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RESUMEN
Antecedentes: La trombosis de senos venosos 
cerebrales (TSVC) es un padecimiento infre-
cuente que puede tener alta mortalidad y 
secuelas neurológicas severas, por su variada 
sintomatología puede ser mal diagnosticada. 
Objetivo: Determinar la presentación clínica, 
laboratorial y tomográfica, así como las secue-
las en niños menores de 2 meses de edad con 
trombosis de senos venosos cerebral atendi-
dos en el Hospital Nacional Mario Catarino 
Rivas (HNMCR) de enero del 2009 a febrero del 
2013. Pacientes y Métodos: estudio descripti-
vo con diseño longitudinal. La muestra fue de 
14 niños menores de 2 meses de edad a quie-
nes se diagnosticó TSVC y se obtuvieron datos 
clínicos, laboratoriales y tomográficos. Se les 
realizó seguimiento para determinar las secue-
las psicomotoras. Resultados: las manifesta-
ciones clínicas reportadas fueron fontanela 
tensa en todos los pacientes, convulsiones en 
el 86% y deshidratación en el 71%. Todos 
presentaron anemia con niveles de hemoglobi-
na promedio de 6.7 g/dl. La tomografía cere-
bral mostró afectación de los senos: sagital 
superior 100%, lateral izquierdo 78.6%, lateral 
derecho 71.4% y recto 50%. 7 niños tuvieron 
retraso psicomotor, 4 tuvieron desarrollo 
normal y 3 fallecieron. Conclusión: La TSVC 
sigue siendo una patología vascular poco com-
prendida y posiblemente sub diagnosticada 
que amerita mayor atención del cuerpo 
médico.

PALABRAS CLAVE: 
Trombosis intracraneal, lactante, Tomografía. 

ABSTRACT
Background: cerebral venous thrombosis 
(CVT) is a rare condition with varied symptoms 
that can be misdiagnosed. It can have a high 
mortality rate and severe neurological seque-
laes. Objective: To determine the clinical, labo-
ratorial and tomographic presentation and 
sequelaes in children younger than 2 months 
old with cerebral venous thrombosis at the 
National Hospital Mario Catarino Rivas 
(HNMCR) from January 2009 to February 2013. 
Patients and Methods: a descriptive study 
with a longitudinal design was. The performed 
sample consisted of 14 children younger than 2 
months of age who were diagnosed with. CVT 
Clinical, laboratory and tomographic data were 
obtained. They were followed up to determine 
psychomotor sequelaes. Results: The clinical 
manifestations reported were tense fontanelle 
in all patients, seizures in 86% and dehydration 
71%. All had anemia with average hemoglobin 
levels of 6.7 g / dl. The brain scan showed invol-
vement of the following sinuses: superior sagit-
tal 100%, left side 78.6% , right side 71.4% and  
straight sinus 50%. 7 children had severe 
psychomotor retardation, 4 had a normal deve-
lopment and 3 died. Conclusion: CVT remains a 
poorly understood and possibly sub diagnosed 
vascular pathology that deserves greater 
attention from the medical profession.

KEYWORDS
Intracraneal thrombosis, infant, tomography.

INTRODUCCIÓN
Las trombosis de senos venosos cerebrales es 
una enfermedad caracterizada por la coagula-
ción espontánea de uno o más senos venosos y 
las venas que drenan el flujo sanguíneo cere-
bral produciendo una congestión venosa que
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limitaciones de laboratorio en ninguno de los 
pacientes se realizó estudios especiales de 
factores de riesgos protrombóticos. A partir     
de las placas de tomografía cerebral se de-  
terminaron los senos afectados. Se registraron 
las defunciones y en los sobrevivientes se les 
practicó al menos un estudio tomográfico 15 
días después de realizado su primera tomo-  
grafía y un seguimiento clínico entre 6 y 30 
meses para determinar las secuelas neuroló- 
gicas.

Para el análisis de datos se utilizó el programa 
EPI INFO 7.5.1.2 donde se calcularon medidas   
de frecuencia, tendencia central y medidas de 
disperción. Para la presentación de datos se 
utilizó el programa de Microsoft Office Excel 
2007. 

