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TROMBOSIS SEPTICA DE SENOS CAVERNOSOS. 

INTRO:>UCCION 

Las enfermedades cerebro .. ·sr-culares en el nir.c- han sido 

por lar¡¡;o t :l.empo subestimadas. r-ero a partir• del empl ao de 

la Angiogratia y m~s recien:e~ente de los ~'todos no 

invasivos como la Tomo~raf!a ~~mputada y la Resonancia 

magn~tica que permiten el dta~~6stico mee temprano, han 

revelado que le frecuencia no e~ tan excepcional . Por otro 

parte, se ha demostrado q1~• el proceso oclusivo es 

principalmente de naturaleza tr~®bÓtice, mas que embolizante 

y erecta principalmente la red ~~Terial. 

Las oclusiones pueden presentarse a nivel arterial o 

venoso, y aunque tienen factc~eB etiologicos en común, 

existen otros f'ectoT'es que eon independientes y que 

solamente se asocian, ya sea ~=~ lae arterias o con lae 

vanas dependiendo del sitio de origen del trombo o del 

dmbolo. 



¡> Causas diyersas:. 

1. - Carct!i:icas: Cn.r-dlor,at-iAf! cong:&nJ tart, end(')cf3rd1 tis 

bacteriana, miocarditis, mixo1na de ln aurícula 

J~l]tlim•rfo, accidentes de le cirugf':l o 

catetet•!arno. 

2.- Inrecciosas: Meningítis viraloe, bscteriAnas. 

J.- Tt·aum•ttcas: Traumas a nivel del crdneo, cuollo 

o intrnbucel. 

U, - Heniatold&icas: Drepanocitosis, policitemi~. 

tt"omt.iocJ tosin. 

5.- Vaeculopatiao asociados con hipe1•tensi6n 

artet·ial. diabote s, hiper l i ptdemi as, colagenoeis, 

enfermedades metabdlicap como la enrP.rmedaO de 

Fabr~, homiciatinllPia: anticoncerittvo::: en 

adoleacerltos, rRdiotevapia en tumores 

!/UXtUf:H~la1•es. 

II) Malformocjooes yaecularee• 

1.- Sindroma de Mova Moya 

:?. - Displasla t'ibt•omut.culat". 

En estos casos se ha observado Quo & diferencia del 

adulto, las oclusiones arterlale~ cerebralaa Qn el n1Mo 

revelan una multitud de causas que. no siempre son 

detectadas, y ae estima que en el 30 a no por ciento de los 

casos los causas pePmanccen inexplicables. 
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Por otra parte, la frecuencia global ct~ trombosis 

venosa en el nino es poco importante. En 197il Scotti ~ col. 

encontraron 9 Ca.SOR do tt•ombosis venosa e: en 2ho 

arter1ogr~f1as, lo ctial cqt1ivAle al 3,7 por ciento del 

total. AdemAe esta tendencia tiende ha disminuir debido a 

que las formas s6pticas tienen unn mAvor prevencion por 

medio de la antibioticoterapia en caco de tnreccjdn. 

Dentro de 1 ns censos etiologicae de les trombosis 

venosas cerebrales, es necesario realizar una distinción 

ent~e las de tipo infeccioso o sdptiCBA y las formas 

as6pticea 1 ~~ que la frecue11cia de las de tipo infeccioso es 

muy baja. 

La etiolog{a da las trombosio ~n las formas asdpt!cas, 

~onernlmente ac encuntra velacioneda con trestot•noa de la 

hemoataEia Y la locnlizac1dn inicial es prererentement~ a 

nivel del oeno longitudinal supcr•ior, En la~ formas s~ptican 

los fenómenos tromboticoa se encuentrRn ligados a proceoos 

inflamatorios o infecciosos, y el c1rndro clínico siempre se 

enriquece por la presencia de un cuadro infeccioso severo. 

Adem4s las trombosis venoaao pueden ser secundariaD 

infecciones i nt1•acranealea, en mayor frecuoncif\ .. 
infecciones reglonalcn; reportnt1dose que en n1uy rara~ 

ocasiones son secundarias a infeccionrs de tipo eist~mlco. 

La etiología de laa trombosis venosas lR presentamos a 

continuacion. 

Etiolog;ie. dp las trombop1~QJUULcerobra1ea; 
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l.1J:s2rmae aaépticos:. 

1.- Cardiacas: CordiopatiB~ cong~nitas cianóg~nan y 

cardiopat!as adqutridan. 

2.- Hematológicag: Leucoaie a~udas, anemia, 

drepanocitosis, ddric!t familiar de ant!trambina 

III, criofibrinoeonemia, coagulaoion 1.ntrava~cular 

dieeminadA., 

3, - Or.shidratact.on AR:lld~. 

h.- Traumátic~s. 

