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INVASION TUMORAL DEL SENO SAGITAL

RESUMEN

Presentamos los casos de nueve pacientes donde
la obstruccion del flujo venoso en los senos venosos
intracraneales por compresion tumoral o infiltracion
meningea: linfomatosa o leucémica en la region posterior
del seno sagital superior, presentaron manifestaciones
clinicasyneurooftalmologicas compatibles con hipertension
intracraneal cuyo correlato en estudios de neuroimagen fue
la interrupcion del flujo venoso cerebral. Con la remocion
del tumor o la aplicacion del tratamiento adecuado, en
algunos pacientes mejoro la cefalea, los oscurecimientos
visuales transitorios y el papiledema.

Palabras clave. Hipertensionintracraneal. Papiledema.
Fenestracion de la vina del nervio optico. 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.

INTRODUCCION

Consideraciones anatomicas

Un proceso tumoral compresivo o infiltrativo
intracraneal puede producir aumento en la presion
intracraneal y papiledema através de tres mecanismos.
1. El mas comin es el efecto directo del volumen
tumoral, més frecuente en tumores de la fosa posterior
que comprimen y bloquean las vias de drenaje del
liquido cefalorraquideo (LCR). 2. Menos comuin, el
bloqueo del flujo sanguineo por los senos venosos,
especialmente el seno sagital superior producido por
obstruccion trombdtica, compresion o infiltracion
tumoral (1). 3. Raramente por aumento en la
produccién 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 anatémicay
funcional entre las venas, los senos y plexos venosos
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del cerebro y de la médula espinal caracterizada,
entre otros atributos, por la inexistencia de valvulas.
Consiste en venas superficiales y profundas, todas las
cuales finalmente drenan en los senos de laduramadre
ydeallihacialas 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 estan desprovistos de valvulas y revestidos
porendotelioy tejido conectivo que se continia con los
delas venas que drenan en ellos. Ademas 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 estd conectado a través de venas
emisarias con las venas del cuero cabelludo; el seno
lateral con las del oido 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 oftdlmicas superior
e inferior junto con el drenaje desde la base anterior
del cerebro a través de la vena cerebral media y
esfenoparietal. Las variantes anatomicas de los senos
son comunes, por ejemplo, el lado derecho suele ser
dominante en la mayoria de los individuos pudiendo
ser mal interpretadas como oclusion. Ademas,
variaciones del flujo sanguineo intracraneal puede
simular estenosis de los senos. Las trombosis afectan
mads comunmente al seno longitudinal superior (SSS)
y los senos laterales (1-3).

Enlorelativo a tumores intracraneales desde hace
algunos afios se ha reconocido que los meningiomas,
al comprimir los senos pueden en ocasiones producir
su obstruccién (4). Aunque la trombosis de los
senos venosos durales y particularmente del SSS es
una causa reconocida de hipertension intracraneal,
menor atencién se ha prestado al hecho de que los
tumores de la linea media que infiltran el SSS en la
regién occipital del craneo pueden dar origen a la
misma situacién. En la literatura se ha confundido
incorrectamente la obstruccion parcial o total del
SSS y de la tércula, con la compresion extradural
tumoral que conduce a la trombosis. Esta distincion
es importante y aunque la trombosis puede presentarse
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Figura 1. Anatomia macroscopica del seno sagital superior (1) y la tércula de Herdfilo (T).

con cefalea sin signos focales, o signos atribuibles
a hipertension intracraneal, a menudo, debido al
compromiso de las venas corticales, cuando se
experimentan convulsiones, paresias u otros signos
de focalizacién, debe también contemplarse la
posibilidad infiltrativa (5).

Presentamos los casos de nueve pacientes donde
la obstruccién del flujo venoso en los senos venosos
intracraneales por compresiéon tumoral, infiltracién
meningea, linfomatosa o leucémica en la region
posterior del SSS, presentaron manifestaciones
clinicas y neurooftalmolégicas compatibles con

Figura 2. Relaciones del seno sagital superior, venas
diploicas y emisarias, granulaciones aracnoideas de
Pacchioni y espacio subaracnoideo.
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hipertensién intracraneal cuyo correlato en estudios
de neuroimagen fue la interrupcién del flujo venoso
cerebral. Con la remocién del tumor o la aplicacion
del tratamiento adecuado,en algunos pacientes mejord
la cefalea, los oscurecimientos visuales transitorios
y el papiledema.

