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RESUMEN
Presentamos los casos de nueve pacientes donde 

la obstrucción del flujo venoso en los senos venosos 
intracraneales por compresión tumoral o infiltración 
meníngea: linfomatosa o leucémica en la región posterior 
del seno sagital superior, presentaron manifestaciones 
clínicas y neurooftalmológicas compatibles con hipertensión 
intracraneal cuyo correlato en estudios de neuroimagen fue 
la interrupción del flujo venoso cerebral.  Con la remoción 
del tumor o la aplicación del tratamiento adecuado, en 
algunos pacientes mejoró la cefalea, los oscurecimientos 
visuales transitorios y el papiledema.

Palabras clave.  Hipertensión intracraneal.  Papiledema.  
Fenestración de la vina del nervio óptico.  Seno sagital 
superior.  Meningioma.  Linfoma.  Leucemia.

SUMMARY
We present nine patients where occlusion of venous 

flow in intracranial venous sinuses, tumor compression, or 
meningeal infiltration: lymphomatous or leukemic in the 
posterior region of the superior sagittal sinus, presented 
clinical manifestations and neuro-ophthalmological 
signs compatible with intracranial hypertension of which 
correlate in neuroimaging studies was the interruption of 
cerebral venous flow.  With the removal of the tumor or the 
application of proper treatment, some patients improved 
headache, transient visual obscurations and papilledema.

Key words.  Intracranial hypertension.  Papilledema.  
Optic nerve sheath fenestration.  Superior sagital sinus.  
Meningioma.  Linphoma.  Leukemia.

INTRODUCCIÓN 

Consideraciones anatómicas
Un proceso tumoral compresivo o infiltrativo 

intracraneal puede producir aumento en la presión 
intracraneal y papiledema a través de tres mecanismos.  
1. El más común es el efecto directo del volumen 
tumoral, más frecuente en tumores de la fosa posterior 
que comprimen y bloquean las vías de drenaje del 
líquido cefalorraquídeo (LCR).  2. Menos común, el 
bloqueo del flujo sanguíneo por los senos venosos, 
especialmente el seno sagital superior producido por 
obstrucción trombótica, compresión o infiltración 
tumoral (1). 3. Raramente por aumento en la 
producción del LCR como es el caso de papilomas 
de los plexos coroideos.

Importan algunas precisiones sobre el “sistema 
venoso cerebroespinal”: En la actualidad se reconoce 
la existencia de una notable continuidad anatómica y 
funcional entre las venas, los senos y plexos venosos 

del cerebro y de la médula espinal caracterizada, 
entre otros atributos, por la inexistencia de válvulas.  
Consiste en venas superficiales y profundas, todas las 
cuales finalmente drenan en los senos de la duramadre 
y de allí hacia las venas yugulares internas.  En estudios 
de imagen los senos venosos durales suelen dividirse 
en dos grupos: el grupo posterosuperior integrado 
por los senos sagital superior e inferior, senos recto, 
lateral (transversal) y sigmoideo, senos tentorial y 
occipital; el grupo anteroinferior constituido por los 
senos cavernosos, intercavernoso, esfenoparietal 
basilar, y por los senos petrosos superior e inferior.  
Situados entre dos capas de la duramadre, los senos 
venosos están desprovistos de válvulas y revestidos 
por endotelio y tejido conectivo que se continúa con los 
de las venas que drenan en ellos.  Además de recibir la 
sangre de los sistemas venoso superficial y profundo, 
los senos durales también pueden comunicarse con 
las estructuras extracraneales.  De este modo, el seno 
sagital superior está conectado a través de venas 
emisarias con las venas del cuero cabelludo; el seno 
lateral con las del oído medio, venas mastoideas, 
orbitarias, faciales y el seno cavernoso.  

El seno sagital superior drena la mayor parte 
de la corteza cerebral; el seno lateral drena la fosa 
posterior, hemisferios cerebrales y el cerebelo; y el 
seno cavernoso recibe las venas oftálmicas superior 
e inferior junto con el drenaje desde la base anterior 
del cerebro a través de la vena cerebral media y 
esfenoparietal.  Las variantes anatómicas de los senos 
son comunes, por ejemplo, el lado derecho suele ser 
dominante en la mayoría de los individuos pudiendo 
ser mal interpretadas como oclusión.  Además, 
variaciones del flujo sanguíneo intracraneal puede 
simular estenosis de los senos.  Las trombosis afectan 
más comúnmente al seno longitudinal superior (SSS) 
y los senos laterales (1-3).  