5,- Diversn~: síndrome ncrrótico, Sindrome de 

Behcet, colitiE~ ulce1•one--:1~6tica, diabúter-., etc, 

I I) formas Q~QIL:. 

t.- Infeccionbes intracranealcs: Meningitis 

purulenta, obnceso cerebral, empiema subdural. 

2. - Infecciones regionales: Infecciones, ainusalee, 

cutáneos de ln car~ y el cuero cabelludo, 

dentales, otomastoideas. 

3,- Infecciones ototemicas. 

La trombosis séptica de senos venceos duralen son 

clasificadas de acuerdo a eu localizacion a11at6m1ca. ~ 

pueden loca.lizar!5e dentro del a~no sat:ital super·1.or, a nivel 

de los senos cavornosoe, de loe senos laterales. seno 

transveroo, seno sigmoideo, seno petrosos superior e 



inferior. Siendo a nivel de loe eenoe laterales y del 

seno cavernoso la mavov frecuencia. 

Adem4a conaideramos Que por su locatizacidn anatómica y 

por sus relncio11es con la nrt~ria cnr6tida inte1·na, nervios 

extraoculares v glá11dula pltuitaria, ejercen un punto de 

especial interés parn neur6logos, OP.Ut•oc 11~uj anca. 

ortelmologos, otorrinolnringologoe Y endocrinologos .. 

La primera descripcion v comprobqcidn por necropaj.a de 

la tromboflebitis s•ptica de los senoP cavernosoo fud 

reali?.Od-'l por D11ncan en 1921. Dlei nf'los mas tarde , en 1831 

Bri~ht realiza la primera descripción desde el punto de 

vista clinico y cr, 1868 Knopp corrobora dicho~1 hallo:gos 

cll.nicos [7]. 

En 1926 Eagleton en una serie personal do ?.5 pacientes, 

establece un f'ortnato de criterios clinicos pare el 

diagnóstico de dicha entidHd, En 1936 Grave reali~R un 

estudio on el que reporta una mortalidad cercana al 100 por 

ciento en una revisión dP uoo caeos. En 1937 Mee Nenl ~ 

covallo emplean con éxito las sulfonamidas en el tI'atamiento 

de esto enfermedad. En 19U1 Lyons introduce la tcI"apia 

anticoa&ulante, Y en el mismo a~o Florcy comunica el empleo 

de la penicilina en este tipo dP pncie11te~ sin rosultodo3 

satisfactorios. 

En 19bl1 Goodhill publica el primor caso tt•etado con 

peniclina con resultados oatiefactorioe. En 1952 Shaw 

reporta unn serie de 60 pacientes tratndoe con antibi6ticos, 

reportando una recuperación del 88 por ciento, de los cuales 



23 por ciento tuvie~6n una. recuperacion completa. En 1961 

Yarington presenta tin~ reviai611 de la litersttirR donde 

p~oscnta 878 pacientes con una mortalidad del So por 

cjento. En1 1963 Clune informn Pobrf' el err.f'1eo dü 

fibr•inolisina bovina po1~ primera vez y haco ~nfasls en la 

utilidad de la angio~raf!a carot!dno como m•~odo de control. 

En 1968 Scholl v col, emplean con 6xito la 

eatreptoquinaE>a. En 1962 Solomon 1•erorta le utilldEHI do lo 

terapiB ~oteroideo con buenoo rec1Jltados en osto entldnd. 

En 1971 Mathcw !! col. inf'o1·11rnn de !.a rP•111cciót: del 

del strón cat•ot !deo en en.son de 

tromboflcbltis s6ptica de loF eeno8 c~vrcnosos como 

compllcaci6n. EN 197?. Lloyd v Sondhe1mer emplean la 

flebogr>ni'Ía f1•orital orbitni•1a para. opncific-!'lr lAr. venas 

oftdlmtcBa v el Eeno caver11oso. 

En 1981 DiPocco veporta el monejo a base de heparina. ~· 

uroquinasa combtnad8s p~ra el trat~miento de la tvombosis 

s'ptica de los aenos cnvcrnosos v mas tavdc reportnda por 

Zenn~r en 198« V Scott en 1988. En 1986 Southwick realiza 

una revisidn dala litcrntur~ in~lesa sobre c3ta vntolog!a v 

en 1988 DiNubile realiza otra nueva r~visidn de la 

lite1•ntura. mundial. 

O B J E T I V O S 
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1) Realizar un~ revisión de loa casos prese11tados en lo 

literatura médica sobre el tema de ''Trombosjs 

séptica de seno~ cavern0Ro~'1 

2) Presentac16n de un cago clinico die~noetjcado y 

manejado en nuestro hoEritRl. 

3) Evaluación de los métodos de d1Azn6etico actu~l de 

esta enrermedad. 