RESULTADOS
Entre los hallazgos demográficos  se captaron 6 
recién nacidos masculinos y 8 recién nacidos 
femeninos con una relación hombre:mujer de 
1:1.3. No se encontró pacientes con TSVC 
menores de 15 días de edad. El 43% de los 
pacientes (n=6) tenían entre 16 y 30 días de 
vida al presentar el evento de TSVC y otro 43% 
de los pacientes tenían entre 46 y 56 días de 
vida, 14% de los niños (n=2) tenían entre 31 y 
45 días de vida.

7 (50%) pacientes tenían el antecedente de 
infección respiratoria o gastrointestinal recien-
te o presente al momento de su ingreso.

La presentación clínica del cuadro de TSVC se 
caracterizó por convulsiones en 12 pacientes 
(86%), deshidratados 9 (64%) y 14 (100%) 
presentaron fontanela anterior tensa. 

Todos los pacientes presentaron anemia con 
niveles de Hb promedio de 6.7 g/dl. El prome-
dio del recuento de leucocitos fue de 9,900. 
(Ver tabla No.1) Tres pacientes se presentaron 
con leucocitosis (21.4%), un paciente tenía 
trombocitopenia (7%), y uno trombocitosis 
(7%). 

se traduce en la presentación de síntomas ines-
pecíficos, muy variados, que pueden ir desde 
irritabilidad hasta el coma, o incluso la muer-
te.(1)

La incidencia de la TSVC ha sido estimada en 
2.6 casos por 100,000 neonatos por año.(1-3) Se 
desconoce la incidencia a nivel local, muchos 
casos pasan desapercibidos y los que son 
detectados son por hallazgos incidentales al 
interconsultar con el servicio de neurocirugía 
por sospechas de hemorragias cerebrales. Por 
este motivo se plantea el objetivo de describir 
la presentación clínica, laboratorial y tomográ-
ficade la TSVC y sus secuelas en niños menores 
de dos meses en el HNMCR en el periodo com-
prendido entre enero del 2009 a febrero del 
2013.

PACIENTES Y MÉTODOS
Se trata de un estudio descriptivo con diseño 
longitudinal. El universo lo conforman los 
pacientes que acudieron al servicio de emer-
gencia de Pediatría y fueron presentados al 
Servicio de Neurocirugía del HNMCR con diag-
nósticos de hematoma subdural o intraparen-
quimatoso de etiología no determinada. La 
muestra la conformaron los pacientes a quie-
nes se confirmó el diagnóstico de TSVC 
mediante TAC, en el período antes definido 
(n=14). 

Los criterios de inclusión fueron: niños con 
diagnóstico comprobado por tomografía de 
TSVC durante el periodo del estudio. No se 
excluyeron casos.  

Se obtuvo el consentimiento de los tutores 
legales para participar en este estudio.Se reca-
baron los datos de los pacientes al momento 
de hacerse el diagnóstico de TSVC y se busca-
ron factores de morbilidad tales como deshi-
dratación, sepsis o defectos congénitos.

Se obtuvieron los resultados de laboratorio de 
recuento leucocitario en cel/ml, hemoglobina 
en g/dl y recuento plaquetario en plt/ml. Por
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Características Valor 
promedio 

De* 

Leucocitos 
(cel/ml) 

9,900  ± 3,836 

 
 

Hemoglobina 
(g/dL) 

6.7  ± 2.1 

 
 

Plaquetas 
(pla/ml) 

282,571 ± 134,607 

  
Número de senos 
afectados 

3.4286  ± 1.3 

 
 

Fuente: Instrumento TSVC en emergencia pediátrica
*DE: Desviación estándar 

Tabla No.1: Estudios de gabinete en pacien-
tes con TSVC.

