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TROMBOSIS ASEPTICA DE SENOS VENOSOS DURALES.
PRESENTACION DE TRES CASOS

Pedro B. Castro*, Abraham Krivoy**, Armando Dominguez*** y
Ghislaine Céspedes™**

Introduceidn,

En el presente trabajo se revisan tres casos de trombaosis aséptica de los
senos venosos durales en los cuales, seglin la edad y la extensién de ia
trombosis, produjeron 3 cuadros clinicos distintos, a pesar de su idéntica
atiologfa. El primer caso, un lactante con trombosis del seno longitudinal,
mostrd una hidrocefalia no comunicante. El segundo caso, con trombosis
del tercio anterior del seno longitudinal superior, sufri6é un sindrome de
pseudotumor cerebral o sindrome de hipertensidn endocraneana benigna

- con sistema ventricular normal, E| tercer caso es &l de un adolescente gue
sin ninguna clinica previa, en solo siete dfas, sufri6 un cuadro abigarrado
con trastornos de la conciencia, afasia, hemiparesia izquierda, e hipertonia
generalizada. Este Gltimo caso tuvo comprobaci6n autbpsica y los dos
primeros fueron sometidos a estudios neuroradiol6gicos completos y
especialmente a la sinugraf(a.

La revisibn de Woodhall y Seeds de cien radiografias del hueso occipital
en humanos normales, demostré diferencias y variaciones en el tamafio de
las marcas o huellas dseas de los senos laterales, que a su vez correspondian
exactamente a variaciones anatomicas; lo que resulta muy importante
desde el punto de vista préctico, en la determinacion de la dindmica de
retomo venoso cerebral en caso de trombosis de los senos, particular-
mente, los senos lateraies. Frenckner subrayaba la relacién constante entre
el tamafio del seno lateral, el sulcus lateral y el foramen yugular. Este autor
confirmé en monos, que el medio de contraste llega exactamente hasta la
trombosis, a menos que exista un colateral grande cercano, sin permanen-
cia de sangre entre el extremo del contraste y el extremo del trombo; por
el contrario, existe en ese punto una continua circulacion sangu(nea.
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En humanos, diferentes autores han comprobado que durante interven-
ciones radicales del cuello, la ligadura unilateral de una yugular ha
producido la muerte por congestidn pasiva aguda del cerebro: unos han
sobrevivido después de cuadros neural6gicos e hipertension endocraneana,
mientras otros casos han presentado moderado cuadro neurolégico
pasajero sin ningiin signo de hipertension y han sobrevivido. Entre
nosostros, el Dr, A. Mérquez R. {comunicacion personal) sefiala un caso de
hipertensién endocraneana severa, en centenares de vaciamientos de
neoplasia del cuello,

Kinal ha demostrado hidrocefalia en pacientes con trombosis de los
senos durales mayores. También, en relacién a traumas, como stiologia de
la trombosis e hidrocefalia comunicante subsecuente. En todos estos casos
la presion del Ifquido cefalorraquideo (LCR} y la presiéin intrasinusal
venosa se hallaban generalmente aumentadas y raras veces normal. En
algunos casos fue demostrable recanalizacidn del trombo, con dilatacién
del seno. Lo mas frecuente es el desarrollo de colaterales de las que se
mencionan: 1° Venas diploicas y del cuero cabelludo que drenan el sistema
de la yugular externa. 2° Venas cerebrales superiores anastomaéticas que se
ponen en cortocircuito a raiz de la obstruccién del seno. 3° Venas de la
hoz del cerebro que comunican los senos sagitales e inferior. 4° Venas que
se extienden hacia adelante desde el seno sagital superior hacia las venas
orbitarias y faciales. 5° Venas anastométicas de Labbé y otras venas
cerebrales inferiores que comunican con los senos transversos, cavernosos y
petroso, y menos frecuente, con el seno recto, seno occipital, venas
vertebrales, pterigoideas y el sistema vertebral dcigos de Batsan,

Kinal demostré la relaci6n entre alteraciones de los senos durales y Ia
hidrocefalia comunicante. Igualmente, Ray y Dumbar demostraron la
relacidn existente entre trombaosis de senos durales y el llamado cuadro de
pseudotumor cerebral, en relacién a trombosis aséptica y trombofiebitis.
Supone que la aparicién de convulsiones y pardlisis implica trombosis de
venas cerebrales iniciales o por extension de trombosis del seno longitudi-
nal superior primitivamente trombosado, Se sabe el peligro vital de la
seccion o reseccion de la mitad posterior de! seno longitudinal y su
inocuidad cuando ello se hace lentamente, coma en los tumores, que da
tiempo al desarrollo de la circulacidn colateral,