U) Evaluación de los métodoa de tratemieto valorando 

sus indicaciono~. contr~indicA~ionee. 

complicaciones y rcnultodos de su empleo. Asi como 

las nuevas posibilidodeo de trat~miento, con el fin 

de mejorar la ~obrevida y disminuir la morbilidad. 

J u s T I F I e A e I o N 

La justir1cac16n para la realización de este trabajo 

estriba en el hecho de quo, la trombosis népticn dQ ecnoe 

cavernosos es una e11rermedad q1Je d~bldu 

incidencia, ha permitido ln reulizi1ci6n do ta~as de 

movbimortalidad biPn establecidAs, y loR eHtudios que 

exletcn hasta el momento actual oolomente reflejan la 

incidencia del hospital donde se reúl1=6 el estudio. Adem6n, 

por el hecho de oer una potolo&in rara en nuaotrn ~Poca, loe 



conocimientos que tenemos los médicos acerca do ella son 

1ninimos lo ma~orio de las veces , ~ en caso d~ prcsentavscn 

muchas ocasiones no se aoApecha el diagnóstico en una forma 

oportuna, lo c11al rntraza el tratamiento incrcm(·ntandose lA 

incidencia de mot•bilidad. Por otN1 parte, edemli.o de los 

métodos de trat9mfento tradicional existen otra~ nue\•as 

rutas de tratamiento Que podrían experimentorso en este tipo 

de pacientes para tratar de obtener mejores re3tlltados, 

E P I D E M I O L O G I A 

Antes de la era du los antibioticos la mor~alidad 

reportada era del LOO por ci~nto en todA~ l~R sa~1e~. ~ a 

partir de la introd11ccidn de los Primero::i ant:ibioticos, 

dicha mortalidad comenzo a d!Aminuir paulatinamente hasta un 

10 e 36 por ciento dospué:J de la oec;uncta ¡;uet•ra. mimctiol. 

Adem's de que el empleo oportuno do estos ~nt!bioticoe en 

infecciones locales e~udo prevenir ln c~te1\Did11 del 

proceso inreccioeo hAcin los senos venosos dt1ralcs. 

En la serie renlizada por Yari11eton e11 1961 presunta 

una revieidn de 878 casos de trombofleb!tia de los senos 

cavernosos, reportando una mortalidad del Bo por ciento. Y 

en 1977 el mismo autor realiza una nueva revisidn en la que 

refleja el efecto de los antlbioticoa en los indices de 
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mortalidad, reportando una disminucidn importante, ~a que 

solamente se repot•I :1 uno mortA.lidnd del 13. 6 por ciento 

[44]. 

En l A seriP- rel'oPtadn por Souhtw1 ck y col. en 1986 

[47], reporta una total de 96 casos de la literatura inglesa 

en una revisión de 19llB a 198!!, reportando un porcentaje da 

mortalidad del 30 por ciento, con u1le recuperacidn total del 

39 por ciento y 30 por cinnto con s~~tiel~s po~tPri01•ee (h7). 

Por otra parte, en la reviBid~ de niNubilc en 1988 

tambidn ropor•ta 1Jna mot•tql1cted ~el 30 ror cicnt~ (11]. 

No existe una ed&d propia de presentacidn, ya que de 

acuerdo los reportes cte la literAtura mddtca puede 

presentarse g cuelql1ier edarl, y esto va a estar 0n ralacidn 

COI\ los fBCtOPQB predisponenteB Y foco jnfecclOAO inlciAl, 

De esta mnnura, en el estudio cto Soijthwick (07] observamos 

quo antes de la introduccid11 de los entibi6t1coa 16 mayoi•ia 

de los casos se asociaban con inrocciones localizadas en la 

cn1•a. 'la en la ctara tem¡:q•ana di! la introduccidn du 

antibidticos de 19h0 a 19U~ la otitis medio el se~undo aitio 

de infcccidn detectado. Y a partir d~ de 1961 o 198~ los 

senos etmo1dalea ~ i'!5fcncido.le<> non loe sitios más 

ft•ecuenteft de infección: ea to re!'leju que a Ji f'At'Cr.cJ ~ dc 

las inreccionea fncieloe qua son moa fdcilmente rcconocidea 

y pueden rec j bi T' un t T'i! t únd en to oportuno, 1 nf· r: !nu a i t L~ 

csfonoidalee son frecuc11temente mal diaenoeticadaa y mal 

tratadas, lo que prcdiApone a lo extensldn de la 1nfcccidn 

[471. 
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En otro estudio realizado por Shaw on 1952, ~ncontrd 

que en el 61 por ciento de los casos al foco in1cial de 

1nfeccion fuerdn los fur~nculos faciales, por c1Pnto 

t'uerón eriaipe>las faci<ile~. 15 por ciento sinusitts, 8 por 

ciento otitis, 7 por ciento infeccionos dentales, V en el 2 

por ciento otras inteccio11en lo que nos roflPjn que al mayo, 

porcentaje eQuivalo a lAs infecciones facialGB, mientras que 

en el 2 por cientn, no locro entablecerso ol sitJo de 

inf'ecc16n !nl ci-il (lJ8). 

