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Justificación:  La oclusión trombótica de las venas cerebrales o senos durales es una causa menos frecuente de 
enfermedad cerebrovascular que la trombosis arterial. Sin embargo; los estudios epidemiológicos indican que esta 
entidad no es tan inusual como se pensaba previamente. Hasta donde sabemos, no hay ningún estudio publicado 
al respecto en la literatura nacional, siendo precisamente el motivo del presente trabajo.

Objetivos:  Identificar las características demográficas, clínicas y diagnósticas de los pacientes que sufrieron una 
trombosis de senos venosos durales.  Describir los métodos terapéuticos empleados y la evolución que tuvieron 
estos pacientes.

Materiales y métodos: Se revisaron los expedientes clínicos de 11 casos diagnosticados de trombosis de senos 
durales en el Hospital Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia, en el período comprendido entre enero de 1996 a enero 
de 1999. Se analizaron los posibles factores de riesgo, formas de presentación clínica, estudios de radioimagen y 
tratamiento empleado.

Resultados: El promedio de edad fue de 32,6 años. Un 18,2% fueron varones, mientras que el 81,8% correspon-
dió a mujeres. Las manifestaciones más frecuentes fueron: cefalea (100%), vómito (91%), déficit motor (82%), 
alteración del sensorio (73%), papiledema (54,5%), crisis convulsiva (54,5%) y datos de irritación meníngea 
(36,4%).  El signo del delta vacío se documentó en 27,3% de los estudios tomográficos.  El seno sagital superior 
fue el más frecuentemente afectado (91%).  Se anticoaguló con heparina intravenosa al 54,5% de los casos.

Conclusiones:  Aunque somos conscientes de las limitaciones de nuestra serie, nuestra intención ha sido llamar 
la atención sobre una patología vascular cerebral, que aunque no es tan frecuente como su contraparte arterial, 
debe tenerse en consideración por sus potenciales efectos sobre la salud del paciente.  El conocimiento adecuado 
de esta condición es importante, debido a que aún cuando los síntomas son severos, la reversibilidad puede ser 
completa.
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Introducción________________________________________________

El primer caso de TSD fue reportado en 1825 por Ribes, de 
un paciente masculino de 45 años con trombosis del seno      
sagital superior, en asociación con una neoplasia de fondo.1  
Desde entonces ha sido reportada en virtualmente todo tipo 
de pacientes, en especial la población obstétrica.2,3 La prime-
ra descripción clinicopatológica de una TSD durante el post-
parto fue por John Abercrombie, en 1828.4 Es una entidad 
clínica tradicionalmente considerada como poco frecuente; 
sin embargo, los datos epidemiológicos indican que no es 
tan inusual como se pensaba.2,3,5  Es menos común que la 
trombosis arterial; sin embargo, su diagnóstico es frecuen-
temente pasado por alto.  Los estudios patológicos revelan 
signos de TSD en más de 9% de los casos de autopsia no                       
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Cuadro 1: Características generales de los 
pacientes con TSD

 Paciente # Edad (años) Sexo Estancia
    hospitalaria
    (días)  

 1  21  F  24  
 2  22 F  62  
 3  25  F  16  
 4  26  F  42  
 5  27 F  16  
 6  30  F  13  
 7  32  F  6  
 8  33  F  9  
 9  36  M  14  
 10  37  F  41  
 11  70  M  31  

Fuente: Expediente clínico, Hospital Dr. Rafael Angel 
Calderón Guardia.

seleccionados, lo cual sugiere que muchos nunca fueron diag-
nosticados antemortem.6,7