También se han destacado los efectos nocivos que ocurren en la
oclusién posterior del seno longitudinal, més frecuentemente que la
oclusidn de uno de los senos laterales. Se ha descrito la dominancia del
seno derecho transverso en el drenaje del seno sagital superior. La prueba
de Tobey-Ayer en presencia de trombosis del seno transverso, suele tener
valor diagndstico si el desarrollo de las colaterales ain no es importante.
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Casufstica.

Caso N° 1.- VT de sexo femenino, tres meses de edad, blanca, natural de
Trujillo, ingresa al hospitai JM de los Rios (Caracas) el 21-1-66 con
hidrocefalia. Antecedentes: parto gemelar en transversa. Examen fisico:
circunferencia cefdlica maxima, 44 cms. No mantiene la cabeza, signo del
sol poniente; no hay consistencia en el seguimiento de la mirada. El resto
del examen sin alteraciones. Exdmenes complementarios; Se practico
ventriculografia la cual demostré-una hidrocefalia no comunicante por las
pruebas manométricas y ventriculogréficas. E| grosor del parénquima era
de 5 mm. El LCR presentaba un tenor de proteinas de 276, 290 y 260
mgrs % en ventriculo derecho, izquierde y lumbar respectivamente, El
26-2-66 sa practico sinugrafia, la cual reveld tromboasis del seno longitudi-
nal en su tercio posterior, con gran desarrollo de colateral desde la parte
media del seno longitudinal a ambos lados, siende méds prominente a la
derecha, drenando el sistema de la yugular externa. Evolucidn: EI 26-2-66
se practico anastomosis ventriculo-peritoneal con mejoria transitoria, pero
el 21-8-66 fallece con los diagndsticos de broncaneumnn!a bilateral,
ascaridiasis e hidrocefalia {(Figs 1y 2).

Fig 1.— Caso I. VT Lactante femenino de 3 meses de edad con hidrocefalia
no comunicante, donde la sinugrafia directa sobre el seno longitudinal
hecha con un “scalp” muestra grandes colaterales a ambos lados, que
drenan al sistema de la yugular externa. Se nota un marcado afinamiento
del contraste en la mitad posterior del seno longitudinal.
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Fig 2.— Caso |. En la proyeceidn lateral del sinugrama se observa, ademds
de la marcada hidrocefalia, ausencia total de circulacion del seno
longitudinal superior en su tercio posterior. Obsérvese que la inyeccion del
contraste yodado introducido en el dngulo antevior de la fontanela
bregmética, drena en su totalidad por grandes venas que siguen el sistema
de la vena yugular externa,

Caso N° 2.- LRS de sexo femenino, 32 afios de edad, blanca, natural de
Trujillo, gue consulta en el Servicio de Neurologia del Hospitai Universi-
tario {Caracas) ! dia 6-12.61 por cefalea y paresia del recto externo
derecho. Antecedentes: el 28-1161 fue operada de laparotomfa ginecol6-
gica y curetaje uterinu. Examen mental y lenguaje: adecuado. Examen
ffsico: paresia del VI par derecho, defensa de la nuca, La puncién lumbar
dio una presién de 600 mm de agua, discreta xantecromfa. La paciente en
los dfas siguientes presenté estado confusional, hemiparesia izquierda.
Exémenes complementarios: LCR sanguinolento; glucosa 40 mgrs %;
céiulas 0; proteinas 46,5 mgrs% No hubo crecimiento de gérmenes en el
LCR. Radiografia de créneo normal. Efectroencefalograma (EEG) anormal,
difuso, con ondas theta de voltaje bajo. Angiografia carotidea derecha sin
alteraciones (Figs 3 y 4). Evolucidn: la paciente presentd edema papilar
desde el 13-12-61; dos dias despuds mostrd mejoria del estado general y la
nueva puncion lumbar reveld presion de 220 mm de agua con citoguimica
normal. El 21-12-61 se practicd ventriculografia en la que no se observaron
alteraciones (Fig 5). El mismo dia se practicé sinugrafia operatoria por
agujero de trépano en la regidn frontal sobre el seno longitudinal,
pbservédndose obstruccion del seno longitudinal superior desde sus dos
tercios posteriores, con desarrollo de la circulacién colateral de la hoz del
cerebro desde el tercio anterior del seno longitudinal superior hasta el seno
longitudinal inferior (Fig 6). El 20-1-62 tenia 14.900 lsucocitos en sangre,