Tres pacientes fallecieron (21.4%) durante las 
primeras 72 horas de estancia hospitalaria. A 
estos se encontró con niveles de hemoglobina 
bajos (6.8, 4.1 y 1.6 mg/dl) y recuentos variables 
de leucocitos (7,400, 8,400 y 13,700 cel/ml) y 
plaquetas (187,000, 39,000 y 533,000 pla/ml).

Al revisar las tomografías iniciales se encontró 
que el Seno Sagital Superior estuvo afectado 
en todos los pacientes (n=14, 100%), seguido 
por los senos laterales izquierdo (n=11, 78.6%) 
y lateral derecho (n=10, 71.4%). El seno recto    
se vió afectado en 7 pacientes (50%), el seno 
sigmoideo derecho e izquierdo en 3 casos 
(21.4) cada uno. 13 pacientes (92.8%), tuvieron 
trombosis en más de un seno venoso. En los 
pacientes que fallecieron, dos tenían los 6 
senos afectados y uno 4 senos. (Ver tabla No.     
2).

Todos los pacientes fueron manejados en 
forma médica con antibióticos por cuadro 
infeccioso, corrección de la deshidratación y de 
la anemia. Tres pacientes fueron sometidos a 
cirugía, dos para drenaje de hematoma más 
craniectomía descompresiva y uno para drena-
je de hematoma subdural por trépano. Ningún 
paciente recibió anticoagulantes.

El seguimiento a los sobrevivientes en consulta

Fuente: Instrumento TSVC en emergencia pediátrica

se
n

o
s 

af
ec

ta
d

o
s fallecieron retraso

psicomotor 
desarrollo 

normal 

n % n % n % 

1 0 0 1 7 0 0 

2 0 0 0 0 1 7 

3 0 0 5 36 2 14 
4 1 7 1 7 1 7 

6 2 14 0 0 0 0 

Total 3 21 7 50 4 28 

externa se realizó durante un promedio de 10.7  
meses (±8 meses), con un rango entre 6-30 
meses y una moda de 6 meses. En la Tabla No. 2 
se muestran las secuelas en relación con el 
número de senos afectados. Se encontró que   
el 50% (n=7) del total tenía retraso psicomo- 
tor severo y 29% (n=4) presentó desarrollo 
normal.

Los estudios tomográficos con las característi-
cas más relevantes se muestran en las Imágenes 
de las Figuras 1-5. En las figuras 1-4 se presentan 
las secuencias tomográficas de 4 pacientes 
sobrevivientes con retraso psicomotor severo, 
se muestran las imagenes tomográficas al 
momento del diagnóstico, donde se identifica 
las zonas hiperdensas de trombosis venosa y 
también se muestra las secuencias de controles 
tomográficos hasta el momento del alta. 
 
Tabla No. 2: Secuelas según el número de 
senos afectados.

Como se observan en las figuras, se encontra-
ron lesiones parenquimatosas asociadas a la 
TSVC. Estos incluyen áreas focales de edema, 
trombosis venosa cerebral, infarto venoso cere-
bral hemorrágico, edema cerebral difuso, y 
hemorragia subaracnoidea aislada.   En la figura 
5 se muestran lesiones cerebrales encontradas 
asociadas a la trombosis venosa cerebral como 
lo son el infarto cerebral hemorrágico y los 
hematomas. 
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Figura 1. En la imagen A se observa trombosis 
de los senos laterales como una zona hiperden-
sa señalada por la flecha blanca y trombosis de 
los senos esfenoparietales (flechas blancas 
delgadas). B hematoma subdural laminar 
bilateral (flechas largas) y la medición de la 
densidad cerebral de 16 U Hounsfield. C tomo-
grafía tomada un mes después que muestra 

daño cerebral y aumento compensatorio del 
tamaño de los ventrículos laterales. bilateral 
(flechas largas) y la medición de la densidad 
cerebral de 16 U Hounsfield. C tomografía 
tomada un mes después que muestra daño 
cerebral y aumento compensatorio del tamaño 
de los ventrículos laterales.