Informe de casos

Paciente 1. Femenino de 32 afios. Consulta por
oscurecimientos visuales transitorios, espontaneos o
relacionados con cambios de posicion del cuerpo en
nimero de mas de veinte veces al dia, no asociados a
tinnitus vascular. Seis meses atrds habia presentado
cefaleas nocturnas de tipo opresivo a nivel occipital
y parietal. Un mes previo presento tres episodios de
vomitos luego de comer, dolor y rigidez de nuca que
mejord con un antiinflamatorio.

Al examen neurooftalmolégico se noté una
buena agudeza visual, discromatopsia bilateral a la
presentacion de laminas de Ishihara; ala campimetria
se hallé un defecto nasal inferior bilateral; no se detecto
un defecto pupilar aferente relativo y al fondo del ojo
papiledema crénico bilateral de 1 mm de elevacién,
conobliteracion de laexcavacion fisiolégica,“drusen
adquiridos” en su superficie, presencia de unacolateral
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 aprecid
un tumor adosado a la duramadre hemisférica con
extension a lo largo de la misma (“signo de cola de
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cometa”), distensién de la vaina del nervio dptico y
visualizacién del papiledema. Dos meses después
se realiz6 craniectomia fronto-parietal izquierda con
evoluciénssatisfactoria. Elinforme anatomopatolégico
revelé6 un meningioma fibrobldstico. El examen
neurooftalmolégico posterior a la intervencion
denoté muy buena agudeza visual, persistiendo
discromatopsia bilateral, defecto nasal inferior
izquierdo, ausencia de papiledema, discreta palidez
del disco con vasos estrechos y disminucién notable
de las estriaciones propias de la capa de fibras opticas
de la retina.

Figura 3, paciente 1. Papiledema crénico bilateral. Tumor
adosado aladuramadre hemisféricacon extensién alo largo
de la misma (“signo de la cola”); distension de la vaina del
nervio 6ptico con visualizacion del papiledema.

Paciente 2. Femenino de 46 afios de edad,
presentaba discreta disminucién de la agudeza
visual cercana sin cefaleas, oscurecimientos visuales
transitorios,déficit neurolégico focal o convulsiones.
Al examen neurooftalmolégico la visién central y
cromética y la campimetria por confrontacién eran
normales en ambos ojos. Lacampimetria mostrabaun
aumento de lamanchaciegaen ambos 0jos. No se not6
un defecto pupilar aferente relativo. Alafundoscopia
se aprecié un papiledema bilateral incipiente de 1
dioptria de elevacién con una pequefia hemorragia
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peripapilar a las 9:30 horas en ojo derecho. En la
tomografiacomputarizada del craneo se aprecié lesion
ocupante de espacio de 4,0 x 3,0 cm de localizacion
parietal izquierda sugestiva de meningioma (avidez
por el contraste, hiperostosis craneal). La resonancia
magnética cerebral evidencié extensién al SSS.

Paciente 3. Consulté por notar que los objetos
o personas frente a ella “se movian lateralmente”
en forma continua hasta por periodos de una hora.
En el curso de los dias siguientes el sintoma fue
progresando hasta que cinco dias después comenzd
a notar franca diplopia horizontal que se exageraba
a la distancia, mejorando al aproximarse. A partir
del siguiente dia se acompaii6 de cefalea de caracter
sordo, de intensidad variable haciéndose mas intensa
con los movimientos bruscos o sacudidas de sucabeza,
llegando a despertarla en la madrugada; se aliviaba
espontaneamente solo con permaneceracostada. Negé
oscurecimientos visuales transitorios. Al examen
neurooftalmolégico se encontrd una paresia bilateral
de sextos nervios craneales con endotropia en la
posicién primaria de la mirada. En el fondo de ojo
se observd papiledema bilateral en periodo 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 not6 alteracion
del campo visual. El examen neurolégico evidencié
discreta ataxia de tronco al caminar en tdindem. En la
tomografia computarizada del craneo se evidencié un
meningiomade latiendadel cerebelo con compresion
e invasion de la tércula y porcién mas distal del SSS.

Paciente 4. Femenino de 64 afos de edad con
cefaleas frontales con irradiacién occipital, intensas,
de caracter pungitivo, con paroxismos de 1 o 2 horas
de duracidn, varias veces al dia; se exacerbaba con
los movimientos y la actividad fisica, y calmaba con
dipirona. Al mismo tiempo comenzé a notar un bulto
en laregion occipital que en un principio media 1,0 x
1,0 cmy que aument6 de tamafio en forma progresiva.
Se quejabade artralgias en ambos miembros superiores
e inferiores y debilidad muscular progresiva. Al
examen fisico se palp6 tumor occipital de 8,0 x 7,0
cm, renitente y doloroso. Hepatoesplenomegalia.
Con clinica y laboratorio compatible con mieloma
miltiple,al examen neurooftalmolégico se evidencio
papiledema bilateral en periodo de estado sin fondo
viscoproteinémico. En la tomografia computarizada
del craneo se evidencié unalesién ocupante de espacio
intra y extraaxial cuyo epicentro estaba localizado en
el diploe occipital compatible desde el punto de vista
histopatolégico con plasmocitoma intra y extraaxial.

