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Introduccién

Latrombosis venosa cerebral (TVC) en el periodo neonatal
es una entidad mas frecuente de lo que se piensa, aungue pro-
bablemente poco diagnosticada. Antes de 1980 se decribe casi
exclusivamente en autopsias de RN asficticos*2. A partir defi-
nales de los 80 se han descrito un nlimero creciente de casos®12),
cuyas manifestaciones clinicas son fundamentalmente letargiay
convulsiones, sugiriéndose lainclusion delaTVC en €l diag-
néstico diferencia de las convulsiones neonatales. En los pri-
meros casos publicados €l diagndstico serealizd por TACy an-
giografia. Més recientemente la RNM se ha mostrado, debido a
su atasensibilidad, como la prueba de eleccion lo que, junto con
una mayor sospecha clinica, ha permitido un mayor reconoci-
miento de casos.

El objetivo de esta comunicacidn es la presentacion de un
caso de TVC que se manifestd con un cuadro de temblor ceféa
lico, una manifestacion clinica hasta ahora no descrita.

Observacion clinica

RN mujer, fruto de una primera gestacion de 39 semanas, en
madre sana de 31 afios, grupo 0, Rh (+), que cursd sininciden-
cias. Parto espontaneo instrumentado con espétulas de Thierry
para acortar expulsivo. Durante la monitorizacion biofisica del
trabajo de parto no se detectaron signos de sufrimiento fetal.
Amniorrexis espontanea 7 horas antes del expulsivo con aguas
claras. Anestesia peridural. Nace feto mujer de 2.700 g.
Valoracion de Apgar: 9y 10 a minuto y 5 minutos de vidares-
pectivamente. Reanimacidn superficial con aspiracion de se-
creciones orofaringeas. La exploracion neonatal alas 10 horas
de vida mostraba un RN vigoroso con valoracion neurol dgica
normal. Cefalohematoma parietal derecho de pequefio tamafio
sin moldeamiento cefélico. Fontanelay suturas normales. El res-
to delaexploracion fisicafue normal. A las 18 horas de vidaini-
cia cuadro de temblor cefélico, de tronco y extremidades supe-
riores. Exploracion neurol6gica: estado de vigilianormal con
moderada irritabilidad. Tono muscular activo y pasivo normal.
Normorreflexia. Temblor amplio de baja frecuencia que pro-
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Temblor cefalico como
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Figura 1. RNM alos 7 dias de vida. (8) La RNM convencional muestra
hipersefia anivel del senolaterd derecho. (b) Laangio-RM con codificacion
de velocidad muestra ausencia de flujo anivel del seno lateral derecho.

duce movimiento lateral aternante de la cabeza, que se acom-
pafia de movimiento similar de ambos brazosy tronco. Dicho
movimiento cede con lainmovilizacién y durante € suefio, acen-
tudndose con estimulos laberinticos o llanto. El resto de la ex-
ploracion fisica se mantuvo normal, sin alteraciones del patron
respiratorio, la frecuencia cardiacay latension arterial.

Exploraciones complementarias. hemograma, ionograma
plasmético, glucemia, calcemia, magnesiemia, ureay creatini-
na plasmaticas, equilibrio &cido-base, amoniemia, aminoaci-
demia, aminoaciduria, &cido lactico y &cido pirdvico en plasma:
normales. El estudio de coagulacion, incluyendo actividad de
Proteinas Cy Sy antitrombinalll, fue normal. La puncién lum-
bar dio sdidaaun LCR xantocrémico con bioguimica normal
y ausenciade cdulas. Laecografiatransfontanelar y laTAC cra-
neal fueron asimismo normales.

A los 7 dias de vida se practicd una RNM craneal que mos-
tr6 una hipersefial del seno lateral derecho en todas las secuen-
cias, valorada como unatrombosis del mismo. El seno contra
lateral mostré laimagen de hiposefiad normal que traduce pre-
sencia de flujo. No se observaron otras alteraciones. La angio-
RM con codificacion de vel ocidad demostré una ausencia total
deflujo adicho nivel (Fig. 1).

Durante su ingreso presentd una mejoria lentamente pro-
gresivadelairritabilidad y del temblor, e cual persistiaal ata
aunque con menor amplitud y menor duracion y frecuenciaque
a ingreso. El examen RNM convenciona practicado al mesde
vida fue normal y laangio-RM con codificacién de velocidad
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mostré recanalizacion del seno trombosado que aparecia hipo-
plésico pero permeable. El resto de estructurasy parénquimaen-
cefélicos siguieron siendo normales (Fig. 2).

Laevolucién posterior fue favorable con progresiva dismi-
nucién del temblor cefélico a partir de los 4 meses, llegando a
desaparecer totalmente al 8° mesde vida. A 10s 6 meses se prac-
ticaron potenciales evocados visuales que fueron considerados
normales en morfologia, latenciay amplitud, valorados tanto
conjuntamente como en cada 0jo por separado. Al afio de vida
presenta un desarrollo psicomotor normal con persistencia de
signos oculares (signo de Cogan bilateral) sin que se detecten
otras alteraciones neurol 6gicas.