En lo relativo a tumores intracraneales desde hace 
algunos años se ha reconocido que los meningiomas, 
al comprimir los senos pueden en ocasiones producir 
su obstrucción (4).  Aunque la trombosis de los 
senos venosos durales y particularmente del SSS es 
una causa reconocida de hipertensión intracraneal, 
menor atención se ha prestado al hecho de que los 
tumores de la línea media que infiltran el SSS en la 
región occipital del cráneo pueden dar origen a la 
misma situación.  En la literatura se ha confundido 
incorrectamente la obstrucción parcial o total del 
SSS y de la tórcula, con la compresión extradural 
tumoral que conduce a la trombosis.  Esta distinción 
es importante y aunque la trombosis puede presentarse 
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con cefalea sin signos focales, o signos atribuibles 
a hipertensión intracraneal, a menudo, debido al 
compromiso de las venas corticales, cuando se 
experimentan convulsiones, paresias u otros signos 
de focalización, debe también contemplarse la 
posibilidad infiltrativa (5). 

Presentamos los casos de nueve pacientes donde 
la obstrucción del flujo venoso en los senos venosos 
intracraneales por compresión tumoral, infiltración 
meníngea, linfomatosa o leucémica en la región 
posterior del SSS, presentaron manifestaciones 
clínicas y neurooftalmológicas compatibles con 

hipertensión intracraneal cuyo correlato en estudios 
de neuroimagen fue la interrupción del flujo venoso 
cerebral.  Con la remoción del tumor o la aplicación 
del tratamiento adecuado, en algunos pacientes mejoró 
la cefalea, los oscurecimientos visuales transitorios 
y el papiledema.

Informe de casos
Paciente 1.  Femenino de 32 años.  Consulta por 

oscurecimientos visuales transitorios, espontáneos o 
relacionados con cambios de posición del cuerpo en 
número de más de veinte veces al día, no asociados a 
tinnitus vascular.  Seis meses atrás había presentado 
cefaleas nocturnas de tipo opresivo a nivel occipital 
y parietal.  Un mes previo presentó tres episodios de 
vómitos luego de comer, dolor y rigidez de nuca que 
mejoró con un antiinflamatorio.

Al examen neurooftalmológico se notó una 
buena agudeza visual, discromatopsia bilateral a la 
presentación de láminas de Ishihara; a la campimetría 
se halló un defecto nasal inferior bilateral; no se detectó 
un defecto pupilar aferente relativo y al fondo del ojo 
papiledema crónico bilateral de 1 mm de elevación, 
con obliteración de la excavación fisiológica, “drusen 
adquiridos” en su superficie, presencia de una colateral 
optociliar en el ojo derecho a las 9:00 horas y en 
el rodete edematoso venas desplazadas en “asa de 
maleta”.  

En una resonancia magnética cerebral se apreció 
un tumor adosado a la duramadre hemisférica con 
extensión a lo largo de la misma (“signo de cola de 

Figura 1.  Anatomía macroscópica del seno sagital superior (l) y la tórcula de Herófilo (T).

Figura 2.  Relaciones del seno sagital superior, venas 
diploicas y emisarias, granulaciones aracnoideas de 
Pacchioni y espacio subaracnoideo.
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cometa”), distensión de la vaina del nervio óptico y 
visualización del papiledema.  Dos meses después 
se realizó craniectomía fronto-parietal izquierda con 
evolución satisfactoria.  El informe anatomopatológico 
reveló un meningioma fibroblástico.  El examen 
neurooftalmológico posterior a la intervención 
denotó muy buena agudeza visual, persistiendo 
discromatopsia bilateral, defecto nasal inferior 
izquierdo, ausencia de papiledema, discreta palidez 
del disco con vasos estrechos y disminución notable 
de las estriaciones propias de la capa de fibras ópticas 
de la retina.  

peripapilar a las 9:30 horas en ojo derecho.  En la 
tomografía computarizada del cráneo se apreció lesión 
ocupante de espacio de 4,0 x 3,0 cm de localización 
parietal izquierda sugestiva de meningioma (avidez 
por el contraste, hiperostosis craneal).  La resonancia 
magnética cerebral evidenció extensión al SSS.  

