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RESUMEN

Introduccién: la trombosis del seno longitudinal superior es responsable del 0.5% de
los casos de accidentes cerebrovasculares en el mundo. Tiene una mortalidad del 10%
y afecta mas a mujeres jovenes entre la cuarta y la quinta década de la vida.

Caso clinico: paciente de sexo masculino, sin antecedentes de importancia, previamente
sano, que consulté por cefalea. Mediante TAC cerebral simple y panangiografia cerebral
se diagnosticé trombosis del seno longitudinal superior. Se realizd tratamiento con
anticoagulante, presentando evolucién favorable.

Conclusiodn: la trombosis del seno longitudinal superior continla siendo de diagndstico
dificil debido al caracter banal de su presentacion clinica. Se necesita tener una alta
sospecha para alcanzar el diagndstico. Rev.cienc.biomed. 2014;5(1):116-122
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SUMMARY

Introduction: thrombosis of superior sagittal sinus is responsible for 0.5% of stroke
cases in the world. Stroke has a mortality rate of 10% and it is more frequent in women
between the fourth and fifth decade.

Clinical case report: we present a case report of a male patient, no previous medical
history, which consults with headache. Computed tomography of the brain without
contrast and pan-angiography allowed to realize the diagnosis of thrombosis of superior
sagittal sinus. Treatment with anticoagulants, was started with a satisfactory outcome.
Conclusion: thrombosis of superior sagittal sinus is a difficult diagnosis. It is necessary
a high suspicion to reach the diagnosis. Rev.cienc.biomed. 2014;5(1):116-122
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INTRODUCCION

El sistema de senos venosos cerebrales se
encarga de drenar las venas cerebrales y las
meninges (1). Hace unas décadas la trom-
bosis del seno longitudinal superior y de los
demas senos cerebrales se creia infrecuente
y con un prondstico ominoso (2,3). Con los
estudios de imagenes, como la resonancia
nuclear magnética (RNM), venorresonan-
cia y angio-TAC, se ha podido diagnosticar
con mas frecuencia, logrando iniciar mane-
jo rapidamente, mejorando el prondstico
(1,4,5).

La trombosis del seno longitudinal superior
se puede presentar a cualquier edad aunque
es mayor su prevalencia en jovenes, de sexo
femenino, entre la cuarta y quinta década
de la vida (6). Los factores predisponentes
se pueden agrupar en: [A] hipercoagulabili-
dad, [B] Estasis venosa y [C] alteraciones de
la pared del vaso sanguineo (2). El sintoma
mas frecuentemente sefialado es la cefalea
(1,4). El manejo especifico es la terapia anti-
trombotica (4,7). El objetivo es presentar el
caso de un paciente masculino con trombo-
sis del seno longitudinal superior, que care-
cia de factores de riesgo para dicha entidad.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 41 afios de edad
natural, residente y procedente de Arenal
Bolivar, agricultor; sin antecedentes pato-
légicos y familiares de importancia, con ha-
bito al consumo continuo de alcohol. Des-
de hacia un afo venia presentando cefalea
holocraneal y emesis, que se exacerbaron
sUbitamente tres dias previos a la consulta,
asociandose a vértigo y somnolencia. Al in-
greso se observd Glasgow 15/15, disartria,
con signos vitales dentro de los parametros
normales, pupilas simétricas, ausencia de
alteracion de los pares craneales, rigidez
nucal terminal y ausencia de signos de foca-
lizacién motora, sensitiva o de hipertension
endocraneal. Se realizaron estudios hema-
tolégicos que reportaron ligera leucocitosis
con neutrofilia; el resto de pruebas fueron
normales.

Se realiz6 tomografia axial computarizada
(TAC) simple de craneo, en el que se obser-

vo hiperdensidad de cisternas de la base de
predominio derecho e interhemisférica oc-
cipital. Se consideré como posibilidad diag-
nostica: hemorragia subaracnoidea, Fisher
IV. (Figura N° 1). Se inicidé manejo con liqui-
dos endovenosos, cabecera a 309, ranitidina,
dipirona, fenitoina, nimodipino, metoclopra-
mida, bisacodilo, aislamiento neurosenso-
rial, hoja neuroldgica cada cuatro horas y
traslado a unidad de cuidado intensivo para
monitoreo continuo.

FIGURA N° 1. Corte axial de TAC Cerebral Simple (A)
Hiperdensudad a nivel de cisternas de la base de predo-
minio derecho (B, C, D) Hiperdensidad interhemisférica
de prediinio occipital.

