tro del sistema venoso superficial, el seno maés fre-
cuentemente comprometido fue el seno transverso
en 16 casos (52%) seguido del longitudinal superior en
cuatro (13%) y del sigmoides en otros cuatro (13%).
En cuanto al sistema venoso profundo, se objetivé
afectacién del seno cavernoso en dos casos (6%).
Del total de pacientes, nueve presentaron imagenes
hemorrégicas en la RM (29%), tres de ellos en com-
binacion con isquemia (9%), y s6lo dos mostraron
en forma aislada imédgenes isquémicas (6%).
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Tabla. Muestra de los pacientes incluidos en el trabajo.

Paciente Presentacion Factor Método Demora en Seno . Escala
Edad Sexo . . o P Tratamiento .
n.2 clinica de riesgo diagndstico el diagndstico afectado funcional
1 5 afios M Cefaleas, vomitos, Meduloblastoma, RM 48 horas SVTD HBPM 0
irritabilidad anemia
2 4 dias M Crisis neonatales Infeccién connatal RM 24 horas SVTI No 3
3 4 afios M Cefalea, VI par, Factor V de Leydgn, RM 24 horas VI HBPM 0
y1mes somnolencia OMA, Ol, anemia
4 5 afios g Cefalea/vomitos, Vi par, Otomast. RM 4 dias SVs| HBPM 0
diplopia, papiledema izquierda
5 18 horas M Crisis neonatales Distocia G20210A TAC 24 horas SVLS, SR, SVTI No 2
6 17 afios M Cefalea, vomlt_os, Neumonia TAC 24 horas SVLSP + hem. Ol No 2
depresidn concien.
7 2anosy F Crisis convulsivas Otoma;t. |qu|elrda, TAC 24 horas SVSI HBPM 0
3 meses sepsis, anemia
8 Tmesy11dias F Crisis convulsivas Sepsis, anemia RM 24 horas STD, HSE, isq. T-Ol No 0
9 3afosy M Vomlto§, c'efal.elas, Otomast. |zqmerda, TAC 72 horas SVSI, SVl HBPM 0
9 meses mareos, irritabilidad anemia
10 20 horas M Crisis neonatales Sepsis ta'rdla, Angio-RM 15 dias SVLS, SvTI, No 3
anemia hem. F-P
n 10 afios M Crisis convulsivas meoma’ qu!mloterapl_a, TAC 48 horas SVLS HBPM 0
deshidratacién, anemia
2 5 meses F CI’I-SIS conlvulswas, Shock septlco, "M 10 dias SVTD + isq. FD, No 4
hemiparesia derecha anemia restos h.
3 afios y 6 meses - . Mastoiditis, sepsis, 2 (muerte
13 (Chediak-Higashi) F Crisis convulsivas shock, anemia RM 48 horas SVTD No por SHF)
Parto distécico SVLS + HSD
14 2 horas M Crisis neonatales . ! RM 24 horas T-P derecho, HBPM 0
anemia o
HSA minima
15 Tafioy 8 meses M Somnolencia, vémitos Neumonia, anemia TAC 18 horas SVLS + ST HBPM 0
s — SVTI + isq. F-P izq.
16 lanoy m Crisis convulsivas Menlng|t|§, RM 48 horas + hemorragia HBPM 0
10 meses shock séptico -
occipital
17 10 meses M Crisis convulsivas Meningitis, anemia TAC 24 horas SVTI HBPM 0
18 3 afios Cefalea.s, vom!tos, Neumonia TAC 6 horas S\./LS * SR, SVT HBPM 1
somnolencia, papiledema bilateral, SVSI
19 1 afo Cefaleas, vémitos, Otomast., mgnlngltls, RM 24 horas vl HBPM 0
Iy V pares craneales anemia
20 6 afios Iritabilidad alterna, Mastoiditis, RM 72 horas SVID HBPM 0
depresién concien., cefaleas meningitis
21 5 mes?s ) C‘I'ISISl ‘convuls,lvals, Menlngoco;cemla, RM 3 dias SVTD No 0
y 26 dias irritabilidad, vémitos anemia
www.neurologia.com  Rev Neurol 2010; 51 (11): 661-668 663
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Tabla. Muestra de los pacientes incluidos en el trabajo (cont.).