Paciente 3.  Consultó por notar que los objetos 
o personas frente a ella “se movían lateralmente” 
en forma continua hasta por períodos de una hora.  
En el curso de los días siguientes el síntoma fue 
progresando hasta que cinco días después comenzó 
a notar franca diplopía horizontal que se exageraba 
a la distancia, mejorando al aproximarse.  A partir 
del siguiente día se acompañó de cefalea de carácter 
sordo, de intensidad variable haciéndose más intensa 
con los movimientos bruscos o sacudidas de su cabeza, 
llegando a despertarla en la madrugada; se aliviaba 
espontáneamente solo con permanecer acostada.  Negó 
oscurecimientos visuales transitorios.  Al examen 
neurooftalmológico se encontró una paresia bilateral 
de sextos nervios craneales con endotropia en la 
posición primaria de la mirada.  En el fondo de ojo 
se observó papiledema bilateral en período de estado, 
con algunas hemorragias peripapilares especialmente 
en el polo superior del disco de ambos ojos.  Fuera 
de aumento de la mancha ciega, no se notó alteración 
del campo visual.  El examen neurológico evidenció 
discreta ataxia de tronco al caminar en tándem.  En la 
tomografía computarizada del cráneo se evidenció un 
meningioma de la tienda del cerebelo con compresión 
e invasión de la tórcula y porción más distal del SSS.  

Paciente 4.  Femenino de 64 años de edad con 
cefaleas frontales con irradiación occipital, intensas, 
de carácter pungitivo, con paroxismos de 1 o 2 horas 
de duración, varias veces al día; se exacerbaba con 
los movimientos y la actividad física, y calmaba con 
dipirona.  Al mismo tiempo comenzó a notar un bulto 
en la región occipital que en un principio medía 1,0 x 
1,0 cm y que aumentó de tamaño en forma progresiva.  
Se quejaba de artralgias en ambos miembros superiores 
e inferiores y debilidad muscular progresiva.  Al 
examen físico se palpó tumor occipital de 8,0 x 7,0 
cm, renitente y doloroso.  Hepatoesplenomegalia.  
Con clínica y laboratorio compatible con mieloma 
múltiple, al examen neurooftalmológico se evidenció 
papiledema bilateral en período de estado sin fondo 
viscoproteinémico.  En la tomografía computarizada 
del cráneo se evidenció una lesión ocupante de espacio 
intra y extraaxial cuyo epicentro estaba localizado en 
el díploe occipital compatible desde el punto de vista 
histopatológico con plasmocitoma intra y extraaxial.

Figura 3, paciente 1.  Papiledema crónico bilateral.  Tumor 
adosado a la duramadre hemisférica con extensión a lo largo 
de la misma (“signo de la cola”); distensión de la vaina del 
nervio óptico con visualización del papiledema. 

Paciente 2.  Femenino de 46 años de edad, 
presentaba discreta disminución de la agudeza 
visual cercana sin cefaleas, oscurecimientos visuales 
transitorios, déficit neurológico focal o convulsiones.  
Al examen neurooftalmológico la visión central y 
cromática y la campimetría por confrontación eran 
normales en ambos ojos.  La campimetría mostraba un 
aumento de la mancha ciega en ambos ojos.  No se notó 
un defecto pupilar aferente relativo.  A la fundoscopia 
se apreció un papiledema bilateral incipiente de 1 
dioptría de elevación con una pequeña hemorragia 
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Paciente 5.  Femenino de 35 años de edad, 
portadora de linfoma no-Hodgkin de 12 años de 
evolución, tratado con 8 ciclos de CHOP BLEO y 
3 ciclos de OAP, con síntomas actuales de cefaleas 
y numerosos oscurecimientos transitorios visuales 
bilaterales, diplopía, insomnio y anorexia, asociados 
a presencia de tumor en tejidos blandos en la región 
occipital.  Al fondo del ojo existía un papiledema 
bilateral en período de estado de gran desarrollo 
(+3 dioptrías de elevación en ambos ojos); en el ojo 
derecho existía una hemorragia pre-retiniana que 
circundaba en forma de anillo el polo superior del 
disco, al igual que una hemorragia vítrea ubicada 
hacia la porción declive inferior.  La tomografía 
computarizada mostró la existencia de imagen de 
partes blandas localizada posteriormente tomando 
la región supra e infratentorial, precisamente la 
zona correspondiente a la prensa de Heróflo la cual 
infiltraba.  El sistema ventricular se apreció normal y 
no se observaron otras localizaciones de su linfoma 
extracraneal.  