Figura 2. En la imagen A se aprecia la hipoden-
sidad de los hemisferios cerebrales, medida en 
17 y 21 unidades Hounsfield. En la imagen B se 
observa un hematoma subdural laminar 
izquierdo (flechas gruesas), desplazamiento 
cerebral hacia el lado derecho y el signo delta 

vacio (flecha delgada). La imagen C es obtenida 
dos meses después, se observa la gran dilata-
ción ventricular por pérdida de tejido cerebral, 
el cabalgamiento óseo de la sutura coronal 
derecha y sagital, y el agujero de trépano 
quirúrgico señalado con la flecha.
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Figura 3.  En la imagen A se observa un hema-
toma subdural laminar temporal derecho 
(flecha delgada) e hipodensidad del lóbulo 
temporal derecho, el seno lateral derecho con 
trombosis de 5 mm y con densidad de 66 
unidades Hounsfield (señalado con flecha 
gruesa). Imagen B con hematoma subdural 
laminar derecho (flecha gruesa) y medición de 
densidad cerebral de 12 unidades Hounsfield 
(flechas delgadas). Imagen C desplazamiento

cerebral hacia la izquierda de 7mm. Imágenes D, 
E, y F de tomografía realizada 15 días después. 
En la imagen D la flecha blanca indica el sitio de 
la craniectomía y en las imágenes E y F se obser-
va la amplia craniectomía derecha con hernia-
ción cerebral, la presencia de hipodensidad 
cerebral y aumento del tamaño ventricular 
como consecuencia del daño cerebral. Puede 
también observarse el cabalgamiento de las 
suturas coronal izquierda y sagital.
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Figura 4. En la imagen A se observa la trombo-
sis de ambos senos laterales e hipodensidad 
cerebral generalizada. En la imagen B y C se 
observa hematoma subdural (flecha negra) y 
mayor edema en hemisferio derecho. En la 
imagen D, E y F se observan Tomografía control

obtenida 40 días después del caso en la cual se 
observa integridad imagenológica de estructu-
ras de la fosa posterior (cerebelo y tallo cere-
bral) pero daño de todos los hemisferios cere-
brales con aumento compensatorio del 
tamaño de los ventrículos laterales.

Figura 5. Imagen corresponde a lesiones 
adicionales a la TSVC encontradas en uno de los 
pacientes mostrando un infarto hemorrágico 
(flecha gruesa) y la presencia de hematoma 
subdural (flechas delgadas).

 



ticos. En población pediátrica mayor se ha 
relacionado además con enfermedades congé-
nitas cardíacas cianóticas, mastoiditis, falla 
renal, cáncer, diabetes, celulitis orbitaria 
preseptal y otras enfermedades crónicas.(7, 10-13) 

Por limitaciones de laboratorio en ninguno de 
los pacientes se realizó estudios especiales de 
factores de riesgos protrombóticos.

El diagnóstico se basa en estudios de neuroi-
magen, y dentro de estos el más rápido, barato 
y más frecuentemente utilizado es la Tomogra-
fía Computarizada de cerebro, no obstante 
debe existir un alto grado de sospecha clínica 
para realizar cortes y reconstrucciones que 
faciliten la visualización de los senos veno-
sos.(10) La tomografía simple tiene una sensibili-
dad y especificidad de 64.6 y 97.2% respectiva-
mente para detectar la TSVC.(11) Hasmi et al 
reportan un rango de error de 10 a 26% en las 
tomografías simples.(2) El estudio con mayor 
rango de sensibilidad y especificidad es la 
Resonancia Magnética, pero debe considerarse 
el tiempo de evolución de la trombosis porque 
las señales de la trombosis venosa van a variar 
con la edad del trombo. Algunas veces será 
necesaria la realización de tomografía con 
medio de contraste para visualizar los senos 
venosos o angiotomografía en fase venosa. La 
venografía por Resonancia Magnética puede 
realizarse sin medio de contraste en la fase 
Time Of Flight (TOF) o con la administración de 
medio de contraste.(10,13-16) En los resultados 
presentados, el diagnóstico se estableció por 
tomografía simple, en ningún paciente se reali-
zó reconstrucción o administración de medio 
de contraste para realizar la fase venosa, ni 
estudios por Resonancia Magnética.