Paciente Presentacién Factor Método Demora en Seno . Escala
Edad Sexo L . B o Tratamiento .
n.2 clinica de riesgo diagndstico el diagndstico afectado funcional
22 7 dias M Crisis neonatales Sin factor evidente TAC 5 horas SVLSP HBPM 0
LLA en tratamiento de SVTI + SVSI,
23 5 afios F Crisis convulsivas quimioterapia, factor v TAC 24 horas hemorragia HBPM 1
de Leyden, anemia occipital izquierda
24 9 afios F Pardlisis de Il, IV y Neumonia, RM 72 horas SVCD HBPM 0
V pares craneales anemia
25 Tafioy1mes F Irritabilidad, vémitos OMA izquierda RM 12 dias SVTD HBPM 0
26 24 horas F Crisis neonatales Parto distécico RM 24 horas SvTI +.HSD No 5
y tent. bilateral
Cefalea persistente, A
27 6 afios M disminucién de la vision, OMA |zqu!erda, Angio-RM 2 meses SVTI HBPM 2
. anemia
papiledema, VI par
28 Tanoy F Crisis convulsivas Menlngltls,lsepsw, RM 8 dias SVTI HBPM 2
5 meses anemia
Otomast. bilateral,
29 10 afos F Crisis convulsivas homocigoto, MTHFR, TAC 24 horas SVSD No 2
anemia
o Cefaleas, pardlisis VI par, -
30 6 afios M Otomast. izquierda RM 72 horas SVTI HBPM 0

papiledema bilateral

HBPM: heparinas de bajo peso molecular; hem. F-P: hemorragia frontoparietal; hem. Ol: hemorragia occipital izquierda; HSA: hemorragia subaracnoidea; HSD: hematoma subdural dere-
cho; HSD T-P: hematoma subdural temporoparietal; HSE: hematoma subdural espontaneo; Isq FD: isquemia frontal derecha; Isq T-Ol: isquemia temporooccipital izquierda; restos h: restos
hemadticos; LLA: leucemia linfoide aguda; MTHFR: metil-tetrahidrofolato-reductasa; OMA: otitis media aguda; RM: resonancia magnética; SR: seno recto; SVLS: seno venoso longitudinal
superior; SVLSP: seno venoso longitudinal superior posterior; SVS: seno venoso sigmoides; SVTD: seno venoso transverso derecho; SVTI: seno venoso transverso izquierdo; TAC: tomografia
axial computarizada.
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Tratamiento

Se optd por la anticoagulacion en 21 casos (68%) y la
abstencidn terapéutica en 10 (32%), sin recurrencia
sintomdtica en el seguimiento clinico posterior ni
complicaciones graves secundarias a la anticoagula-
cion. Un paciente fallecié por descompensacién de
su patologia inmunolégica de base, sin relacién con
la TVC. La valoracién funcional realizada y los ha-
llazgos obtenidos en el seguimiento clinico segun
escala modificada de Rankin se detallan en la tabla.

Discusion

Desde las primeras descripciones realizadas en 1825,
ha parecido evidente que las TVC constituyen un
reto diagndstico para el clinico que se enfrenta a
ellas. Su amplia gama de manifestaciones semiol6-

gicas sutiles y escasamente especificas son resulta-
do de una patogénesis compleja, en la que intervie-
nen una combinacién de factores ambientales, ge-
néticos y adquiridos, que de una u otra forma afec-
tan el equilibrio natural entre los sistemas protrom-
béticos y tromboliticos. Dicha variabilidad clinica
dificulta y muchas veces retrasa el diagndstico, con
una media de demora que en nuestro trabajo se si-
tud en 6,5 dias.