Durante la instancia hospitalaria aparecio
progresivamente hiporreactividad pupilar,
rigidez de nuca franca, bradipsiquia, bradi-
lalia, diplopia y fotofobia, los cuales desapa-
recieron a los pocos dias, persistiendo Uni-
camente la diplopia. Se considerd necesario
descartar ruptura aneurismatica o malfor-
macion arteriovenosa. Se solicitd Panangio-
grafia Cerebral Digital Diagnostica. Se agre-
g6 al manejo la administracion de corticoides
y también se ordend TAC cerebral simple,
reportado dentro de limites normales, por lo
cual se descarté la presencia de hemorragia
subaracnoidea. (Figura N° 2).

La Panangiografia Cerebral Digital Diagnosti-
ca permitié observar ausencia de opacifica-
cion en el seno longitudinal superior, con hi-
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FIGURA N° 2. Corte axial de TAC Cerebral Simple normal, desde la base hasta el vertice.

pertrofia de venas corticales adyacentes, lo
cual se consideré compatible con trombosis
del seno longitudinal superior (Figura N© 3).

FIGURA N° 3. Panografia cerebral (A) Ausencia de
opacificacion a nivel del seno longitudinal superior (B)
Hipertrofia de venas corticales adyacentes.

Al tratamiento se agregd ASA vy clopidogrel.
Se solicitd resonancia magnética contrastada
de cerebro y valoracidn por el Departamento
de Medicina Interna, donde se ordenan estu-
dios de trombofilia. ANAs: resultado negati-
vo. Proteina C: 159 mg/dL. Proteina S: 69%.
Suspenden ASA y clopidogrel, reemplazan-
dolos por warfarina 5 mg/dia, enoxaparina
60 mg sc ¢/12h hasta obtener INR terapéu-
tico. Nuevo hemograma: anemia normo-
citica normocromica. Extendido de sangre
periférica: anisocitosis plaquetaria ligera y
macroplaquetas. Reticulocitos: 3.6%. LDH:
341U/L. Sicklemia: negativa. VDRL: negati-
vo. VIH: negativo.

El paciente evoluciond satisfactoriamente
con resolucion de los signos neuroldgicos.

Luego de una hospitalizaciéon de 29 dias fue
dado de alta, se ordend fenitoina, acetami-
nofen, enoxaparina y warfarina. De forma
ambulatoria se realiza resonancia nuclear
magnética con contraste, donde se obser-
van zonas de gliosis en el brazo posterior de
la capsula interna y en la regién subcorti-
cal parietal posterior derecha, por probable
isquemia lacunar. (Figura N° 4). El examen
fisico, 61 dias posteriores al egreso, reveld
un paciente alerta, orientado, con Glasgow:
15/15, sin déficit neuroldgico. Se considerd
continuar manejo médico ambulatorio.

FIGURA N° 4. RNM cerebral. (A y B) Corte coronal de
T2 y T1. Zona de gliosis en brazo posterior de capsula
interna. (C y D) Corte coronal en T2 y T1 respectiva-
mente que muestra gliosis a nivel subcortical parietal
porsterior derecho.

DISCUSION

El seno longitudinal superior, también lla-
mado seno sagital superior, se encuentra
ubicado de forma longitudinal sobre la su-
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perficie convexa del cerebro y recorre esta
area desde la fosa anterior hasta el occi-
pucio. En el drenan las venas cerebrales y
las meninges. Debido a la ausencia de val-
vulas y tunica muscular en los senos y ve-
nas cerebrales, el flujo se da en diferentes
direcciones y la presencia de cierto grado
de dilataciones puede llevar a estasis san-
guinea, no obstante ello es regulado por la
presencia de bandas a nivel de la luz que
mantienen un flujo laminar, evitando el re-
flujo (1).

La trombosis del seno longitudinal superior
es causa poco frecuente de accidente cere-
brovascular (2) y representa aproximada-
mente el 0.5% de los casos de enfermedad
vascular cerebral, con incidencia anual de 3
a 4 casos por millon de habitantes (6). Su
mortalidad es cercana al 10% vy la recurren-
cia es de 2.8 por cada 100 casos, a pesar del
tratamiento adecuado (4). Se puede presen-
tar en cualquier grupo etario, aunque predo-
mina en pacientes jévenes, entre la cuarta
y quinta década de la vida y principalmente
en el sexo femenino (6).