El tratamiento de la TSVC dependerá del factor 
desencadenante o predisponente, del tiempo 
de evolución y del estado del paciente al 
momento de su evaluación. En el estudio de 
DeVeber et al, Johnson et al y Bames et al, 
citados por Sébire en su publicación del 2005, 
se demostró que los pacientes tratados con 
anticoagulantes tenían menor mortalidad, lo
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DISCUSION
La incidencia anual de TSVC es de 0.67 casos 
por 100,000 niños, de los cuales la mitad de los 
casos se presenta en neonatos, por lo que en 
esta población se alcanza una incidencia de 2.6 
a 12 casos por 100,000 neonatos.(1-4)  deVeber  y 
colaboradores reportaron 160 casos de TSVC 
en Canada en el período de 1996 al 2001. De 
estos el 54% eran menores de un año y el 43% 
de los casos eran neonatos.(4) En este estudio 6 
pacientes (43%) eran neonatos, menores de 28 
días, y el resto, 8 pacientes (57%) menores de 2 
meses. No se tuvo ningún paciente mayor de 2 
meses.

Aunque hay pocos estudios de población 
menor de 2 meses se debe considerar como 
una población especial propensa a desarrollar 
esta patología.(5-7)  Los síntomas más frecuente-
mente observados en los pacientes que sufren 
TSVC son irritabilidad, somnolencia, letargia, 
disminución en la fuerza de succión, convulsio-
nes, paresias, signos de hipertensión endocra-
neana como abombamiento de la fontanela 
anterior, vómito, hipotonía y distres respirato-
rio.(5, 8-9)

El diagnóstico puede alcanzar un cierto grado 
de dificultad por la sintomatología inespecífica, 
la similitud clínica a un cuadro de encefalitis o 
meningitis, y por la falta de sospecha clínica 
sobre ésta patología vascular cerebral.(3,6,9) Los 
hallazgos clínicos encontrados fueron fontane-
la anterior tensa (100%), convulsiones (86%), 
deshidratación (50%). Una de las limitaciones 
encontradas fue que no se registró la escala de 
Glasgow al ingreso o la presencia de otros 
síntomas distintos a los ya descritos.

Dentro de los factores asociados al desarrollo 
de TSVC se han reportado infección, deshidra-
tación, trauma, mala nutrición, alteraciones 
hematológicas como anemia con o sin microci-
tosis, deficiencia de hierro, trombocitosis, nive-
les elevados de factor VIII, β-talasemia, muta-
ción del factor V de Leiden, mutación 20210A 
de la protrombina, y otros factores protrombó-
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que dio un respaldo para utilizar la anticoagu-
lación en neonatos.(1) No obstante aún no se 
cuenta con suficiente evidencia para recomen-
dar su uso rutinario.(3, 6-9) Los estados de altera-
ción hidro-electrolítica deberán ser corregidos 
y la infección, de existir, deberá ser tratada. El 
100% de los pacientes tenían anemia que 
requirió transfusión y ninguno recibió terapia 
anticoagulante.

Se encontró una mortalidad de 21%, superior a 
la reportada en otros estudios (6 a 19%),(1-9) y 
esto puede deberse a que los pacientes fueron 
aquellos que por el edema cerebral y hemato-
mas subdurales se presentaron al Servicio de

Neurocirugía, lo que representa una subpobla-
ción con mayor compromiso neurológico. Un 
50% del total de los pacientes tuvo secuelas 
neurológicas y sólo el 28.6% tuvo un desarrollo 
normal.

La TSVC es una entidad vascular con alta tasa 
de mortalidad y de severas secuelas  neurológi-
cas, por lo que la comunidad pediátrica debe 
reconocerla en sus etapas tempranas para esta-
blecer un pronto tratamiento y evitar, en lo 
posible, sus devastadoras consecuencias. Es 
recomendable realizar estudios más controla-
dos de esta patología a nivel nacional para 
poder establecer protocolos de manejo.
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