La mayoria de los escenarios en los que tienen
lugar puede ocurrir a cualquier edad y estd supedi-
tada, entre otras cosas, a la presencia de ciertos fac-
tores precipitantes, actuando en un contexto de
riesgo y obligando al clinico a considerar el diag-
nostico ante un amplio espectro de manifestaciones
neuroldgicas, como las convulsiones, el coma, las
cefaleas o el sindrome de hipertensién endocraneal
[1,2,4]. Més atn, considerando que patologias muy
prevalentes en la infancia, como las infecciones 6ti-
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cas, los traumatismos craneales, la meningitis, las
anemias o el sindrome nefrético, pueden verse com-
plicadas por una TVC, resulta légico pensar que
exista una infravaloracion de su real incidencia [5].

Producto de una compleja interrelacién de fac-
tores intra y extravasculares inmersos en un terre-
no favorecedor, existe una estrecha conexion entre
factores etioldgicos y la edad de presentacién clini-
ca, tal como hemos podido comprobar en nuestro
trabajo. Es asi como en el grupo de recién nacidos,
el estado hipercoagulable de la sangre materna, su-
mado al elevado hematocrito fetal, el lento flujo ve-
noso y los menores niveles de inhibidores fisiol6gi-
cos de la coagulacién, constituyen un importante
factor de riesgo de TVC. Por otro lado, el modelaje
extremo que sufre la cabeza fetal en el canal de par-
to o la instrumentalizacién de partos distocicos,
como en tres de los casos presentados, pueden ser
una causa clara de lesién de senos durales y llevar a
su trombosis.

En lactantes y nifios, en cambio, numerosas con-
diciones pueden predisponer a una TVC, permi-
tiendo al clinico identificar factores de riesgo en un
alto porcentaje de los casos (el 97% en nuestra se-
rie), en ocasiones de manera combinada [4,6]. Des-
de procesos infecciosos pericraneales (celulitis, oti-
tis, mastoiditis o sinusitis), estados de deshidrata-
cién o fallo renal por sepsis y sindromes para-
neoplasicos, hasta enfermedades crénicas o sisté-
micas, como el sindrome nefrético, el lupus u otras
enfermedades del tejido conectivo, se han descrito
clasicamente en la bibliografia [2,4,5,7]. Multiples
trastornos hematoldgicos se han asociado también
a las trombosis cerebrales, como las deficiencias
hereditarias o adquiridas de proteinas C, S o anti-
trombina III, y la homocisteinemia secundaria a
mutaciones del gen de la MTHFR. No obstante, se
ha sefnalado que la presencia del factor V de Leyden
o la mutacion del gen de la protrombina G20210A
serfan las anomalias genéticas de mayor impacto
como marcadores de riesgo, y el sindrome antifos-
folipidico, el principal factor de riesgo adquirido
[1,5,6]. Muchos autores en el campo de la hemato-
logia, no obstante, advierten sobre el cuidado que
se debe tener en asignar responsabilidades etioldgi-
cas a marcadores trombofilicos aislados [1]. En tal
sentido, merece la pena sefalar que, en la serie pre-
sentada, no hemos encontrado factores protrombé-
ticos aislados, sino asociados en un contexto de ries-
go (Tabla). Curiosamente, y a pesar de la poca aten-
cién que ha recibido en adultos, en nifios la anemia
ha sido una hallazgo constante en mas del 50% de
los trabajos publicados, incluido el nuestro (61%)
[2]. Resta por definir el papel de todos estos trastor-
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nos como factores coadyuvantes o simplemente res-
ponsables de una trombosis cerebral [5].