Vol. 122, N° 2, junio 2014



GUERRA ALCALA E, MUCI MENDOZA R

Figura 4. Paciente 4. Plasmocitoma con invasion intra y
extraaxial.

Paciente 5. Femenino de 35 anos de edad,
portadora de linfoma no-Hodgkin de 12 afios de
evolucién, tratado con 8 ciclos de CHOP BLEO y
3 ciclos de OAP, con sintomas actuales de cefaleas
y numerosos oscurecimientos transitorios visuales
bilaterales, diplopia, insomnio y anorexia, asociados
a presencia de tumor en tejidos blandos en la regién
occipital. Al fondo del ojo existia un papiledema
bilateral en periodo de estado de gran desarrollo
(+3 dioptrias de elevacién en ambos 0jos); en el o0jo
derecho existia una hemorragia pre-retiniana que
circundaba en forma de anillo el polo superior del
disco, al igual que una hemorragia vitrea ubicada
hacia la porcién declive inferior. La tomografia
computarizada mostré la existencia de imagen de
partes blandas localizada posteriormente tomando
la region supra e infratentorial, precisamente la
zona correspondiente a la prensa de Heréflo la cual
infiltraba. El sistema ventricular se aprecié normal y
no se observaron otras localizaciones de su linfoma
extracraneal.

Paciente 6. Femenino de 28 afios de edad
con leucemia mielobdstica aguda con infiltraciéon
meningea y blastos en el LCR, presentando al fondo
del ojo papiledema bilateral y hemorragias retinianas.
En la tomografia de crdneo se visualizé desde la
fase precontraste hacia la parte posteroexterna de la
region parietal superior izquierda gruesa calcificacién
redondeada con halo hipodenso a su alrededor,

Figura 5. Paciente 6. Leucemia mielobldstica aguda con infiltracién meningea y del SSS y de la tércula de Herdéfilo.

Gac Méd Caracas
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compatible con infiltracién leucémica del SSS.

Paciente 7. Masculino de 40 afios de edad,
portador de linfoma no-Hodgkin estadio I'V, variedad
histiocitico de 7 meses de evoluciéon que se inicid
como un tumor en el cuero cabelludo. Previamente
habia presentado oscurecimientos visuales transitorios
especialmente con los cambios de posiciéon del
cuerpo. No referia diplopia ni cefalea persistente. El
examen neurooftalmolégico reveld la existencia de
papiledema bilateral de 1 dioptria de elevacién, sin
hemorragias ni exudados. En el estudio tomografico
se noto invasion del SSS por tejido linfomatoso.

Paciente 8. Masculino de 46 afios deedad, portador
delinfomade células grandes no hendidas — probable
sarcoma inmunoblastico (Lukes- Collins)— y
mielofibrosis masiva, con disminucién de la vision
en el ojo izquierdo. Al examen neurooftalmolégico
presencia de defecto pupilar aferente, disminucion

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

144

subjetiva de la brillantez de la luz y desaturacién
del color rojo, con papiledema bilateral en periodo
de estado, hemorragias superficiales y manchas
algodonosas peripapilares. El examen clinico y la
tomografia computarizada pusieron de manifiesto
la existencia de un tumor extracraneal en la region
parietal izquierda con extensién intracraneal
comprometiendo el SSS.

Paciente 9. Femenino de 37 afios de edad, con
diagndstico de meningioma parasagital posterior
izquierdo que presentaba oscurecimientos visuales
transitorios en relacion con los cambios de posicion
del cuerpo, 2 a 3 crisis por dia, y presién en la regiéon
posterior del cuello. Disminucién progresiva de la
agudeza visual. Agudeza visual: ojo derecho: lejos:
20/40; ojo izquierdo cuenta dedos. Defecto pupilar
aferente del ojo izquierdo, exotropia izquierda,
vision cromdética muy afectada. Fundoscopia: atrofia
optica bilateral. En la tomografia de crdneo se
visualiza la lesién ocupante de espacio compatible
con meningioma de 2,5 cm de didmetro, con edema
vasogénico asociado y comprometiendo la parte

Figura7. Paciente 9. Meningioma parasagital posterior con
infiltracién del SSS y tércula de Herdfilo. (A). Papiledema
atréfico; (B). Hipertension intracraneal no controlada:
colaterales optociliares (flecha).
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antero-interna de la regién occipital izquierda. En
forma asociada hay ensanchamiento de la parte
posterosuperior del SSS, de los senos transversos y
parte posterior del seno recto.