El flujo sanguíneo cerebral es drenado por varias venas prin-
cipales, las cuales, llevan la sangre hacia los senos durales. 
Los principales senos son el sagital superior, sagital inferior, 
recto, laterales, cavernoso y sigmoideos.  La obstrucción del 
flujo venoso produce un cuadro clínico de hipertensión intra-
craneana (trastorno del sensorio, cefalea, náusea, vómito, etc) 
asociado con paresia o alteraciones sensitivas y con frecuen-
cia crisis convulsivas.1,4  Se puede observar disminución del 
nivel de conciencia y papiledema. No obstante, son posibles 
muchas otras presentaciones clínicas. Fisiopatológicamente 
se caracteriza por una alteración del equilibrio entre los fac-
tores trombogénicos y fibrinolíticos endógenos. Aún cuando 
los síntomas neurológicos son severos, la reversibilidad 
puede ser completa, debido a que son regiones cerebrales 
funcional o metabólicamente trastornadas, pero que todavía 
pueden ser recuperadas (análogo al concepto de la penumbra 
en la isquemia cerebral por oclusión arterial).4  La mortalidad 
general se sitúa en el 10-30% según diferentes series.2,5,8 En 
el diagnóstico, la tomografía cerebral es útil y suele mostrar 
lesiones hipodensas o hemorrágicas y signos indirectos de 
TSD.9  La angiografía en la fase venosa es la prueba diag-
nóstica definitiva.10,11 La RMN y en especial la angio-RMN 
tiene una elevada especificidad diagnóstica.12-14  Otro méto-
do de diagnóstico cada vez más utilizado y con resultados 
prometedores es el ultrasonido Doppler transcraneano.15-18 
El tratamiento con antibióticos ha mejorado de forma nota-
ble la evolución de las trombosis sépticas, mientras que la 
administración de anticoagulantes (heparina intravenosa) se 
ha mostrado útil en las series más recientes.3,19-21 En casos 
seleccionados, se ha utilizado trombolisis in situ con buenos 
resultados.22-27

Materiales y métodos________________________________________________

Se revisaron los expedientes clínicos de todos los casos diag-
nosticados de TSD en el Hospital Dr. Rafael Angel Calderón 
Guardia, en el período comprendido entre enero de 1996 a 
enero de 1999.  Un total de 11 casos de TSD fueron diagnosti-
cados en el período de estudio.  Se consideró diagnóstico de 
TSD cuando hubo un cuadro clínico y hallazgos compatibles 
en los estudios de neuroimagen (TAC, RMN, angio-RMN ó 
angiografía cerebral).  Los estudios de TAC, RMN y angio-
RMN fueron reportados por un neuroradiólogo, mientras 
que las angiografías cerebrales fueron interpretadas por el 
neurocirujano que realizó el procedimiento. Se analizaron 
los posibles factores de riesgo para trombosis en general, así 
como los factores de riesgo más específicos para la TSD o 
venosa sistémica previa y la posible coexistencia de factores 
hematológicos. Se dividió el modo de presentación en agudo 
(< 48 horas) ó insidioso (≥ 48 horas) y la progresión clínica 
en temprana (< 10 días) o tardía (≥ 10 días). Se tomaron datos 
del examen físico general y neurológico completo, así como 
los resultados del hemograma, bioquímica completa y coagu-
lación. Los resultados del TAC de cráneo se clasificaron en: 

1) examen normal, 2) signos directos de trombosis: signo de 
delta vacío, signo de la cuerda y signo del triángulo denso, 3) 
signos indirectos de trombosis: reforzamiento por el medio 
de contraste del falx cerebral y el tentorio cerebelar, disminu-
ción del tamaño ventricular asociado a edema cerebral y 4) 
presencia de infartos venosos o arteriales asociados.

Resultados________________________________________________

El promedio de edad fue de 32,6 ± 13,5 años, siendo el rango 
de 21–70 años (Cuadro 1).  Un 18,2% de los pacientes fueron 
varones, mientras que el 81,8% restante correspondió a muje-
res (relación varón:mujer = 1:4,5).  El promedio de estancia 
intrahospitalaria fue de 17,3 ± 17,3 días, con un rango de 
6–62 días.