De acuerdo con la bibliografia, hemos encontra-
do un predominio del sexo masculino (Tabla) [6,8].
La mayoria de informes ha documentado un im-
portante predominio de TVC en neonatos, no obs-
tante lo cual nuestra poblacién de estudio se distri-
buy6 heterogéneamente en todos los rangos etarios
[5]. Los sintomas mds prominentes en la muestra
analizada fueron las convulsiones, junto con los
signos de hipertensién endocraneal (cefaleas, tras-
tornos de conciencia, irritabilidad, vomitos, parali-
sis del III, IV o VI pares craneales y papiledema).
Clasicamente, se ha sugerido que, en recién nacidos
y lactantes, la presentacién clinica estd dominada
por las convulsiones, a diferencia del nifio mayor,
que, como hemos visto, suele comenzar con cefa-
leas, alteracién de conciencia, vomitos y papilede-
ma de aparicién subaguda [2,8,9,10]. Teniendo en
cuenta que muchos de estos niflos cumpliran con
criterios diagnésticos de pseudotumor cerebri, el
diagnostico diferencial con TVC debe ser siempre
un paso obligado, razén por la cual, en la experien-
cia de los autores, seria aconsejable la realizacién
en estos pacientes de una RM con contraste y en
fase venosa [2].

En cuanto a la localizacién del seno venoso com-
prometido, hemos encontrado similitudes con otras
series en nifos, y se compromete mayoritariamente
el sistema venoso superficial con afectacién del seno
transverso, en primer lugar, seguido del longitudinal
superior, el sigmoides y una combinacién de todos
ellos (Tabla) [1,8,11]. Estudios anatémicos que han
realizado tinciones post mortem del sistema vascu-
lar han colaborado extensamente en el conocimien-
to del sistema de drenaje venoso cerebral. Gracias a
ellos, se ha podido demostrar que, cuando ocurre
una trombosis del seno longitudinal superior, los in-
fartos se localizan predominantemente en la corteza
cerebral o en la sustancia blanca. En cambio, si la
trombosis afecta al sistema venoso profundo, los in-
fartos suelen localizarse fundamentalmente en la
regién taldmica y cerebelosa. Esta es la razén por la
cual, en neonatos a término, se debe sospechar una
trombosis del sistema venoso profundo ante toda
hemorragia taldmica o intraventricular [12]. En li-
neas generales, en nuestra serie de nifos, se pudo
establecer una aceptable correlacién entre el seno
trombosado y la localizacién del dafio cerebral.

Ahora bien, el avance experimentado en los ulti-
mos afos en el campo de la neuroimagen ha permi-
tido ampliar las posibilidades diagnésticas, y el cli-
nico debe escoger, entre una serie de técnicas, la
mads idonea. Es asi como la tomografia computari-
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Figura 1. Signo del delta lleno en la tomografia computarizada sin contraste.
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zada (TC) simple de craneo continta siendo el exa-
men inicial solicitado en la mayoria de los casos. Su
facil acceso, su rapidez en pacientes muchas veces
inestables y la capacidad de detectar hemorragias
hacen de ella un examen frecuentemente solicitado
de primera eleccién en urgencias. El signo diagnoés-
tico clésico es el ‘delta lleno’ o ‘signo de la cuerda’ en
la TC sin contraste y el ‘delta vacio’ en la TC con
contraste (secundario al aumento de la densidad
del trombo dentro de los senos venosos en el pri-
mero, y la ausencia de captacion de contraste por
defecto de llenado en el segundo) (Fig. 1). No obs-
tante, el signo del delta vacio se encuentra presente
tan sélo en el 10-20% de pacientes, pudiendo ser la
TC completamente normal en un 20% de los casos
(especialmente cuando es sin contraste) o con un
porcentaje no desdeiiable de falsos positivos en
neonatos [4,13,14]. Més aun, considerando que en
nifos, y especialmente en recién nacidos, se debe
intentar evitar la irradiacién ionizante de la TC,
existe consenso actual en que la técnica de confir-
macién diagndstica de las TVC debe ser la RM, de
ser necesario con fase venosa (Fig. 2) [15]. En fase
aguda (primeros cinco dias) muestra la ausencia de
flujo venoso en T,-T, (trombo iso e hipointenso,
respectivamente), que luego se muestra hiperinten-
so en ambas secuencias en la fase subaguda (5-30
dias). La fase venosa, entre tanto, evidencia defec-
tos de llenado de los senos durales principales, lo-
grandose incluso secuencias angiograficas de la
vasculatura venosa. El advenimiento de la RM por
difusion-perfusion ha permitido ampliar nuestras