Ribes, describidé la entidad primera vez en
1825, reportando que tenia mal prondstico
(1). Actualmente sigue siendo una enfer-
medad de dificil diagnostico, debido a que
la sintomatologia neuroldgica es inespecifi-
ca (5). En la mayoria de las veces el Uni-
co sintoma es la cefalea, la cual suele ser
el motivo de consulta. Las cefaleas pueden
aparentemente ser primarias o banales, en
la mayoria de los casos, por lo que se exalta
la importancia del sintoma. Es fundamen-
tal la sospecha de la entidad, para poder
identificar a los pacientes con cefalea, que
requieren estudios especificos de neuroima-
genes (3).

Es necesario que la trombosis venosa cere-
bral se tenga entre los diagnédsticos diferen-
ciales en pacientes jovenes o de mediana
edad con cefalea asociada a sintomas rela-
cionados con accidentes cerebrovasculares,
aunque no tengan factores de riesgo (3). Se
debe conservar la sospecha tanto en muje-
res como en varones, al igual que en el caso
presentado, se ha reportado la entidad en
pacientes masculinos sin presencia de facto-
res de riesgo (8-10).

La confirmacion del diagnéstico se realiza
mediante estudios radioldgicos (11). Con la
tomografia axial computarizada se pueden
observar signos directos de trombosis del
seno longitudinal superior. El signo del trian-
gulo denso, se observa en el estudio sin con-
traste como una hiperdensidad triangular en
la parte posterior del seno longitudinal supe-
rior. El signo delta vacio, se observa como un
defecto triangular en el estudio con contras-
te, debido a la presencia de los trombos. Es-
tos signos pueden no aparecer durante va-
rios dias una vez iniciado los sintomas y solo
aparecen en un tercio de los casos (12-14).

Los signos indirectos como el infarto del pa-
rénquima con o sin hemorragia, son mas
frecuentes (12). Con el TAC se puede pasar
por alto el diagndstico hasta en un 40 % de
los casos (15). En la actualidad, con la RNM
combinada con venorresonancia y el angio-
TAC, se ha aumentado el diagndstico, permi-
tiendo el tratamiento adecuado y de forma
rapida con resultados favorables (1,4,5). En
la resonancia magnética sin contraste, el pri-
mer signo de trombosis del seno longitudinal
superior es la ausencia de vacio de flujo, con
alteracién de la intensidad de la sefal. En
la fase aguda, que comprende del tercero al
quinto dia, hay un trombo isointenso en T1
e hipointenso en T2. El trombo es mejor re-
conocido en la fase subaguda, cuando es de
alta intensidad en T1 (12).

La resonancia nuclear magnética es el exa-
men mas sensible en combinacién con ve-
nografia por resonancia. Si la resonancia no
esta disponible, la tomografia se puede usar
como examen inicial para hacer diagndstico
diferencial con desdrdenes cerebrales agu-
dos como infartos o hemorragias, pero este
puede ser normal. La venografia por TAC es
una nueva técnica prometedora para crear
imagenes del sistema venoso cerebral (16).

Si a pesar de haber realizado estudios ima-
genoldgicos no invasivos (RNM, venografia
por TAC) y el diagnostico sigue siendo incier-
to, esta indicada la panangiografia cerebral,
la cual provee mejores detalles de las venas
por lo que es Util en el diagnostico de trom-
bosis aisladas de venas corticales sin trom-
bosis de los senos. En la trombosis de los
senos, la angiografia permite ver venas dila-




tadas y tortuosas (imagen de sacacorchos),
falta de opacificacion del seno venoso com-
prometido, aumento del tiempo circulatorio
arteriovenoso, presencia de colaterales ve-
nosas, flujo venoso a contracorriente y efec-
to de masa. Sin embargo, el estandar de oro
continta siendo la angiografia convencional,
pero al ser invasiva se usa en casos dudosos
0 con progresidn neuroldgica; en casos raros
de trombosis cortical, para descartar fistula
dural o en casos en los que se vaya a realizar
tratamiento trombo-embolitico endovascular
guimico o mecanico (4,16,17).

La medicion de productos de la degradacion
de fibrinégeno en sangre, podria apoyar el
diagnéstico debido a que la trombosis del
seno, puede causar aumento de dichos ni-
veles (18).

