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Trombosis venosa cerebral
en un paciente con
disgerminoma en tratamiento
quimioterapico

Sr. Editor:

La trombosis de los senos venosos cerebrales en los pacientes en
edad pediatrica es una complicacion infrecuente y de dificil diag-
néstico, que debe sospecharse en enfermos oncoldgicos sometidos
a tratamiento o con factores de riesgo para presentar estados pro-
coagulantes, que desarrollen un cuadro neurolégico progresivo.

Una nina de 12 anos de edad, sin antecedentes patolégicos de
interés es diagnosticada de disgerminoma supraselar por un cuadro
de panhipopituitarismo. Fue sometida a una reseccion transesfenoi-
dal parcial y posteriormente comenzd con un tratamiento quimiote-
rapico, de cisplatino, etopdxido y bleomicina. Una semana después
de recibir el primer ciclo, inicia un cuadro progresivo de cefalea
holocraneal intensa que interfiere con el suefo, junto con nauseas,
visién borrosa y dificultad para mover las extremidades izquierdas.
En la exploraciéon neurolégica se observaron una hemiparesia iz-
quierda leve (sindrome faciobraquiocrural) y un papiledema bilate-
ral en la exploracion del fondo de ojo. Se practicé una tomografia
computarizada (TC) craneal que fue normal y se procedio al ingreso
de la paciente. En las horas siguientes sufrié una progresion del cua-

dro con aparicion de tetraparesia de predominio izquierdo y crisis
parciales motoras con generalizacion secundaria, por lo que se de-
cidi6 su ingreso en la unidad de cuidados intensivos pediatricos. Se
practicé una resonancia magnética (RM) craneal con secuencias de
angiorresonancia (2DTOF) que demostro la existencia de areas de
restriccion de la difusion en regién motora cortical bilateral, imagen
compatible con un infarto venoso cortical derecho y una trombosis
de los senos longitudinal, sigmoide y transverso derechos, asi como
del seno transverso izquierdo (figs. 1y 2). El resto de estudios com-
plementarios fueron normales. Las crisis fueron controladas con an-
ticonvulsionantes y la paciente fue tratada con medicacion anticoa-
gulante durante 3 meses. En el momento del alta no se apreciaron
secuelas neuroldgicas en ninguna localizacion y durante el ano de
seguimiento posterior la paciente ha permanecido asintomatica. Las
RM de control realizadas a los 3 y a los 6 meses fueron normales.

La trombosis de los senos venosos cerebrales es una condi-
cién infrecuente, que ha sido relacionada con multiples etiologi-
as, si bien hasta en un 20 % de los casos no se encuentra un
factor causal determinado!. Entre los trastornos de la coagula-
cion relacionados con mayor frecuencia destaca la mutacion
del factor V de Leiden, la hiperhomocisteinemia o las mutacio-
nes del gen de la protrombina®3. Otro factor importante en su
etiologia es la enfermedad oncolégica?, bien por alteraciones
de la coagulacion o bien por compresion de la masa tumoral so-
bre las venas cerebrales, o también por efectos derivados de los
agentes quimioterdpicos. El cuadro clinico incluye cefalea, que
suele ser progresiva, intensa e inhabitual, aunque en ocasiones
se presente como un thunderclap headache o cefalea “en true-
no”, asi como sintomas derivados del aumento de presion intra-
craneal producidos por la falta de retorno venoso en los senos
trombosados: nduseas, vomitos, en ocasiones “en escopetazo”,

Figura 1. RM craneal,
secuencia 2DTOF. Trom-
bosis del seno longitudi-
nal (flecha)