ExistAn o~ros esttidi~s co~o eJ reaIJza1o pGr Smith y 

Stevens en 1986 [U3l, do11de el demuestra u11a p~edisposicidn 

de los d.lab~ttcos, princip<:tlmento los m'll C'ont::•olados 

preaentar esta co1npl!c~cidn, que en su forma mR~ severa 

pueden cursar con una zygomJ.cos1s rinocerebral. 

En el oetudio realizado p~r DiNubJle (11] reporta que 

las infecciones del tercio medio de lo caro ~on los tocos 

primarios de !nreccidn mAs frecuentemente asociados a la 

trombosiD séptic~ de los senos cuvernosos, eer;uicto "ºr las 

ei11ueiti~ con u11n frecuencia del 20 por ciento; otitis 

media, ~ las infecciones dentales, especinlmentc de len 

dientes maxilares que son respon2~bl&s dol 10 por ci~nto de 

las infoc~loneo prlmnr1As. 

No existen estudios que demueAtron u11a preponderancia 

on relación al soxo. o condlctón social. Sin embargo, os 

obvio pensar que en aquellas peroonas de nivel sociocultural 

bajo lae enfermedades do tipo infeccioao son las de mavor 
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incidenciu, y dado que esta es una patologia de tipo 

infeccioso su frecYenc!n de aparicion sera mn~·1~. 

N E U R O A N A T O M 1 A 

Los senos cavernosos estan loc&lt~ados casi en el 

centro de 1n cabeza, ~ t1enen conexiones con el cP.rPbro, 

cerebelc•, tallo ccr~bral, ~Rra. ojos, orbita, nasofat•í11ge, 

masto!des ~ oido mertio. Los senos cavernosos se encuentran 

conectados e la drbitu a t~av~~ de l~E vonna oftálmicas 

superior e interior: a los hemisferios cerebrales e trav~~ 

de la~ venas cerebral media e inferior: a l~ retina por 

medio de la vena central de lo ret1na; a la dura por medio 

de las t1~ibutarias de la vena meninges media: al sano 

transverso por modio del seno patrono superior; al plexo 

venoso pterigoideo por medio de las venas emisarias que 

pasan a travéz de le baae del craneo: y a las venoe faciales 

a trovdz de las venas ortálmicas. 

El nombre de ''SAnos cavernoso~'' f1;<l aplicado por 

primera. vez po1' Wir,slow fl;], -;i."..:!.e?'l r>ncontró que en su 

interior c0ntcnian una gran cantidad de tilamento~. los 

cuales le daban ulla apa1•1encia plexif.'orme. 

Para compl'end.cr le t:'ieio['>atolog!a de lea 

manifestaciones cl1n1cas, es enonciBl realizar un estudio 



de':'!;1lado de les rela~i.o::r-,es anat~micas d~ loa sones 

cav~~~osos con e~T~uctt1r•~ erter1aloe. vonosas. nerviosas~ 

gl~~~ulares, loa ~Jales deB:~lbtr~mos a contin~a~i6n. 

Le l;>Ol"cidn 1nic!al je ln carótida in~racAver11osa 

asc:.ende desde el foramen Lecorum hacia al proces~ clinoideo 

rcs-E~1or, enton~~P gira b~-Pcamento hacig ndel9~tR en rorma 

hor:.=.-:>ntal en ur.n long-1t;iJ·:! !lpt•oximada de 2 e::-.• ~· t(.?l'minn 

pe~~-~o hac!R a~~:~9 en !=r~a mQdiel al ~rocesc clinoideo 

an'::::';!ol"', donde :-1?:~rora e: techo del seno c"i\'.e;-~r-so. En el 

acc~!~ quir6r~1co el avea ~~!zemtnal ~ c9vcrnosa 9 travdz de 

la ~=ea crs11eol ~~dia, u~= tiende a suponer g~e lR a~tcria 

car.,.!-:-:tda cuta .j:5'tar tC> fl: .. c,:-vio tl'1;ri!m:lno. St:". em?)8J'8;0, en 

cs~·.Cios de autcr~ia re9l!:~dos por Ha1•ris ~ R~oton (19] 