De las 9 pacientes incluidas en el estudio, 2 estaban cursan-
do un embarazo y 5 en el período puerperal.  La totalidad de 
los casos de TSD puerperal ocurrieron en las primeras dos 
semanas postparto (Cuadro 2).  Ninguna de ellas fue después 
de un aborto.  El promedio de embarazos fue de 2,3 gestas al 
momento de la aparición de la trombosis.  La única paciente 
nulípara estaba en planificación con gestágenos orales. Ningu-
na de las pacientes estaba en terapia hormonal sustitutiva.

Se planteó al momento de ingreso el diagnóstico de TSD en 
el 27,3% de los pacientes (n = 3). Otros diagnósticos fueron: 
hemorragia subaracnoidea (n = 2), meningoencefalitis (n = 
2), hiperemesis gravídica (n = 1), malformación arterioveno-
sa (n = 1), endometritis puerperal (n = 1) y crisis convulsiva 
en estudio (n = 1). El tiempo promedio transcurrido desde el 
momento de la consulta al Servicio de Emergencias hasta la 
sospecha del diagnóstico fue de 3,5 días (rango 1 a 13 días).

La presentación aguda de los síntomas ocurrió en el 54,5% 
de los casos (n = 6), mientras que la forma insidiosa fue en 
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el 45,5% de los casos (n = 5).  Todos los pacientes tuvieron        
deterioro clínico durante su internamiento, el cual sucedió en 
término de < 10 días en el 63,6% de los casos (n = 7) y luego 
de 10 días o más en el 36,4% de los casos (n = 4). Los sínto-
mas más frecuentes fueron: la cefalea (100% de los casos) y 
el vómito, que se presentó en 10/11 (91%), Cuadro 3.  Seis 
pacientes presentaron en algún momento de la evolución uno 
o más episodios de crisis convulsiva, siendo más frecuente la 
forma generalizada. Un total de 8 pacientes (73%) tuvo algu-
na alteración del estado y/o contenido de la conciencia, dis-
tribuido de la siguiente manera: somnolencia en 8/11 (73%); 
estado confusional en 1/11 (9,1%) y estupor en 2/11 (18,2%).  
En 9/11 (82%) de los pacientes hubo manifestaciones de com-
promiso motor.  Entre los pacientes que presentaron déficit 
motores 8/9 (89%) tuvieron plejia o paresia de extremidades, 
mientras que 2/9 (22%) cursaron con parálisis del VI. Un 
paciente presentó un VII par acompañado de hemiparesia.  
En 6/11 (54,5%) se presentaron papiledema. En 4/11 (36,4%) 
de los pacientes se encontró datos de irritación meníngea.

Se realizó un TAC sin medio de contraste a todos los               
pacientes (Cuadro 4).  A 9 pacientes (82%) se les realizó      
adicionalmente un TAC con medio de contraste.  A 7 pacien-
tes (63,6%) se les realizaron estudios confirmatorios de la 
TSD [angio-RMN (n = 5) y angiografía cerebral convencio-
nal (n = 2)].  A 6 pacientes (54,5%) se les realizó una punción 
lumbar.  El hallazgo más frecuente del líquido cefalorraquí-
deo fue un patrón de pleocitosis linfocitaria (n = 5). El tiempo 
transcurrido desde el momento de la sospecha clínica hasta la 
confirmación con un método de radioimagen fue de 2,1 días 
(rango 1 a 8 días).

El signo del delta vacío se documentó en 27,3% (n = 3) de los 
estudios tomográficos (Figura 1).  Uno de los estudios mos-
tró el signo de la cuerda.  Los ventrículos fueron catalogados 
como pequeños en el 54,5% de los casos (n = 6).  Ninguno 
tuvo ventriculomegalia por TAC. Se presentó edema cerebral 
en 4 pacientes.  Tres de los pacientes tuvieron infartos veno-
sos hemorrágicos (Figura 2). El SSS fue comprometido en 10 

Figura 2: RMN de una paciente con trombosis de seno dural 
complicada con hemorragia venosa extensa en lóbulo temporal 
derecho (señalada por flechas). La paciente presentó hemiplejia 
izquierda, de la cual se recuperó íntegramente a los seis meses.