posibilidades diagnésticas en las TVC, evidencian-
do un incremento en los coeficientes de difusién
por edema citotéxico cuando existe un infarto ve-
noso asociado. Otra técnica no invasiva reciente-
mente descrita, la susceptibility weighted imaging,
se ha demostrado como un método diagnéstico
de gran valor al detectar precozmente diferencias
de senal de sangre desoxigenada (intensidad de baja
sefal) capaces de delimitar tanto las diferentes es-
tructuras venosas intracraneales normales y pato-
légicas, como las areas de infarto venoso con bajo
tenor de oxigeno [16]. Finalmente, la angio-TC tam-
bién se ha mostrado una técnica de utilidad en las
TVC, reservandose los estudios angiograficos para
aquellos casos en los que dichas técnicas menos in-
vasivas no logren confirmar el diagnéstico.

El principal objetivo terapéutico de una trom-
bosis cerebral debe estar abocado a su prevencion.
Se debe dirigir el maximo esfuerzo a la identifica-
cion y aplicacién de medidas preventivas, tenden-
tes a minimizar el impacto de ciertos factores pre-
disponentes y precipitantes conocidos, que actiian
sobre un terreno genético determinado. Para ello
resulta de fundamental importancia instaurar opor-
tunamente una serie de medidas sintomdticas y de
soporte, con una adecuada hidratacién y un mane-
jo antibidtico racional segun nocién epidemioldgi-
ca, sin olvidar un correcto control de crisis y de la
presién intracraneal.

Sin embargo, y aunque cada vez menos, el prin-
cipal punto de debate radica en el uso de la anticoa-
gulacién, especialmente en el recién nacido. Dife-
rencias dependientes de la edad en los sistemas de
coagulacién y en el funcionamiento del sistema
nervioso central hacen especialmente dificil extra-
polar los resultados obtenidos en adultos a la po-
blacién pediatrica. No obstante, en nifios, la buena
respuesta y tolerancia obtenida mediante su utiliza-
cién hacen de la heparina (ya sea fraccionada o de
bajo peso molecular) el firmaco de primera elec-
cién en los primeros siete dias de tratamiento, se-
guido de anticoagulantes orales los restantes 3-6
meses. En tal sentido, a inicios del 2010 se presenté
una extensa cohorte de 162 pacientes de entre 0 a
18 aiios con TVC, y se analiz6 la seguridad del tra-
tamiento anticoagulante [17]. Estos autores conclu-
yeron que la anticoagulacién es segura, y que la
abstencidn terapéutica aumenta considerablemente
el riesgo de propagaciéon del trombo y se asocia a
nuevos infartos venosos, progresiéon de los sintomas
y peor pronostico [17]. Curiosamente, esta propaga-
cion seria silente aproximadamente en la mitad de
los nifos y en todos los recién nacidos incluidos en
la muestra, por lo que se recomienda, en caso de
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abstencidn terapéutica, repetir la imagen en el dia
cinco [17]. En la experiencia de los autores, la tasa
de complicaciones por la anticoagulacion fue nula
(incluso en pacientes con hemorragia intracraneal),
y de los 10 pacientes de la muestra que no se anti-
coagularon, ocho presentaron secuelas neurolégi-
cas en diferente grado a largo plazo, no contando
en ninguno de ellos con estudio de neuroimagen de
control precoz.

Por otro lado, si bien el pronéstico funcional en
neonatos es peor que en ninos, su tasa de reper-
meabilizacién bajo tratamiento es mds rdpida y
completa. Por esta razén, en recién nacidos y en au-
sencia de hemorragia significativa, se defiende el
inicio precoz de anticoagulacién (con heparinas de
bajo peso molecular) por un minimo de seis sema-
nas y un maximo de tres meses, como medida para
prevenir eventuales complicaciones [17-19]. En caso
de hemorragia intracraneal significativa, se sugiere
realizar entre el dia cinco y siete una monitoriza-
cién de la trombosis mediante estudios de neuro-
imagen. De detectarse su propagacidn, se sugiere el
inicio de anticoagulacién, aunque dicha propuesta
terapéutica requiere mas estudios aleatorizados que
la avalen [18].