enc=~Trardn qu e·: el 8b p~~ ~1ent0 do los CR~os. la Artcri& 

car¿~~da ostaba lc~eljzad~ ;or debajo del nervio tri~em1no y 

ser~::"ecta. DO?."' la :!·Jro ,y 3.!:- cubiet'ta 6sen, ;y er. el 14 por 

ciew~to solsmonte se encon:rd un& del~ada capa ~e hueao. En 

el ~3 por ciente ~~ los C~?os la aitsencia de hueso so~rc la 

car<~«lid-'l se cx':a~~ia haS"':"!l el 111'.it•gen l.13.ter·-'ll ,jf.>l nervio 

trit;·émino y cr. e~. Jf', po::• c1ent"o de lo:? c~~(H''" l"l cubic::•ta 

da~~ era doficle~te en eL margen latorsl corrnspondlonte a 

la ~ercera dlvi~!~n del t~!~dmino. La m~xtma lon6jtud de la 

art"~:rta. expuesta. l1:1tet~a1mc':"'lte al nctivio eué de 7 rnm, con un 

prom1edio do U. 1 r.:n. 
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KePt• en 1.96: sugiet'e Qlle la ;;r•ula&.ción de la artt!!.1'!e 

cardttda sobra e: ~crvio t~igdmino ~.·~·d~ ocAeionnr neur~:~::.& 

trigemlnal. Los ~ue~~os celulares :1~ laa ramas eonsltt~as 

del nervio trigJ~:no aon el p11nto ~~ ~!eparo m~e comdn •- !a 

ncur4lgia dol t~j~~mino, enco11tran~·:1Re localizados e~ la 

parte ml'd!:.Jl de: ganglio de Gasaer !•:l~t1contes El ltt caró-:::.::la 

inte1•ns. 

LqR r8ma~ ~~F freci¡antes or1~~·h1es d~l ~~no csve~-:Fo 

dentro del seno =9vernoso son el t~·=·~~c menlnzohipofis!s~:~. 

la art~ria dol Ee~~ cRvarnoso 1nfer~~? w l~ a~t~Pia civ~.:~r 

de Me concll. Y lea ramas que e•:·~ men~r frecuencia Ee 

originan a este nivel son la ortert ! oftrllm1cR y la ar~•~~a 

men!ngca dars~l. 

El tronco me~ingohlpot1sÍAr1o ~! la ramn 1ntracave~-:~a 

m6s p~oximel, se eleva o nivel del dorso de ln ailln ~·-~~a 

justo antes dPl ~p!ce de la prima~·li curva de la card~~~a. 

donde esta reto~na hac1A adnlante ~1rigiandoae deapud~ al 

toramen lacerum, siendo aproximad~m1p1tc del mismo tnmaf~ de 

la ai .. teria oftálmica, oatA.ndo C?ata.s:· d1vis1onea ce1•ca del 

techo del seno cavernouo. F.l IIl y : \.' ra.r-co cre!'lt:rnles e"l.-:r&n 

el techo dut·s.1 del seno cavernoao j•. 1·1:0 E!.l't'iba y ligera."ltente 

atri!Ífl de la trll: ~?·cacion del tron<!-: M1Prdngotiipoi'in!aric. 

El tronco ... ,cn1ngoh1pofiesÍ'iri~ tip1camente emite ~:·~a: 

rame.o que son : 

terltol'ia.l, tambL~hi lla.mndn flt~ter-ia da 

Bernasconi-Ceaa~!n1. lo cual cruzn lat~ralmente haci~ ol 

ten torio. Lo arteria hipofisiari.k inferio~ Que v!sja 
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medialmente para irrigar la c&paYla pituitaria posterior, Y 

la arterio men!ongAA. dorflal lA ci.wJ [l""f'fOrA ln dura de la 

pared post~r1or dDl ceno cavevnoso para irrigar ol ~rea 

cltval ~al VI par craneal. 

PaPlt!nson on 1965, establecjo Que el tl·onco 

h1pof'is!e1•io }' sos tres ramas se enc1Jntr.r.ll:•6n preaenteo an el 

100 por ciento de sus diaeccionee: siendo la rama menos 

frecuente 01•1g1nadn de est~ tro11co }q ertcrtn del seno 

cavernoso interior, la cuHl se encontrd en srroximad~mente 

el 6 por cjento da los cAsos. 

La arteria tenturiel cruza posterolntera1mente hacia el 

techo del sono cavernoso Y a tocto lo lBr~n del mnrzen del 

tentorio, dando ramos al III ~ IV pnrc~ cranaalen, ~ se 

anastomosan con lo ram" men!neea d~ la arteria oft4lni1ca ~ 

deapues se anaatoinosa co11 la dPJ l~do opuesto. Rernasconi ~ 

Caan1•ini ctl 1957, fuerdn los pr1meroe en reportar la 

viaualizacion angio~rdrica de una arteria tento~jul qu~ 

irrigaba los m~n1ng1omea tentorlales. Schnuror v Stattin en 

1963, encontrardn ~uo el v~so tenia lino apa~iencia ondulada 

una longitud da 5 a 35 mm en lo~ an~J0grumBs de 

eujotoo normales. Conside1•andose quP ai tenia unA lon~itud 

msvor de hO mm ero probnhle qu~ exiPtiera unn lesidn 

pstolózlctJ., y esto te.tnbien se ha visto en tumores 

metaetdsicos, ncurinomoc trigetnlnnlHfl :,.· 

arteriovanosas nubtentorialea,. 