Figura 1: TAC contrastada de una paciente con trombosis de seno 
sagital superior. Obsérvese el signo del delta vacío (flecha).

Cuadro 2: Características de las pacientes del sexo 
femenino con TSD

 Paciente #  Embarazo  Postparto  

 1  No  1 sem  
 2  29 sem  No  
 3  No  2 sem  
 4  No  No  
 5  No  No  
 6  No  2 sem  
 7  No  2 sem  
 8  No  2 sem  
 10  16 sem  No

Fuente: Expediente clínico. Hospital Dr. Rafael Ángel 
Calderón Guardia.

de los pacientes (91%) (Figura 3).  En 2 de estos pacientes 
hubo compromiso concomitante de otro territorio [SSI + seno 
recto (n = 1), seno transverso bilateral + seno recto (n = 1)]. 
Uno de los pacientes tuvo una trombosis del SSI.

La condición clínica más frecuentemente relacionada con 
TSD fue el embarazo y puerperio, siendo responsable en 
el 63,6% de los casos (n = 7) (Cuadro 5).  Los únicos 3               
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pacientes a quienes se les realizaron estudios por estados de             
hipercoagulabilidad (proteína C, proteína S, antitrombina III, 
anticoagulante lúpico, anticuerpos anticardiolipina y factor V 
de Leiden) fueron negativos.

Con respecto al manejo, 10 pacientes fueron ingresados ini-
cialmente a Gineco-Obstetricia ó Neurología (5 pacientes 
cada servicio). Uno de los pacientes ingresó a Neurocirugía.  
Ningún paciente ingresó directamente a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos; sin embargo el 54,5% de los pacientes ameri-
tó de traslado a este último servicio (n = 6).  Dos pacientes 
que ingresaron inicialmente al Servicio de Gineco-Obstetri-
cia fueron valoradas por psiquiatría, debido al planteamien-
to de un cuadro psiquiátrico.  Todos los pacientes desde el 
momento de su ingreso recibieron heparina sódica subcutá-
nea.  Seis pacientes (54,5%) fueron manejados luego con 
anticoagulación intravenosa (heparina sódica). Se necesitó 
de un promedio de 5,3 días (rango 1 a 15 días) para que el                
paciente recibiera tratamiento definitivo desde el momento 
de la consulta al hospital.  Se requirió de un promedio de 
2,5 días para lograr una anticoagulación terapéutica (tiempo 
parcial de tromboplastina 2 – 2,5 veces respecto a la cifra 
basal).  No hubo complicaciones hemorrágicas asociadas con 
la terapia anticoagulante.  Seis pacientes (54,5%) recibieron 
manitol intravenoso como medida antiedema cerebral. La 
indicación de manitol se basó en hallazgos de papiledema ó 
edema cerebral en el TAC. El epamín fue administrado a 10 
pacientes (91%).  El único caso que no recibió anticonvulsi-

Cuadro 3: Hallazgos neurológicos de los pacientes con TSD

 Paciente   Síntomas  Papiledema  Signo  Déficit neurológico Estado de  Convulsión  
 #   meníngeo  conciencia 
      
 1  Cefalea + vómito  No  No  Hemiparesia  Somnolencia Crisis generalizada 
     derecha + afasia  
 2  Cefalea + vómito  Sí  Sí  VII par +  Somnolencia  Crisis generalizada
     hemiparesia 
     izquierda   
 3  Cefalea + vómito  No  No  No  Estupor  No  
 4  Cefalea + vómito  Sí  No  Paraparesia  Normal  No  
 5  Cefalea + vómito  Sí  Sí  Hemiplejia derecha  Estupor  Crisis generalizada  
 6  Cefalea + vómito  Sí  Sí  Tetraparesia  Somnolencia  Crisis parcial y 
       generalizada  
 7  Cefalea + vómito  Sí  No  VI par  Normal  No  
 8  Cefalea + vómito  No  No  Hemiparesia derecha  Somnolencia  No  
 9  Cefalea + vómito + No  No  No  Normal  No
  visión borrosa   
 10  Cefalea + vómito  Sí  Sí  VI par + hemiparesia Estado Crisis generalizada
     izquierda  confusional       
 11  Cefalea  No  No  Hemiparesia derecha + Somnolencia  Crisis generalizada
     afasia   

Fuente: Expediente clínico. Hospital Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia.