DISCUSION

Esta presentacion forma parte de grupos
de pacientes con hipertensién intracraneal de
causa inusual cuyos casos hemos informado en
articulos previos: hipertensién intracraneal luego
de vaciamiento del cuello por céncer (6); apneas e
hipopneas del suefio y sindrome Pickwickiano (7); y
papiledemaen tumores medulares (8). Laobstruccién
tumoral del seno sagital es también una rara causa 'y
forma parte de esta selecta serie de pacientes.

La obstruccion del drenaje venoso cerebral no
compensado a menudo conduce a aumento de la
presion intracraneal sin dilatacion ventricular, con
flujo sanguineo normal y su correlato sintomatico
son oscurecimientos visuales transitorios y el
papiledema como hallazgo oftalmoscépico (4).
La obstrucciéon es causada mds a menudo por la
compresion o trombosis del SSS y los senos laterales
son afectados con menor frecuencia (5). Los tumores
que obstruyen el SSS y la tércula de Heréfilo suelen
ser extradurales, mds frecuentemente meningiomas o
condiciones infiltrativas como linfomas, leucemias o
plasmocitomas. El seno lateral puede ser ocluido por
neurinomas del acistico, meningiomas y por tumores
metastasicos (1-3).

Los meningiomas comprenden entre el 13 %
y 26% de todos los tumores intracraneales y
representan las neoplasias primarias no gliales
mas comunes del cerebro (9). Su ocurrencia en
EE.UU. es de aproximadamente 6:100 000 y mas
elevada en la poblacién 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 afios con meningiomas
obstruyendo el SSS y produciendo hipertensién
intracraneal y papiledema por compromiso del
drenaje venoso cerebral. Durante la craneotomia se
evidenci6 que el tumor ocluia el seno, sinembargo, no
se intentd su reconstruccioén. Aunque el papiledema
se resolvié en el posoperatorio, otros pardmetros
visuales empeoraron en forma progresiva. Al no
ser reconocido en el preoperatorio este mecanismo
hipertensivo, la consecuencia fue atrofia dptica y
pérdida visual significativa.

Gac Méd Caracas

En casos como los referidos, los pacientes muestran
un papiledema con ventriculos cerebrales pequefios
y ausencia de evidente efecto de expansion tumoral.
En tales circunstancias se produce un incremento del
gradiente de presidén entre el SSS y lacavidad craneal,
aumentando la presién intracraneal. Laremocién del
tumor per se,no se acompafa de rapidaresolucién del
papiledema a menos que se intente la reconstruccién
del seno al momento de la cirugia; de no ser asi, la
presiéon permanecera elevada conduciendo a una
neuropatia Optica bilateral y pérdida visual. En
casos como estos, debe intentarse tratamiento médico
intensivo y/o derivacién lumbo-peritoneal, aunque
como primera medida tal vez sea mas aconsejable
practicar unafenestracion de la vainadel nervio 6ptico.

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

El mieloma multiple usualmente afecta el sistema
nervioso y en forma secundaria comprime el sistema
venoso. Su localizacién maés frecuente ocurre a nivel
de la columna vertebral, a la cual infiltra y destruye,
produciendo compresién de la médula espinal; le
siguen en frecuencia la base del craneo, la 6rbita
y la calota craneal; este ultimo grupo comprende
aquellos mielomas que se extienden secundariamente
al endocrdneo 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 afios de edad quien consulté
con clinica compatible de hipertension intracraneal,
evidencidndose por cintigrama cerebral una lesion
ocupante de espacio en la regién parietal izquierda.
Una craneotomia parietal permitié concluir que se
trataba de un plasmocitoma.

La ocurrencia de linfoma primario del sistema
nervioso es de 2 % (14). Su presentacién es aliin mas
infrecuente que las formas secundarias que ocurren
enun 8 % a 14 % de los pacientes. Las metdstasis
cerebrales parecen ser todavia menos comunes (14-
17). Mackintosh y col. (17), en un anélisis de 105
casos informaron de un riesgo mayor de invasién del
sistema nervioso central en los pacientes con linfoma
linfoblastico. Entre aquellos con estadios IIE, III o
linfomas histiociticos estadio I'V, el riesgo fue mayor
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