La arteria mcnÍngcl! dorsal pesa pos':eriormente a travé:. 

dol seno cnvernoeo dirigiendose hacia la dura sobre el 
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dorso, enviando una rama al VI par y se anastomosa con la 

del lado opueato. En el 6 por c1ento de los COROH ln arteria 

men/ngea dorsal sale directan1ente de la cardtida, por abnjo 

del tronco hiporisíario v crt1za por el dot•so. 

Ln arteria hipofisíaria inferior cruza mectialmente 

hacia la cÓpRUla hipofifliaria po::tt1!1'io1~ y lóbulo posterior 

de ln hipdf isin anastomosandosa con le del lado opuesto 

irriga?" le del piso sellAl'. 

Ang10~1·dricnmente ec hA demostrado que esta arteria irriga 

ndnnomas hipof1siAt•ios y tnmores del seno e~1feno:1dal. 

La arteria del snno cavcrno~o 111ferioir se origina on 

la parto lateral dela po1•c16n mediA del segmento hori~ont~l 

de la cardtida intracAvernose, BFroxtmadamontP 5 a 8 mm en 

rAlncidn diRtnl del origen dPl tronco mPningohipofiRÍario. 

En el 84 por ciento de loa casoe na~e directamente de la 

carótida y en ol por ciento de loA c~aos del tronco 

meningohipofis!ario, PaAa aob~e el VI par y des~tonde 

mediolmentc hasta la d!Vj816n oft~lmica del V par, para 

irrigar lo dut•a de la pared lateral inferior del seno 

cavernoRo y el área del foramen oval y espinoso. Esta 

arteria puede anastomosarse con la arteria meníngea media a 

nivel del foramen espinoao. AlEunar; dP suP rama!~ c1•uzan 

hasta el gan&lio de Gaeser. Schnu1•er y Stattion en 1963, 

obsnrvnrón una rama de la arteria del seno cavernoso 

inferior, denominada art~ria tontorial marginal Que corre a 

todo lo largo del margen tentorial, La arteria del seno 

cavernoso inferior ha sido vista angiogrdficamente en 
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pacientes con carcinoma del seno csreno!dal con 

menin&iomas paraselares (Wallnce 1967]. 

La arteria cdpsular de Me Conell se origina en el lado 

medial de la carótida aprox!m~d~monte a 0,5 cm deert1de de la 

rama proximal o arter1a del seno cavernoso inferior. La 

arteria cápsular inferior corre med1nlmente sobre la dura 

que cubre el pioo eeler y el ldbulo anterior do la 

pituitaria, anastomosandose con les rameR de lo arteria 

hipoftsiaria inferior. In arteriA cdpsular anterior se 

origina justo antes de ~1Je la cnrdtida perfore el techo 

dural dn los 001109 cavcrnoAOR y recor1•0 medialmente la dura 

de la pared selar anterior anastomosandose con la del lado 

opuesto. Eotas arterias stdo visuti ! izadas 

angiográficRmente pacienteB c0n carcinoma del seno 

eefenoidel y moningiomas parasolares [Parkinson 196?]. 

Walla~o et nl, (1967] hacen hincapi~ en la importancia 

de conocer las ramas arteriales cavernoans, por la 

frocuenr:ia con ln cua] estas rnmaa aon visualizadas 

angiogrdricomcnte en fÍot1Jles caverno~o-carotideas, lesiones 

esten6t1cas do ln carótida y tumores intracraneanoa. Las 

ramas de la car6tida cavernosa anastomosan con las del 

lado opuesto y proporcione11 una importante via colateral en 

aquellos casos en que sn presento oclusidn dP lo carótida 

interno por debajo de loe senos cevernosof;. Estas ramas son 

de importancia e11 el d1agn6stico Y manejo de las fístulas 

corotido-cavcrnosas. Y la demoatracidn de estas erterine no 

necooar1amnnte indica la presencia de leei6n, poro si que 



debe realizarse una reviaidn minuciosa de la base del crdneo 

:1 del tentorio. 

I'arKinson [1973] observo que le~ fistulas carotido-

cavernosos que se supone son debida~ t•oturaF. de 

aneurismoo. tienen un ct1rso simple y ocurren en ln unidn de 

una de las ramas con lo cardtida cavernosa. L~s fístulas 

tra11mat1cAs oca~ionadBB por desgart•os de ln carótida o por 

des~at•ro de un~ o mas d~ sus r~mae introc~vernosas puede 

tener un curso variable ~ astan comunmente localizadas en la 

parte anterior del seno . 