158



Fig 3.— Caso Il. LRS Paciente femenino de 38 afios de edad que consultd
por cefalea y paresia del VI par derecho, sin localizacion. En la proyeccin
lateral de la fase venosocapilar de la angiografiu carotidea se aprecia
ausencia del sistema del seno longitudinal superior, pero si se nota en
forma notable el seno longitudinal inferior y venas de la convexidad.

Fig 4.— Caso Il. En 1a fase venosocapilar de la angiografia carotidea
derecha se observa franco llenamiente del seno longitudinal inferior

{flechas), sin presencia del superior.
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Fig 5.— Caso Il. Una ventriculografia operatoria muestra el sistema
ventricular de forma y tamafio normal, que confirmaba el diagnéstico
clinico de psewdotumor cerebral con sospecha de trombosis del seno
lengitudinal, segiin los estudios angiograficos anteriores,

Fig 6.— Caso Il. Una sinugrafia directa por trepanacion, realizada en la
parte anterior frontal (obsérvese el separador automético en la placa
lateral) muestra, que la inyeccién de contraste en el seno longitudinal
superior sale de inmediato por maltiples colaterales pequefias, la mayoria
convergiendo al seno longitudinal inferior, el cual se llenz adecuadamente,
y otras colaterales toman caminos venosos de la convexidad y prohable-
mente del cuero cabetludo; confirmando el diagndstico de tromhosis del
seno longitudinal supersior sospechadeo en la angiografiu carotidea.
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con sedimentacién de 38 mm en Ia primera hora, Se indica anticoagulante,
antibi6ticos, diuréticos. En vista de que la agudeza visual no sufrid
disminucidn, no se practicé descomprensiva, En enero de 1962 es dada de
alta. Un nuevo EEG presenta actividad més organizada que el anterior,
mejorando la amplitud y persistiendo theta, de 6 a 7 cps. Un control
oftalmaoldgico del 10-5-62 revels A/V 20/20; el campo visual muestra
pequefio escotoma paracentral izquierdo y no hay edema papilar. En
marzo de 1963 presentt flebitis del miembro inferior derecho y en los
controles sucesivos sélo ha presentado cefalea ocasional hasta el 13-12-67.
Conclusion: Trombasis del seno longitudinal superior con pseudotumor
cerebral, :