Siempre es importante interrogar a los pa-
cientes con cefalea, sobre la presencia de
factores de riesgo (2). La trombosis del seno
sagital superior es mas frecuente en mu-
jeres y se asocia a estado protrombaticos:
embarazo, aborto, puerperio y uso de anti-
conceptivos, debido al influjo de estrdgenos
y progestagenos, que provocan alteraciones
en sustancias procoagulantes y fibrinoliti-
cas (1,19-22). También se deben considerar
otros factores de hipercoagulabilidad, como
la deficiencia de antitrombina III, de protei-
na Cy S, la resistencia a la proteina C acti-
vada, mutaciones en los genes del factor I1 y
V de Leiden, sindrome antifosfolipidos, mu-
tacion del gen de la protrombina 20210 A,
lupus eritematoso sistémico, deficiencia en
plasminégeno y fibrindgeno, cambios en la
pared de vasos sanguineos como en el can-
cer e infecciones, cambios en el flujo o visco-
sidad sanguinea como en la deshidratacion,
desnutricion, falla cardiaca congestiva y uso
de medicamentos como heparina e hiperti-
roidismo (1,2).

Se logra establecer presencia de facto-
res predisponentes, aproximadamente en
el 85% de los casos (6). En el 12% de los
eventos no se logra establecer la causa pre-
disponente (5), lo que ocurrid en el paciente
del estudio presentado.

Los sintomas se presentan como resultados
de dos mecanismos. [A] Por la trombosis de
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las venas cerebrales, que provoca efectos lo-
cales como infartos venosos y edema cere-
bral. [B] Por la trombosis de los senos veno-
sos cerebrales, en los cuales se localizan las
granulaciones de Pacchioni que reabsorben
liquido cefalorraquideo, se produce aumento
de la presion intracraneal, aunque no haya
ventriculomegalia, ni hidrocefalia (1).

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes
de la trombosis del seno longitudinal supe-
rior son: cefalea (70-91%), signos focales
(27-79%), alteraciones del nivel de concien-
cia (10-63%), crisis convulsivas (10-63%),
papiledema (7-80%), signos piramidales bi-
laterales, mareos, rigidez de nuca, hiperten-
sidn endocraneal aislada (5-28%) (1,4). La
cefalea en la mayoria de los casos es global,
progresiva, que no mejora con analgésicos.
El resto de los sintomas acompanan a la
cefalea. Sin embargo, se pueden distinguir
signos mas asociados a la trombosis de un
seno que a la de otro. La trombosis del seno
cavernoso se manifiesta con proptosis, que-
mosis y oftalmoplejia. La del seno lateral con
cefalea e hipertensién endocraneal con o sin
afasia y déficit neuroldgico focal. En la trom-
bosis del seno sagital se presenta general-
mente déficit motor, convulsiones y es poco
frecuente la hipertensién endocraneal (13).

El paciente presentado solo manifestd cefa-
lea sin déficit neuroldgico ni convulsiones. La
cefalea de larga evolucion fue el primer sin-
toma, el resto de los sintomas aparecieron
progresivamente de forma mas tardia: vér-
tigo, nauseas, somnolencia, disartria, hipo-
rreactividad pupilar, rigidez de nuca, bradip-
siquia, bradilalia, diplopia y fotofobia, esta
presentacién de los sintomas no es lo usual.

La entidad sigue siendo de mal prondstico,
presentandose en el 50% secuelas neurold-
gicas o muerte (15). En algunos casos se es-
tablece cefalea crénica a causa de la elevada
presion intracraneal debido a disminucion en
la absorcion del liquido cefalorraquideo, lo
que requiere la ingesta por largo plazo de
acetazolamida, punciones lumbares seriadas
o derivacién lumboperitoneal (12).

En el manejo de la trombosis de los senos
cerebrales se realizan medidas sintomaticas
como corregir deshidratacion, antibioticos si
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hay infeccion, anticonvulsivantes, esteroides,
manitol e intervencion quirdrgica para reali-
zar descompresion o para corregir la causa. El
manejo fundamental es la terapia antitrom-
bética con heparinas de bajo peso molecu-
lar o heparina no fraccionada durante siete
a diez dias y continuar con anticoagulantes
orales por tres a seis meses. Si persisten los
sintomas o la trombosis, se continda manejo
antitrombdético por tres meses mas. Se debe
hacer seguimiento con TPT para la heparina
no fraccionada, anti Xa para heparinas de
bajo peso molecular, e INR para warfarina.
No hay suficiente informacién sobre el uso
de antiagregantes en la fase aguda o croéni-
ca (1,4,7,15). En aquellos pacientes que han
presentado trombosis de alguno de los senos
venosos cerebrales y tienen pruebas positivas
para trombofilia, es recomendable la anticoa-
gulacién para toda la vida y también en aque-
llos con recurrencia de un evento trombotico
bien sea en el mismo lugar o en otro sitio
como tromboembolismo pulmonar o trombo-
sis venosa profunda (1,12).

Se ha realizado manejo con colocacion de es-
tents, administracion de troboliticos mediante
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