Paciente 6.  Femenino de 28 años de edad 
con leucemia mielobástica aguda con infiltración 
meníngea y blastos en el LCR, presentando al fondo 
del ojo papiledema bilateral y hemorragias retinianas.  
En la tomografía de cráneo se visualizó desde la 
fase precontraste hacia la parte posteroexterna de la 
región parietal superior izquierda gruesa calcificación 
redondeada con halo hipodenso a su alrededor, Figura 4.  Paciente 4.  Plasmocitoma con invasión intra y 

extraaxial.

Figura 5.  Paciente 6.  Leucemia mieloblástica aguda con infiltración meníngea y del SSS y de la tórcula de Herófilo.
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compatible con infiltración leucémica del SSS.  
Paciente 7.  Masculino de 40 años de edad, 

portador de linfoma no-Hodgkin estadio IV, variedad 
histiocítico de 7 meses de evolución que se inició 
como un tumor en el cuero cabelludo.  Previamente 
había presentado oscurecimientos visuales transitorios 
especialmente con los cambios de posición del 
cuerpo.  No refería diplopía ni cefalea persistente.  El 
examen neurooftalmológico reveló la existencia de 
papiledema bilateral de 1 dioptría de elevación, sin 
hemorragias ni exudados.  En el estudio tomográfico 
se notó invasión del SSS por tejido linfomatoso.  

Paciente 8.  Masculino de 46 años de edad, portador 
de linfoma de células grandes no hendidas —probable 
sarcoma inmunoblástico (Lukes- Collins)— y 
mielofibrosis masiva, con disminución de la visión 
en el ojo izquierdo.  Al examen neurooftalmológico 
presencia de defecto pupilar aferente, disminución 

subjetiva de la brillantez de la luz y desaturación 
del color rojo, con papiledema bilateral en período 
de estado, hemorragias superficiales y manchas 
algodonosas peripapilares.  El examen clínico y la 
tomografía computarizada pusieron de manifiesto 
la existencia de un tumor extracraneal en la región 
parietal izquierda con extensión intracraneal 
comprometiendo el SSS.

Paciente 9.  Femenino de 37 años de edad, con 
diagnóstico de meningioma parasagital posterior 
izquierdo que presentaba oscurecimientos visuales 
transitorios en relación con los cambios de posición 
del cuerpo, 2 a 3 crisis por día, y presión en la región 
posterior del cuello.  Disminución progresiva de la 
agudeza visual.  Agudeza visual: ojo derecho: lejos: 
20/40; ojo izquierdo cuenta dedos.  Defecto pupilar 
aferente del ojo izquierdo, exotropia izquierda, 
visión cromática muy afectada.  Fundoscopia: atrofia 
óptica bilateral.  En la tomografía de cráneo se 
visualiza la lesión ocupante de espacio compatible 
con meningioma de 2,5 cm de diámetro, con edema 
vasogénico asociado y comprometiendo la parte 

Figura 6.  Paciente 8.  Linfoma de células grandes no 
hendidas comprometiendo el SSS.  Los discos ópticos (A) 
corresponden a la fase de papiledema y su reversión con 
tratamiento (B).

Figura 7.  Paciente 9.  Meningioma parasagital posterior con 
infiltración del SSS y tórcula de Herófilo.  (A).  Papiledema 
atrófico; (B).  Hipertensión intracraneal no controlada: 
colaterales optociliares (flecha).
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antero-interna de la región occipital izquierda.  En 
forma asociada hay ensanchamiento de la parte 
posterosuperior del SSS, de los senos transversos y 
parte posterior del seno recto.  

DISCUSIÓN

Esta presentación forma parte de grupos 
de pacientes con hipertensión intracraneal de 
causa inusual cuyos casos hemos informado en 
artículos previos: hipertensión intracraneal luego 
de vaciamiento del cuello por cáncer (6); apneas e 
hipopneas del sueño y síndrome Pickwickiano (7); y 
papiledema en tumores medulares (8).  La obstrucción 
tumoral del seno sagital es también una rara causa y 
forma parte de esta selecta serie de pacientes.  

La obstrucción del drenaje venoso cerebral no 
compensado a menudo conduce a aumento de la 
presión intracraneal sin dilatación ventricular, con 
flujo sanguíneo normal y su correlato sintomático 
son oscurecimientos visuales transitorios y el 
papiledema como hallazgo oftalmoscópico (4).  
La obstrucción es causada más a menudo por la 
compresión o trombosis del SSS y los senos laterales 
son afectados con menor frecuencia (5).  Los tumores 
que obstruyen el SSS y la tórcula de Herófilo suelen 
ser extradurales, más frecuentemente meningiomas o 
condiciones infiltrativas como linfomas, leucemias o 
plasmocitomas.  El seno lateral puede ser ocluido por 
neurinomas del acústico, meningiomas y por tumores 
metastásicos (1-3).