Caso N° 3.- GVM, masculino, de 16 afios de edad, natural de Caracas;
ingresd en el Hospital Universitario (Caracas) el 2-1-65 y muere siete dias
después. Paciente que habia permanecido en buenas condicionas generales
hasta tres dfas antes del ingreso, cuando presentd mareos y vomitos
espontdneos, y posteriormente dificultad para hablar. Tratado con
medicamentos caseros desaparecieron los vmitos. Un dia antes del ingreso
- presenta dificultad para movilizar los miembros izquierdos y relajacion
esfinteriana. Antecedentes: sin importancia. Examen fisico: Tensibn
arterial: 140/60; pulso: 100 por minuto; respiracién: 25 par minuto.
Estado mental: paciente consciente, desorientado en tiempo y espacio,
sblo responde a drdenes simples. Lenguaje: afasia mixta de predominio
motor. Pares craneales: |l par, levantamiento de los vasos al pasar por al
borde nasal; VIl par, paresia inferior izquierda. Sistema motor: hemipa-
resia izquierda a predominio del miembro superior izquierdo. Reflejos:
bicipital, tricipital, estilo-radial y cibito-pronador derechos, ++; izquier-
dos, ++, Cutdnec-abdominales: positivos en el lado derecho, negativos en
el izquierdo. Patelar y aquiliano derechos, ++; izquierdos, +++. Piantar,
hacia arriba en ambos lados; Babinsky y clonus del pie, presentes en ambos
lados. Exdmenes complementarios: Punci6én lumbar (5-1.65): Presion
inicial 170, presi6n final no se pudo medir. En el 2°y 3er tubos se aprecian
filamentos, cuatro linfocitos, glébulos rojos frescos escasos, protefnas: 89
mgrs%, glucosa: 80 mgrs%, Pandy: positivo débil, cloruros: 110 meg/|.
Orina: proteinas +, hemoglobina +++, células epiteliales planas, leuco-
citos presentes, abundantes glébulos de pus, globulos rojos presentes,
cifindros granulosos, presencia de bacterias. Hematologfa (4-1-65): hemo-
globina 8,55 grs%, microcitosis; hematocrite 32%, gl6bulos blancos
13.800, formula: segmentados 89, linfocitos 11. Velocidad de sedimenta-
cion globular corregida: 14 mm. Urea: 92 mgs%, glucosa: 104 mgrsv%
(5-1-65) Reserva alcalina 35 Vol %, Cloruros 103 meq/1, sodio 145 meg/|,
potasio 5 meq/l. Urea: 150 mgrs%, creatinina: 1,3 mgrs % Tratamiento:
hidratacion, oxigeno, penicilina cristalina 500.000 U intramuscular cada 3
horas, colimicina 1.000.000 U cada 12 horas.
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Evolucion: el 4-1-65 presenta cefaiea fronto-occipital intensa con
cuadro de agitacidn. Tension arterial, 130-80. Temp: 37°C. Al examen se
aprecia limitacién para la flexién del cuello. No hay Kerning ni Brudzinky.
Al dia siguiente el paciente se encuentra excitado, chnubilade, no contesta
al interrogatorio, mueve constantemente los ojos, pero con tendencia a
desviarlos hacia la derecha, lo mismo que la cabeza. Movimientos
continuos en los miembros derechos; solo con- estimulos dolorosos mueve
la porcidn distal del miembro inferior izquierdo. Brudzinky debilmente
positivo, Keming positivo a los 45°. No parece haber paresias oculares;
pupilas isocdricas, responden bien a la fuz y a la acomodacifn. Hipertonia
generalizada, sobre todo en miembro inferior izquierdo. Fondo de ojo
normal, A fas 10 pm. del mismo dfa presenta respiracién polipneica,
diaforesis, agitado, y cortas crisis tonicas con contraccion en extensién
aduccidn e hiperflexidn de manos y dedos en miembro superior. Fiehre de
39,2°C, pulso 108 por minuto, Tensidn arterial; 120/80. El dia 6 el
paciente presenta respiracion de Cheyne-Stokes, con signos de deshidrata-
cién, El dfa 7 luce menos agitado; persisten moderados signos de
deshidratacion; pupilas isocHricas, midticas, responden torpemente a la luz,
No hay rigidez de nuca, sin embargo, la maniobra de Kerning es pasitiva.
Hemiplejia espéstica izquierda con Babinsky de! mismo lado. No hay
hipertonia de miembros derechos, El dia 8 el paciente presenta estado de
coma mediang, respondiendo a estimulos dolorosos fuertes. El dia 9
fallece. Durante la hospitalizacién presentd ganchos febriles diarios de
37,5° hasta 39°C.

Neuropatologia, descripcidn macroscopica: extensa trombosis de los
senos faterales de la prensa de Herdfilo; vasos del poligono de Willis: bien,
Edema cerebral {surco superficiales y circunvoluciones aplanadas). Extensa
zona de necrosis hemorrdgica a nivel del tdlamo Optico del lado derecho
con marcado colapso del IV ventriculo, Cortes de cerebelo sin lesiones
aparentes. En el pedinculo se observa foco de necrosis pequefio en el lada
izquierdo. Conclusian: trombasis del seno longitudinal superior, del seno
cavernoso, prensa de Herdfilo, seno lateral derecho y comienzo de vena
yugular derecha.

Hallazgos microscopicos: los cortes provenientes del seno longitudinal
superior muestran su luz con abundantes polinucleares, macrofagos,
glbbulos rojos en malla de fibrina que les sirve de sostén y que ocupan la
luz del vaso, estando en muchos sitios adheridos a la pared. Trombasis
orgénizada en vasos venasos del espacio subaracnoidea, especialmente en
valles de circunvoluciones, con escasos infiltrados mono y polinucleares.
Trombosis en via de organizacién en venas cerebrales internas y sus
afluentes, con foco de necrosis en tdlamo derecho que muestra abundantes
glbbulos rojos, células macrofagicas, histiocitos, plasmocitos. En la
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periferia se aprecia cromdlisis de las células paqueias y grandes de! télamo,
abundantes manguitos perivasculares de células redondeadas, edema, con
escasa gliosis. Las coloraciones con Gram no muestran bacterias, Diagnés-
tico; trombosis primaria de senos venosos. Necrosis hemorrégica del
tdlamo derecho.