.B.P.laciones yenosani 

Existen tres espacios venosos principales localizados 

dentro ~e los Acnoe cavernosos, v ae i~entiftcan por su 

rclacidn con la arteria cardtida, siendo ello~ el medial, el 

el posterosuperior. ~l compartjmicnto 

medial vace entre la gl~nduln pituitaria v la arteria 

car6tida, este tiene un ancho de 7 mm en promedio, pero esta 

frecuentemente obliterado por una cardtide tortuosa la cual 

hace muescas sobre la gldndula pituitaria. 

El espacio anteroinferior esta en la co11cavidad Que ao 

encuentra por deb~jo de la primero de ln carótida 

intracavernoso. El espocio posteroeuperior esta entre la 

carótida v la mitad rostet•ior dt?l techo del oeno. La arteria. 

meninzohipofisinria ee origina en c9te espacio. Ademán se ha 

demoetPado que una arteria car6tid~ tortuosamente clong&da 

pl1ede obliterar el espacio posteroouperior, 
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Estos tres espAcios venosos son m's grandes que el 

espacio entre la arteria carótida Y la pared lateral d~l 

seno. El espacio lateral es tan eett•echo quo el V! par 

cranei;il que PA.!'l.a a trave·z de E'!:"Jte se encuntro odhcrido a ln 

carótida en su lado medial y a le pared del seno en su cara 

lateral. Muchos investigadores consideran los senos 

cavernosos como una extension latoral de la arteria 

carotida. Sin embargo, Bedfore {1966] dPscr!be que el lodo 

medial do la cardtidR es 01 margen lRteral del seno, y 

concluye riue la carótida "' el VJ par fo1•m13n e.1 m.:"trgen 

latet•11l del seno !I :,;ne en fuera de l q luz del se110 1 excepto 

en el 8 por ciento de loa casos en los cual en ln carót!do " 
el VI par 1.?Ste.11 d1Jnt1•0 del serna. 

Parklnson [1973] descrjbe a los Denos c~vernoRns como 

estructuras trabeculadas v los considera como una gran 

caverna venosA y concluye que es un plexo con vanas de 

varice calibres las cualeo coalecen v dividen al seno en 

forma incompleta alrededor de la cardtida. Bonet (19], 

agrega que los senos cavernosos corno tal no existen, que el 

espacio entre lao dos capaa da la dura estA ocupado por la 

arteria cardticta interna y rodeado Por un plexo de venas v 

nervios, y que las trabeculacionea vistas en los cortes son 

simplemente las 

pequeñna. 

paredon cortadas de numerosas venas 

Las conexiones venosas intrascla.ree que cr·uzan la linea 

ntedia son descritas como senos intercavernoooe y son el 

objeto de una rev1ei6n reciente por Renn y Rhoton [1975]. 
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Estas conexiones intraselores entre loa senos cavernoaoe 

existen nn cualquier punto desde la {lared ante1~io1, a la 

posterior incluvendo el d19fragma, o bien las conexiones 

entre lo~ dos !Ados pueden es~ar ausentes. Típicamente CEtos 

son los senos intercavernoso9 antnrior v posterior. El seno 

intcrcavernoso anterior puedo cubrir toda ]a pared anterior 

de la silla. En lo que resp~cta a las conexiones 

1ntrasctnres es importante no olvidar que la conexidn mas 

lar~a v mas constante entre los doa senos, es el seno 

basilar, Esta conoxidn yace posterior al dcrso v recibe a 

los senos petrosos st1rcrior inferior. El VI pa1• 

frecuentemente entra en el mareen posterior del seno 

cave~noso pasando a travdz del eeno basile1•, Existen casos 

reportados de proptosis ocasionadn por fÍAtulas entre la 

roma men!n~ea del tronco meningohipofis!srio }' el seno 

basilar. Pero Ja proptoais Pt1ede ocurrir en canoa de 

f !e tlllaEl arteriovenosa~ en otrnA local1.zacioncs 

intrncraneales distantes de loa nenas cavernosos: por 

ejemplo, fistulas entre lnc ramas de la carótida externa ~ 

el seno lateral. 

Rf!;l4cJones ncryJona..a.;__ 

Le localizacidn de loa 11ervios de arribA hacin abajo 

os tan el III. IV, VI, }' la rama oftálmica del V pares 

cranealec, El motor ocular común, patético ~ ln primer~ roma 

del trigémino y~ccn entre las do6 duraa }' salen de la pared 

lateral del seno, El VI par osta dentro del seno, adherido a 
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la arteria car6tida en forma medial v a la pared l•teral del 