Discusion

Hasta |a década de |0s 80 no se habian comunicado précti-
camente casos clinicos de TVC neonatal a pesar de su relativa
frecuencia (aproximadamente del 40%) en a gunos estudios ne-
crépsicos en RN asficticos®?. En 1974 Pratsy cols. describie-
ron dos casos de TV C de seno longitudinal superior asociadaa
hematoma subdural en periodo neonatal . En los Gltimos 4 afios,
sin embargo, se han publicado aproximadamente unos 45 ca-
s0s312), con dos series extensas, la de Shevell® con 17 casosy
lade Barron® con 25 casos, esta Ultimaincluyendo 15 casos de
mas de 1 mes de vida.

LaTVC seharelacionado etiol 6gicamente sobre todo a cua
dros asficticos y ademés a deshidratacidn, policitemia®, sep-
sis®) y alteraciones de la coagulacidn tales como el déficit de
proteina C¢18), También se han considerado factores mecanicos
que podrian ocasionar enlentecimiento del flujo sanguineo co-
mo moldeamiento y posicion de la cabezafetal @ o compresion
de los senos venosos por acabalgamiento de suturas®?. Incluso
se ha especulado sobre €l paso transplacentario de un posible
factor trombogénico, basandose en el hecho de la mayor inci-
dencia de trombosis materna de |os senos durales durante e puer-
periot®, Sin embargo, en el periodo neonatal més del 60% de
los casos son de causa desconocida®47.

Las manifestaciones clinicas delaTVC en € periodo neo-
natal, descritas en todos | os casos publicados, consisten inva
riablemente en convulsiones y letargia, exceptuando el caso de
un RN con sindrome de aspiracién meconial que present6 irri-
tabilidad y temblores, sin cuadro convulsivo, en el que se de-
mostrd trombosis del seno lateral derecho®. Parece claro, por
tanto, que debe incluirse esta patologia en el diagnostico dife-
rencia de las convulsiones neonatales. Estaforma de presenta-
cion es distinta ala del nifio mayor en el que predominalace-
falea, alteraciones del sensorio y cuadros de hemiplejia?.

Laevolucion clinicadelaTVC “idiopatica’ en el periodo
neonatal es generalmente favorable con desaparicion del cuadro
convulsivo, normalizacion del sensorio en pocos diasy reca-
nalizacion del seno obstruido en 3-4 semanas. La excepcion la
constituyen aguellos casos en los que existe una trombosis ve-
nosa profunda acompafiada de infarto cerebral .

LaTAC cerebral erala prueba diagndstica en |os primeros
casos publicados, realizandose Angiografia cuando |os resulta-
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Figura 2. RNM a mes de vida. (a) La RNM convencional muestra
desaparicion delahipersefial anivel de senolateral derecho. (b) Laangio-
RM con codificacion de vel ocidad muestrarecanalizacion del seno lateral
derecho, hipopléstico pero permeable.

dos eran dudosos. Laevidenciade quelasensibilidad delaTAC
no es laideal®2) y lamejoria en |as técnicas de neuroimagen
ha motivado que en el momento actual la prueba de eleccion sea
laRMM cerebral, sobre todo acompafiada de examen angio-RM

con codificacion de velocidad, que ha demostrado una excelen-
te correlacion con la angiografia convenciona@. Ello permite
un diagndstico preciso y lavaloracion de la recanalizacion del

seno obstruido.

En este caso la manifestacion clinica fue un temblor ceféli-
co, detronco y extremidades superiores con irritabilidad, sin pre-
sentar cuadro convulsivo en ninglin momento. Estos movimientos
anomal os sugieren afectacion de fosa posterior y pueden obser-
varse en el sindrome de Joubert; descartado en este caso por la
normalidad morfol 6gica en los exdmenes de neuroimagen. En
este sentido es interesante sefialar que el caso de Barron®, que
presentd un cuadro de temblor fino e irritabilidad sin convul-
siones, también evidenci6 trombosis del seno lateral derecho,
que no es & més frecuentemente afectado en las diferentes se-
ries. Ello podriaindicar que latrombosis de dicho seno podria
manifestarse mas como un cuadro de afectacion cerebel osa que
como cuadro convulsivo.

Desde un punto de vista etiol égico podriaincluirse dentro
del grupo mayoritario de causaidiopatica, 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 laaparicion del transtorno, como ya ha sido propuesto en la
literatura®t).

Asimismo,la evolucion clinica en este caso, si bien esfa-
vorabley se hacomprobado unarecanalizacion del seno trom-
bosado, persiste escasa sintomatologia a los 8 meses, frente a
la evolucion més rapidamente favorable de la mayoria de los
casos en |os que no existen factores de mal prondstico acom-
pafiantes. El hecho de no haber podido demostrar la existen-
cia de otra patologia y que lalocalizacion de lalesion puede
justificar un cuadro de afectacidn cerebel osa, permite consi-
derar que la probabilidad de unarelacion causa-efecto esatay
que esta etiologia debe ser tenida en cuenta en el diagndstico
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diferencial del sindrome cerebeloso en el periodo neonatal. Por
Gltimo, €l caso descrito aporta un nuevo dato afavor de que la
prueba diagnostica de eleccion eslaRMM, teniendo en cuenta
quetanto laecografia cerebral transfontanelar como laTAC cra-
neal fueron normales. La realizacion concomitante de angio-
grafia permitio un seguimiento evolutivo de larecanalizacion
del seno obstruido.
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