Figura 3: Angio-RMN en fase venosa de una paciente con trom-
bosis de seno dural. Obsérvese el defecto de llenado en el tercio 
posterior del seno sgital superior (señalado por flechas).

Trombosis de senos durales/ Sánchez K et al
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vante no presentó crisis convulsivas generalizadas ni focales. 
Cinco pacientes (45,4%) recibieron nimodipina. Dos pacien-
tes (18,2%) recibieron dexametasona intravenosa. De los 
pacientes, 6/11 (54,5%) se egresaron con terapia anticoagu-
lante a largo plazo. De éstos, 5 fueron con warfarina oral por 
espacio de seis meses. Una paciente fue anticoagulada con 
heparina de bajo peso molecular durante el tercer trimestre 
del embarazo y posterior al parto se continuó con warfarina 
oral por seis meses. 

La recuperación total se presentó en el 72,7% de los pacien-
tes.  Tres pacientes (27,3%) tuvieron secuelas neurológicas 
[tetraparesia espástica + demencia + epilepsia (n = 1), hemipa-
resia derecha (n = 1) y VI par derecha (n = 1)].  La mortalidad 
en nuestro estudio fue de 0%.

Discusión________________________________________________

Se logró recopilar 11 casos de TSD, en un período de cinco 
años, lo que no permiten establecer una incidencia de manera 
apropiada. Esto no es diferente de lo reportado en la litera-
tura mundial. Ameri et al también establece que la misma 
es totalmente desconocida.1 Otros autores como Towbin7 
encontró TSD en 9% de 192 autopsias consecutivas y Aver-
back28 en una serie de 7 casos insiste en que la TSD es una 
enfermedad frecuentemente sub-reconocida, lo que probable-
mente sea cierta en nuestra casuística, dado que a la fecha, 
no hay       ningún reporte previo de esta patología en nuestro 
país.  Dos reportes nos sugieren que la incidencia es mucho 
más alta de aquella reportada en serie de autopsias, dada la 
baja             mortalidad de los casos menos severos de la 
patología, que obviamente no llegan a sumarse a las inciden-
cias establecidas por medio de necropsia.2,8  En cuanto a la 
distribución por género, encontramos que hay predominio de 
mujeres (81,8%), lo que concuerda con otras series de casos y 
en particular con un reporte reciente de Morales-Ortiz et al,20 

Cuadro 4: Métodos diagnósticos utilizados en los pacientes con TSD

 Paciente #  Clínica compatible  TAC sugestivo  RMN  Angio-RMN  Angiografía  Punción lumbar  

 1  Sí  Sí  No  No  No  Pleocitosis linfocitaria  
 2  Sí  Sí  Sí  Sí  No  Pleocitosis linfocitaria  
 3  Sí  Sí  Sí  Sí  No  No se hizo  
 4  Sí  Sí  No  No  No  Pleocitosis linfocitaria  
 5  Sí  Sí  No  No  Sí  Pleocitosis linfocitaria  
 6  Sí  Sí  No  No  No  Pleocitosis linfocitaria  
 7  Sí  Sí  No  No  No Traumática  
 8  Sí  Sí  Sí  Sí  No  No se hizo  
 9  Sí  Sí  Sí  Sí  No  No se hizo  
 10  Sí  Sí  Sí  Sí  No  No se hizo  
 11  Sí  Sí  No  No  Sí  No se hizo 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia.