Figura 2. RM craneal,
secuencia FLAIR coro-
nal. Infarto venoso bhe-
misférico derecho (fle-
cha).
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visién borrosa, papiledema bilateral, alteracién del nivel de con-
ciencia y coma. Entre otros hallazgos se incluyen la aparicién de
deficiencias neurologicas focales, cuando se establece un infarto
venoso (hemiparesia o hemihipoestesia, hemianopsia, diplopia,
etc.) y crisis comiciales’®. La localizacion del seno venoso trom-
bosado determinard el area del encéfalo afectada y, por tanto,
los sintomas acompanantes. El diagndstico se basa en la anam-
nesis y en la exploracién clinica, y debe sospecharse en cual-
quier paciente con factores de riesgo que inicia un cuadro de ce-
falea con signos de hipertension intracraneal, déficit focal o
crisis comicial. Los casos de inicio larvado pueden dificultar el
diagnéstico. La RM cerebral es la prueba mas til para el diag-
néstico de trombosis venosa cerebral, sobre todo cuando se
aplican secuencias de 2DTOF para visualizar los senos venosos®.
Puede ser de utilidad la puncion lumbar, en la que encontrare-
mos un aumento de la presion de apertura del liquido cefalo-
rraquideo (LCR) y en ocasiones una discreta hiperproteinorra-
quia. El tratamiento se basa en el control clinico de la presién
intracraneal y las crisis comiciales. El uso de farmacos anticoa-
gulantes esta indicado en la mayoria de los casos, al principio
por via intravenosa y posteriormente por via oral, durante un
periodo de, al menos, 3 a 6 meses’. El prondstico es muy varia-
ble, y la tasa de mortalidad puede llegar, en fase aguda, hasta el
50% en casos graves y extensos. Las secuelas mas frecuentes
aparecen en los dmbitos cognitivo y motor, y en algunos casos
se desarrolla una epilepsia sintomatica®?. El tratamiento con
cisplatino y etopoxido y el estado de hipercoagulabilidad inhe-
rente a ciertos tumores son factores de riesgo para que se pro-
duzca una trombosis venosa cerebral. Sin embargo, no se cono-
cen los fundamentos fisiopatolégicos exactos por los cuales
estos farmacos interfieren con el sistema de la coagulacion.
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Hernia de Morgagni izquierda
con contenido hepatico

Sr. Editor:

Las hernias diafragmiticas de Morgagni diagnosticadas fuera
del periodo neonatal no suelen causar sintomatologia y, fre-
cuentemente, son un hallazgo casual en una radiografia de t6-
rax. A veces cursan con sintomatologia digestiva inespecifica,
con molestias epigastricas y raramente producen sintomas respi-
ratorios!.

Presentamos el caso de un nino de 13 meses de edad que es tras-
ladado a urgencias por fiebre que cede mal con antitérmicos.

No presenta antecedentes familiares de interés, y es hijo de pa-
dres sanos no consanguineos. Como antecedentes personales des-
taca que ingres6 durante 72 h en el periodo neonatal tras una cesa-
rea realizada a las 36 semanas de edad gestacional, por sospecha
de crecimiento intrauterino retardado (CIR) con oligoamnios. Pun-
tuacion de Apgar: 8/9. Reanimacion tipo 1. Peso al nacer 2.200 g.
Tuvo taquipnea en las primeras horas con desaturaciones ocasiona-
les y recuperacion espontinea pocas horas después.

A su llegada a urgencias presenta un buen estado general con
coloracion normal de piel y mucosas, y relleno capilar inmediato. La
exploracion por aparatos es normal, destacando Gnicamente la pre-
sencia de abundante moco en la orofaringe.

En la analitica, los valores del hemograma, serie roja y plaquetas,
fueron normales, leucocitos: 15.400 (férmula normal). Bioquimica:
urea, creatinina, ionograma y perfil hepatico: normales. PCR:
1,31 mg/dl y procalcitonina inferior a 0,5 ng/ml.

En la radiografia de térax (fig. 1) se aprecia una ocupacion su-
pradiafragmitica izquierda con borde superior neto convexo que
hace signo de la silueta con el dpex cardiaco y respeta la parte late-
ral del hemidiafragma.

Figura 1. Radiografia
de torax.
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