Finalmente, en nuestro actual estado de conoci-
miento, el uso de otras técnicas mas agresivas de
revascularizacién del seno venoso, como el trata-
miento con tromboliticos, carece de suficiente evi-
dencia cientifica y experiencia en nifos y recién na-
cidos que avale su aplicacién sistemdtica en estos
casos [20]. La utilizacién de terapia fibrinolitica lo-
cal en nifios se ha descrito en casos aislados, con
buen resultado en general, y se ha instaurado en ca-
sos de rapido deterioro neuroldgico que no respon-
den al tratamiento anticoagulante clésico [20].

En cuanto al prondstico a largo plazo en nuestros
nifos, éste fue favorable, con un porcentaje estima-
do de recurrencia igual al de otras series y en torno
al 3% [19]. Al igual que Kenet et al, hemos encontra-
do en un paciente que la oclusién persistente en la
neuroimagen y la mutacién en heterocigosis del gen
de la protrombina G20210A resultan buenos pre-
dictores de recurrencia en las TVC, y la abstencién
terapéutica anticoagulante es el tercero [21].

En conclusién, las TVC constituyen una importan-
te, pero subdiagnosticada, causa de ictus en la in-
fancia. Ante todo paciente con clinica de hiperten-
sion endocraneal o convulsiones en presencia de
ciertos factores de riesgo conocidos, la sospecha cli-
nica debe ser alta. Parece ser clara la seguridad y ne-
cesidad de considerar firmemente la anticoagula-
cién en nifios con trombosis venosa cerebral (grado
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Figura 2. Resonancia magnética sagital ponderada en T,, en la que se
observa extensa trombosis (sefial hiperintensa) del seno longitudinal
superior, con extensién caudal al seno recto.

de evidencia 1B), especialmente en ausencia de he-
morragia inicial [22]. En este sentido, nuestro actual
estado de conocimientos nos debe obligar a centrar
nuestros esfuerzos en evaluar, en un futuro cercano,
la eficacia de la anticoagulacién en neonatos y nifios
con trombosis venosas cerebrales hemorragicas.
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Cerebral venous thromboses in the paediatric age: clinical presentation, risk factors, diagnosis
and treatment

Introduction. Since its first description at the beginning of the 19th century, greater awareness of this disorder has been
achieved, becoming nowadays a recognized but sometimes underdiagnosed cause of ischemic stroke in childhood.

Aim. To describe a population of children with cerebral venous thrombosis, analyzing clinical presentation, risk factors,
treatment and evolution.

Patients and methods. A descriptive, retrospective and longitudinal review of children from 0 to 17 years of age diagnosed
with sinovenous thrombosis was conducted, during the period of time between 2004 and 2009.

Results. Thirty one cases with cerebral sinus thrombosis were identified, 18 of them were boys. Clinical presentation
included 18 patients with seizures and 13 with high intracranial pressure. We found infections as a risk factor in 23 patients,
3 newborns with obstetric trauma, 5 patients with prothrombotic states, 4 with chronic systemic diseases, 5 with more than
one risk factor and 1 with none. Diagnosis was done by magnetic resonance imaging in 18 patients, computed tomography
in 11 and magnetic resonance angiography in the other 2. Regarding location, 16 patients showed compromise of the
transverse sinus, 4 of the superior longitudinal sinus, another 4 an affectation of the sigmoid sinus, 2 of the cavernous
sinus and 5 with a combination of them. Anticoagulation therapy was done in 21 patients and treatment abstention in 10.
None of the patients suffered complications or death due to anticoagulation therapy or sinovenous thrombosis. No
recurrent symptomatic thrombosis in long term follow up was found.

Conclusions. Sinovenous cerebral thromboses are an important but underestimated cause of stroke in childhood. Clinical
suspicion should be high, in patients with risk factors and intracranial hypertension or seizures.

Key words. Anticoagulation. Cerebral sinovenous thrombosis. Childhood. Ictus. Mastoiditis. Risk factors.
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