Cuadro 5: Causa probable de la TSD

 Causa probable  Número de  Porcentaje
  pacientes   

 Puerperio  5  45,4%  
 Embarazo  2  18,2%  
 Gestágenos orales  1  9,1%  
 Malaria  1  9,1%  
 Trombocitosis + poliglobulia  1  9,1%  
 No determinada  1  9,1%  

 Total  11  100%  

Fuente: Expediente clínico. Hospital Dr. Rafael Ángel 
Calderón Guardia.

quienes encontraron un 91,7% de mujeres en su casuística y 
que también        había sido encontrado de previo por Esta-
nol et al.29  En nuestra serie de casos, encontramos una edad 
promedio de 32,6 ± 13,5 años, que se explica por el hecho 
del predominio de mujeres en edad fértil.  A pesar de que se 
menciona en la literatura mundial una lista significativa de 
condiciones que pueden causar o predisponer a TSD y que 
incluyen patologías quirúrgicas, médicas y ginecobstétricas, 
en nuestra serie es evidente que el embarazo y el puerperio 
son las causas predominantes (63,6%) y de éstos dos, el puer-
perio la más común, lo que ya había sido descrito.2,29,30  Del 
grupo de pacientes de sexo femenino, la gran mayoría esta-
ban cursando un embarazo (n = 2) o en período puerperal (n 
= 7), lo cual concuerda con varios reportes recientes. Encon-
tramos que todos los casos de TSD puerperal ocurrieron en 
las primeras dos semanas postparto.  El uso de gestágenos 
orales fue el factor más evidente en una de las 9 pacientes y 
esta relación ha sido demostrada en estudios controlados.31  
Uno de los problemas de la TSD es su presentación clínica 
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inespecífica.4,32      Esto se reflejó en el presente estudio, ya 
que se planteó al        momento de ingreso el diagnóstico de 
TSD solo en el 27,3% de los casos.  A dos pacientes durante 
su internamiento se les planteó erróneamente un cuadro con-
versivo.  Se observó un retardo importante en el planteamien-
to del diagnóstico, cuyo promedio fue de hasta los 3,5 días. 
Se necesitó un total de 5,3 días para que el paciente recibiera 
tratamiento definitivo desde el momento de la consulta al hos-
pital. Si partimos del hecho de que la respuesta al tratamiento 
anticoagulante es tiempo-dependiente, entonces esta demora 
es evidentemente inaceptable.33  La forma de presentación 
de los síntomas mostró similitud con los datos descritos en 
la serie de Bousser et al,2 llamando la atención de que todos 
los pacientes tuvieron empeoramiento clínico durante su 
internamiento.  Este empeoramiento quizás sea el reflejo del 
retardo en el diagnóstico e inicio de la terapia anticoagulan-
te.  Encontramos en nuestra serie una mayor alteración del 
estado de la conciencia (73%) con respecto a otros reportes.  
Probablemente se puede atribuir a que nuestros pacientes 
fueron un grupo con enfermedad más grave, como se reflejó 
también en la mayor frecuencia de crisis convulsivas (54,5%) 
y déficit focal (89%) contra la serie de pacientes de Morales-
Ortiz et al (33,3% y 50% respectivamente).20 El papiledema 
se presentó con más frecuencia (54,5%) en comparación con 
el 25% de los casos de la serie de Morales-Ortiz.20  A todos 
los pacientes se les realizaron uno o más estudios de TAC; sin 
embargo este método no es confirmatorio. Prueba de ello es 
que se requirió en 7 pacientes un estudio adicional (5 RMN 
con angio-RMN y 2 angiografía cerebral convencional).  La 
angio-RMN fue diagnóstica en todos los casos en que se rea-
lizó, lo cual confirma la opinión actual de que el diagnóstico 
de TSD hoy en día ha de realizarse con RMN,34 sobre todo 
si ésta se realiza precozmente (en las primeras 2 semanas), 
dejando la angiografía convencional solamente para aquellos 
casos dudosos.  La punción lumbar no fue útil en el diag-
nóstico sino para descartar otras patologías.  El signo del 
delta vacío se documentó en 27,3% de los estudios, lo cual 
concuerda con la cifra (30%) del reporte de Virapongse.9  A 
excepción del signo anterior y el de la cuerda (n=1), no encon-
tramos otros signos indirectos de TSD. Los infartos venosos 
hemorrágicos fueron tan frecuentes (n=3) como el signo del 
delta vacío.  Esto tiene importantes implicaciones terapéu-
ticas, debido a dos factores.  Primero, puede confundir al 
clínico con otros diagnósticos tales como la hemorragia suba-
racnoidea y malformación arteriovenosa.  Segundo, puede 
desalentar el uso de anticoagulantes; que sin embargo, cada 
día hay más estudios que evidencian la utilidad de la hepari-
na y la baja incidencia de complicaciones hemorrágicas.  El 
SSS fue el más comprometido (91%), lo cual concuerda con 
otras series de casos.35-40  Tuvimos limitaciones para describir 
la importancia de los estados de hipercoagulabilidad, debido 
a que únicamente se envió 3 pacientes para estos estudios, 
todos con resultados negativos. En un paciente se le asoció 
con una trombocitosis y poliglobulia.  Cabe destacar que esta 
condición ha sido reportada también en la literatura.41  El 
uso de epamín fue común, debido a que más de la mitad de 

