
Introducción
La trombosis venosa cerebral (TVC) en el período neonatal

es una entidad más frecuente de lo que se piensa, aunque pro-
bablemente poco diagnosticada. Antes de 1980 se decribe casi
exclusivamente en autopsias de RN asfícticos(1,2). A partir de fi-
nales de los 80 se han descrito un número creciente de casos(3-12),
cuyas manifestaciones clínicas son fundamentalmente letargia y
convulsiones, sugiriéndose la inclusión de la TVC en el diag-
nóstico diferencial de las convulsiones neonatales. En los pri-
meros casos publicados el diagnóstico se realizó por TAC y an-
giografía. Más recientemente la RNM se ha mostrado, debido a
su alta sensibilidad, como la prueba de elección lo que, junto con
una mayor sospecha clínica, ha permitido un mayor reconoci-
miento de casos.

El objetivo de esta comunicación es la presentación de un
caso de TVC que se manifestó con un cuadro de temblor cefá-
lico, una manifestación clínica hasta ahora no descrita.

Observación clínica
RN mujer, fruto de una primera gestación de 39 semanas, en

madre sana de 31 años, grupo 0, Rh (+), que cursó sin inciden-
cias. Parto espontáneo instrumentado con espátulas de Thierry
para acortar expulsivo. Durante la monitorización biofísica del
trabajo de parto no se detectaron signos de sufrimiento fetal.
Amniorrexis espontánea 7 horas antes del expulsivo con aguas
claras. Anestesia peridural. Nace feto mujer de 2.700 g.
Valoración de Apgar: 9 y 10 al minuto y 5 minutos de vida res-
pectivamente. Reanimación superficial con aspiración de se-
creciones orofaríngeas. La exploración neonatal a las 10 horas
de vida mostraba un RN vigoroso con valoración neurológica
normal. Cefalohematoma parietal derecho de pequeño tamaño
sin moldeamiento cefálico. Fontanela y suturas normales. El res-
to de la exploración física fue normal. A las 18 horas de vida ini-
cia cuadro de temblor cefálico, de tronco y extremidades supe-
riores. Exploración neurológica: estado de vigilia normal con
moderada irritabilidad. Tono muscular activo y pasivo normal.
Normorreflexia. Temblor amplio de baja frecuencia que pro-

duce movimiento lateral alternante de la cabeza, que se acom-
paña de movimiento similar de ambos brazos y tronco. Dicho
movimiento cede con la inmovilización y durante el sueño, acen-
tuándose con estímulos laberínticos o llanto. El resto de la ex-
ploración física se mantuvo normal, sin alteraciones del patrón
respiratorio, la frecuencia cardíaca y la tensión arterial.

Exploraciones complementarias: hemograma, ionograma
plasmático, glucemia, calcemia, magnesiemia, urea y creatini-
na plasmáticas, equilibrio ácido-base, amoniemia, aminoaci-
demia, aminoaciduria, ácido láctico y ácido pirúvico en plasma:
normales. El estudio de coagulación, incluyendo actividad de
Proteínas C y S y antitrombina III, fue normal. La punción lum-
bar dio salida a un LCR xantocrómico con bioquímica normal
y ausencia de células. La ecografía transfontanelar y la TAC cra-
neal fueron asimismo normales.

A los 7 días de vida se practicó una RNM craneal que mos-
tró una hiperseñal del seno lateral derecho en todas las secuen-
cias, valorada como una trombosis del mismo. El seno contra-
lateral mostró la imagen de hiposeñal normal que traduce pre-
sencia de flujo. No se observaron otras alteraciones. La angio-
RM con codificación de velocidad demostró una ausencia total
de flujo a dicho nivel (Fig. 1).

Durante su ingreso presentó una mejoría lentamente pro-
gresiva de la irritabilidad y del temblor, el cual persistía al alta
aunque con menor amplitud y menor duración y frecuencia que
al ingreso. El examen RNM convencional practicado a 1 mes de
vida fue normal y la angio-RM con codificación de velocidad
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NOTA CLINICA

Figura 1. RNM a los 7 días de vida. (a) La RNM convencional muestra
hiperseñal a nivel del seno lateral derecho. (b) La angio-RM con codificación
de velocidad muestra ausencia de flujo a nivel del seno lateral derecho.



mostró recanalización del seno trombosado que aparecía hipo-
plásico pero permeable. El resto de estructuras y parénquima en-
cefálicos siguieron siendo normales (Fig. 2).

La evolución posterior fue favorable con progresiva dismi-
nución del temblor cefálico a partir de los 4 meses, llegando a
desaparecer totalmente al 8º mes de vida. A los 6 meses se prac-
ticaron potenciales evocados visuales que fueron considerados
normales en morfología, latencia y amplitud, valorados tanto
conjuntamente como en cada ojo por separado. Al año de vida
presenta un desarrollo psicomotor normal con persistencia de
signos oculares (signo de Cogan bilateral) sin que se detecten
otras alteraciones neurológicas.