Discusidn.

Los diferentes cuadros clinicos aunque con una etiologia inica, obligan
al neurblogo a agotar los recursos diagndsticos, en vista de las manlfastaclo-
nes clinicas tan disimiies.

Es interesante destacar el hecho que nuestro caso |, al contrario de lo
que suelen ser las de la trombosis de los senos, no era una hidrocefalia
comunicante, como fue demostrado por las prusbas. manométricas y
ventriculogréficas; es decir, que el trastorno del .LCR no solo era de
absorcidn, sino de circulacién, lo gue significa que en los casos de
hidrocefalia no comunicante la tromhosis del seno no es la (nica etiologfa
como si lo s en los casos comunicantes.

En cuanto al pseudatumar cerebral, cuadra caracterizado por cefalea de
comportamiento irregular, vbmitos y edestd papilar, sin signos de
localizacién neurolbgica, se impone siempre la bisqueda del diagndstico
stioldgico en la brevedad posible, ya que la amenaza irreparable es la
pérdida de la agudeza visual. Ya se sabe que_frecuentemente, ésta no se
suele recuperar. Si agotados los exdmenes no cruentos (radiograffa de
crineo, EEG, gammagraf(a cersbral, ecoencefalograma), la atiologia no se
dilucida, e! préximo paso recomendado es la angiografia cerebral, siempre
més inocua que la ventriculograffa operatoria. Es posible que la fase venosa
de la serlograffa permita el diagnéstico de trombosis del sena en los casos
&n que el pseudotumor cerebral dependa de esta patologfa, Si la
angiograffa es normal y la fase venosa no se detalla adecuadamente, la
sinpgrafia directa como en nuestro caso 11, se impone. En caso de qus la
angiografia sefiale hidrocefalia en los ventriculos laterales, la ventriculo-
grafia operatoria es el préximo paso a dar.

En un ambiente neuroquirdrgico es recomendable practicar la puncién
dumbar con aguja muy fina para estudiar el LCR desde el punto de vista
manométrico, citoquimico y bacteriolégico, acompaiidndose hoy del
estudio de citologfa por sedimentacién en la cdmara de Suta.

El porqué un seno venoso cerebral se trombosa, ain no estd
satisfactoriamente explicado en 1a mayoria de los ¢asos, alin cuando hay
otros casos que la etiologfa de las trombosis durales es evidente, coma en
los traumas, tumores compresivos adyacentes, deshidrataciones severas,
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etc. Sin embargo, existen muchas patologias predisponentes a estas
trombosis durales gque hay que mantener presente y que en muchas
oportunidades sus sintomas preceden al cuadro trombdtico, el cual emerge
como una complicacién del primero. Asf, entre las patologias predispo-
nentes se mencionan con frecuencia deshidrataciones, hipotrofias, caque-
xias, cardiopatias (anomalias congénitas, insuficiencias), anemias hemoliti-
cas, traumas, postoperatorios, policitemias, aumento de coagulabilidad en
algunas patologias {pneumaonfa, discrasia), y un grupo de causas desconoci-

das gue obligan a llamar af cuadro, “trombosis de naturaleza primaria” o
idiopéticas.

La intencién de esta comunicacién es destacar la necesidad de la
utilizacion de la sinugrafia directa o indirecta en los cuadros neuroldgicos
ya mencionados, ya que sin ella tanto la etiologfa, como la patologia y una
conducta terapéutica més racional, se perderfan.

Resumen.

Se presentan tres casos de trombosis aséptica de los senos venosos de la
duramadre, cada -caso con cuadro clinica definido: hidrocefalia del
lactante, pseudotumor cerebral y cuadro neurolbgico complejo, respectiva-
mente. Se hacen algunas consideraciones generales sobre las citadas
patologfas y, cuando fa etiologia no ha sido evidenciada por métodos més
inocuos, se recomienda el uso de la sinugraffa directa, para derivar una
conducta terapéutica adecuada.
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