los pacientes tuvieron uno o más episodios de crisis convul-
siva.  Tanto la nimodipina como los esteroides demostraron 
ser inefectivos en esta patología;1 sin embargo, se usaron en 
algunos de nuestros pacientes (45,4% y 18,2% respectivamen-
te).  En referencia al tratamiento empleado, en nuestros casos 
se optó por manera prioritaria por la anticoagulación, como 
han recomendado en los últimos años múltiples autores, con 
buenos resultados en la mayoría de las veces. 2,4,5,19  No hubo 
complicaciones hemorrágicas asociadas con la terapia anti-
coagulante, aún cuando se utilizó en pacientes con infartos 
venosos hemorrágicos.  Otros autores, incluso han usado 
trombolíticos en este grupo de pacientes, sin aparentes com-
plicaciones.42 La recuperación total se presentó en el 72,7% 
de los pacientes. Similares hallazgos fueron reportados en un 
estudio reciente.43  Solo una paciente tuvo una secuela neuro-
lógica invalidante.

Abstract________________________________________________

Justification:  The thrombotic occlusion of the cerebral 
veins or dural sinuses is a less frequent cause of stroke than 
arterial thrombosis. However; the epidemiologic studies indi-
cate that this entity is not as unusual as it has been thought 
previously. Up to where we know, there is no study published 
in the national literature being this, in fact, the reason of the 
present work. 

Aim:  To identify the demographic, clinical and diagnostic 
characteristics of patients that suffered dural sinuses thrombo-
sis. To describe the therapeutic methods used and the evolu-
tion of these patients. 

Materials and methods:  Clinical files of 11 diagnosed 
cases of dural sinuses thrombosis in the Hospital Dr. Rafael 
Angel Calderon Guardia were revised, in the period between    
January of 1996 to January of 1999. The possible risk factors, 
clinical presentation, radiologic studies and treatment used 
were analyzed.

Results:  The average age was of 32,6 years. 18,2% were 
male, while 81,8% corresponded to women.  The most fre-
quent manifestations were:  headache (100%), vomit (91%), 
focal deficit (82%), alteration of the mental status (73%), 
papilledema (54,5%) seizures (54,5%) and data of meningeal 
irritation (36,4%).  The sign of the empty delta was docu-
mented in 27,3% of the tomographic studies.  The superior 
sagittal sinus was the most frequently affected (91%). Anti-
coagulation with intravenous heparin was used in 54,5% of 
the cases.

Conclusions:  Although we are aware of the limitations of our 
report, our intention has been to call the attention on a cerebral 
vascular disease that although it is not as frequent as arterial 
thrombosis, it should be taken into consideration because of its 
potential effects on the patient’s health.  The appropriate know-
ledge of this condition is important, because even when the 
symptoms are severe, the reversibility can be complete.

Trombosis de senos durales/ Sánchez K et al
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