Discusión
Hasta la década de los 80 no se habían comunicado prácti-

camente casos clínicos de TVC neonatal a pesar de su relativa
frecuencia (aproximadamente del 40%) en algunos estudios ne-
crópsicos en RN asfícticos(1,2). En 1974 Prats y cols. describie-
ron dos casos de TVC de seno longitudinal superior asociada a
hematoma subdural en período neonatal(13). En los últimos 4 años,
sin embargo, se han publicado aproximadamente unos 45 ca-
sos(3-12), con dos series extensas, la de Shevell(4) con 17 casos y
la de Barron(7) con 25 casos, esta última incluyendo 15 casos de
más de 1 mes de vida.

La TVC se ha relacionado etiológicamente sobre todo a cua-
dros asfícticos y además a deshidratación, policitemia(14), sep-
sis(15) y alteraciones de la coagulación tales como el déficit de
proteína C(6,16). También se han considerado factores mecánicos
que podrían ocasionar enlentecimiento del flujo sanguíneo co-
mo moldeamiento y posición de la cabeza fetal(17) o compresión
de los senos venosos por acabalgamiento de suturas(9). Incluso
se ha especulado sobre el paso transplacentario de un posible
factor trombogénico, basándose en el hecho de la mayor inci-
dencia de trombosis materna de los senos durales durante el puer-
perio(18). Sin embargo, en el período neonatal más del 60% de
los casos son de causa desconocida(3,4,7).

Las manifestaciones clínicas de la TVC en el período neo-
natal, descritas en todos los casos publicados, consisten inva-
riablemente en convulsiones y letargia, exceptuando el caso de
un RN con síndrome de aspiración meconial que presentó irri-
tabilidad y temblores, sin cuadro convulsivo, en el que se de-
mostró trombosis del seno lateral derecho(5). Parece claro, por
tanto, que debe incluirse esta patología en el diagnóstico dife-
rencial de las convulsiones neonatales. Esta forma de presenta-
ción es distinta a la del niño mayor en el que predomina la ce-
falea, alteraciones del sensorio y cuadros de hemiplejía(7).

La evolución clínica de la TVC “idiopática” en el período
neonatal es generalmente favorable con desaparición del cuadro
convulsivo, normalización del sensorio en pocos días y reca-
nalización del seno obstruido en 3-4 semanas. La excepción la
constituyen aquellos casos en los que existe una trombosis ve-
nosa profunda acompañada de infarto cerebral(7).

La TAC cerebral era la prueba diagnóstica en los primeros
casos publicados, realizándose Angiografía cuando los resulta-

dos eran dudosos. La evidencia de que la sensibilidad de la TAC
no es la ideal(19,20) y la mejoría en las técnicas de neuroimagen
ha motivado que en el momento actual la prueba de elección sea
la RMM cerebral, sobre todo acompañada de examen angio-RM
con codificación de velocidad, que ha demostrado una excelen-
te correlación con la angiografía convencional(21). Ello permite
un diagnóstico preciso y la valoración de la recanalización del
seno obstruido.

En este caso la manifestación clínica fue un temblor cefáli-
co, de tronco y extremidades superiores con irritabilidad, sin pre-
sentar cuadro convulsivo en ningún momento. Estos movimientos
anómalos sugieren afectación de fosa posterior y pueden obser-
varse en el síndrome de Joubert; descartado en este caso por la
normalidad morfológica en los exámenes de neuroimagen. En
este sentido es interesante señalar que el caso de Barron(7), que
presentó un cuadro de temblor fino e irritabilidad sin convul-
siones, también evidenció trombosis del seno lateral derecho,
que no es el más frecuentemente afectado en las diferentes se-
ries. Ello podría indicar que la trombosis de dicho seno podría
manifestarse más como un cuadro de afectación cerebelosa que
como cuadro convulsivo.

Desde un punto de vista etiológico podría incluirse dentro
del grupo mayoritario de causa idiopática, si bien cabe consi-
derar la posibilidad de que el acabalgamiento de la sutura tem-
porooccipital del lado afecto haya podido jugar un cierto papel
en la aparición del transtorno, como ya ha sido propuesto en la
literatura(9,17).

Asimismo,la evolución clínica en este caso, si bien es fa-
vorable y se ha comprobado una recanalización del seno trom-
bosado, persiste escasa sintomatología a los 8 meses, frente a
la evolución más rápidamente favorable de la mayoría de los
casos en los que no existen factores de mal pronóstico acom-
pañantes. El hecho de no haber podido demostrar la existen-
cia de otra patología y que la localización de la lesión puede
justificar un cuadro de afectación cerebelosa, permite consi-
derar que la probabilidad de una relación causa-efecto es alta y
que esta etiología debe ser tenida en cuenta en el diagnóstico
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Figura 2. RNM al mes de vida. (a) La RNM convencional muestra
desaparición de la hiperseñal a nivel de seno lateral derecho. (b) La angio-
RM con codificación de velocidad muestra recanalización del seno lateral
derecho, hipoplástico pero permeable.



diferencial del síndrome cerebeloso en el período neonatal. Por
último, el caso descrito aporta un nuevo dato a favor de que la
prueba diagnóstica de elección es la RMM, teniendo en cuenta
que tanto la ecografía cerebral transfontanelar como la TAC cra-
neal fueron normales. La realización concomitante de angio-
grafía permitió un seguimiento evolutivo de la recanalización
del seno obstruido.
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