Los meningiomas comprenden entre el 13 % 
y 26% de todos los tumores intracraneales y 
representan las neoplasias primarias no gliales 
más comunes del cerebro (9).  Su ocurrencia en 
EE.UU. es de aproximadamente 6:100 000 y más 
elevada en la población de ancianos.  Cerca de un 
15 % de los meningiomas parasagitales infiltran el 
SSS ocluyéndolo total o parcialmente (10,11).  En 
1979 Miller y col. (12), describieron los casos de 
dos pacientes de 45 y 50 años con meningiomas 
obstruyendo el SSS y produciendo hipertensión 
intracraneal y papiledema por compromiso del 
drenaje venoso cerebral.  Durante la craneotomía se 
evidenció que el tumor ocluía el seno, sin embargo, no 
se intentó su reconstrucción.  Aunque el papiledema 
se resolvió en el posoperatorio, otros parámetros 
visuales empeoraron en forma progresiva.  Al no 
ser reconocido en el preoperatorio este mecanismo 
hipertensivo, la consecuencia fue atrofia óptica y 
pérdida visual significativa.  

En casos como los referidos, los pacientes muestran 
un papiledema con ventrículos cerebrales pequeños 
y ausencia de evidente efecto de expansión tumoral.  
En tales circunstancias se produce un incremento del 
gradiente de presión entre el SSS y la cavidad craneal, 
aumentando la presión intracraneal.  La remoción del 
tumor per se, no se acompaña de rápida resolución del 
papiledema a menos que se intente la reconstrucción 
del seno al momento de la cirugía; de no ser así, la 
presión permanecerá elevada conduciendo a una 
neuropatía óptica bilateral y pérdida visual.  En 
casos como estos, debe intentarse tratamiento médico 
intensivo y/o derivación lumbo-peritoneal, aunque 
como primera medida tal vez sea más aconsejable 
practicar una fenestración de la vaina del nervio óptico.  

Los casos de Repka y Miller (12) guardan simili-
tud con los de la serie de pacientes aquí presentados 
que acudieron con la misma sintomatología y con 
papiledema, siendo demostrable por tomografía 
computarizada y/o resonancia magnética cerebrales 
bien, la presencia de un meningioma parasagital, 
u otras condiciones patológicas infiltrativas con 
oclusión del SSS.

El mieloma múltiple usualmente afecta el sistema 
nervioso y en forma secundaria comprime el sistema 
venoso.  Su localización más frecuente ocurre a nivel 
de la columna vertebral, a la cual infiltra y destruye, 
produciendo compresión de la médula espinal; le 
siguen en frecuencia la base del cráneo, la órbita 
y la calota craneal; este último grupo comprende 
aquellos mielomas que se extienden secundariamente 
al endocráneo y aquellos que son enteramente 
intracraneanos.

Krivoy y col. (13), describieron en Venezuela un 
caso de plasmocitoma solitario de la hoz del cerebro 
en una paciente de 40 años de edad quien consultó 
con clínica compatible de hipertensión intracraneal, 
evidenciándose por cintigrama cerebral una lesión 
ocupante de espacio en la región parietal izquierda.  
Una craneotomía parietal permitió concluir que se 
trataba de un plasmocitoma.  

La ocurrencia de linfoma primario del sistema 
nervioso es de 2 % (14).  Su presentación es aún más 
infrecuente que las formas secundarias que ocurren 
en un 8 % a 14 % de los pacientes.  Las metástasis 
cerebrales parecen ser todavía menos comunes (14-
17).  Mackintosh y col. (17), en un análisis de 105 
casos informaron de un riesgo mayor de invasión del 
sistema nervioso central en los pacientes con linfoma 
linfoblástico.  Entre aquellos con estadios IIE, III o 
linfomas histiocíticos estadio IV, el riesgo fue mayor 
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para los pacientes en que se afectaban los testículos, 
la sangre periférica o el espacio epidural de la médula 
espinal.  Las complicaciones más frecuentes en su 
presencia son las infecciosas (15-17).  Vera y col. 
(14), en los años ochenta describieron la muy rara 
infiltración intracraneal por enfermedad de Hodgkin 
en una paciente de 21 años con clínica de hipertensión 
intracraneal.  
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