seno en forma lateral, El III :¡ IV par-<is están mu.y c~rca Y 

corren juntos dentro de la dura del techo cavernoso :¡ a todo 

lo largo de lA hendidura orl>itarJa supf.'rfot'. El ITI par se 

encuntra ubicado en forma lige1•A.mente lateral al IV Pal', 

ambos estun niodial y l.iceramnnte por dob~jo de la cresta del 

margen del tentorio, en su punto de entrada. El IIt par 

entra al seno cavernoso lig~r9mente lateral y anterior al 

dorso la silla casi arriba del 

moninc~hipofis!or1o. El IIJ rsr rerfor~ nl techo d~l ~eno s 

una distancia do 2 a 7 mm P03terior al inicio dol segmente 

supt>aclinoideo de la carOtJdti, Justo arrihH deJ punto del 

entrada al oeno del ITI par cG comprimido cugndo n~tste11 

aneurismoa de la cardtida. 
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La rama oftálmica del V par pe11etro la pared del Deno 

cavot•noso inf'et-ior y ligl"'!ramcnto inclinlldo hacia arribo para 

salir a trAvdz de lo hendidura orbitaria esfenoida!. El VI 

por 01,tra a nivel del clivus y 80 incurva latorslmcnte 

alrededor de la porción proximal de la arteria carótida 

cavernosa corriendo mcd1~1 y par~lolnmonte la r.<:1.ma 

ott4lmtcn del V par. El VI par esto ocasional1nente dividido 

en el punto de ent:t'ado a l A d1J?'-'L Pf1't•o aunque en l.o;i. mayoría 

de loe casos conato de 1ina aola ra!z, a veces puede estar 

dividido hasta e11 S 1·a~e~. 

Pnrkinaon [19731 describe un trjdngulo a travdz del 

cual la porcion intracavcrnosn de la arterja carotida puede 

acr quirúrglcamente accosible. El margen superior eata 



formado por el margen Inferior del IV par y alcanza una 

longjtud de 8 a 20 mm: el m9rgen inrerjor formado po1• el 

ma1•gRtl superior del V par con 11na longitud de 5 a 2~ mm: el 

margen po~terJor r•epresentado por la 1nclinaci6n del doreo y 

dol clivus co11 une loneitud de 3 a lU mm. También m~nifiest& 

que eRte trjdngulo permite el acceso n fistulns oopontdneos 

condicionadas por ln r6ptura d~ aneurisma~ desarrollado~ en 

el punto de selida del tronco m~ningotiipofis!arlo o lo 

arteria del seno cavernono inferior. 

La rRma de fibr~s 8impdticas lo suficientemente 

larga para ser reconocida sin microscQ1>io su pe.Bo sob:t·e 

la superficie cordtidea desde emergencia del foramen 

lacert1m, ~ estes ramae posan Pobre el VI p~r d~ntrn del 

seno, justo ontee de la primera ramadel V par. Se nupono q11e 

eato~ llervios pasan a la carótida inter11a desde el ganRlio 

cervical superior y entran al conal cerot{deo, donde 

posteriormente form~n un plexo alrededor de le arteria. Los 

nervios cerotidotimpdnico w petroso profundo snlen del plexo 

dentro de los canales carot!deos. Dentro del seno cavernoso 

el plexo envia filamentos al V pnt• y el resto del Plexo 

cont in11a ancend!endo alr.•ededor de la arteria hasta su anl ida 

del ocno. Las fibrae no simpáticAs no se han local1zbdo en 

el III y IV par craneales. 

~n_e:s con laJ....l.bmil.Ü.LL.P-1.ilú.1.e.ri.a 

La distancia media entre el margen med!AJ de ln arteria 

car6tida y el margen lateral de la gldnctula pituitaria en de 
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2.5 mm en promedio, pero ee han reportado separciones haata 

de 7 mm. Frec11entemente se oncuntr8 una lengueta de la 

glándula que cubre superiormente a ln carótid~. La glándula 

Pituitaria se suporpone a la cardtidA en el 28 por ciento do 

los casos, a travdz de la pro~ecci~r. di~ la ler1gueta, la cual 

puede aer d!ficil de removar dur~n~e la hipcfieectomía 

traneefenoidal, y es:os fr~gmentos pueden 

re11Iizar- la h1Pof1sectomía. Se ha i•epoi•tado sangt-ado 

a.1•to1•lal prr,,;¡fnso r1ur'"l11t1?; la hip.:Jft;ectomte t"l"anP.sfnr:o!d.'Jl, .Y 

oete a sido oca~ionado por el dono a l~ carótida, pevo 

también puede e5tar en re] ación al des~arro do olg1mi:is ramaa 

de la cardtidn al tPatar· de levantarl€1, como la at•tet•!a 

hipofiaiAria 1nrer1or, o por ovulsidn de algUn9 peque~a 

arterJa cápsuln.r depcndi<'.!Ote do la carot:ida. 

E T I O L O G I A 

Los microorganismos reaponnables de la trombosis 

e~ptlcR de senos c~vernoeoe, va11 a estar en relocidn con el 

si tto de infeccion inicial, el t!P.mpo de •1vol11cion ~ loa 

factores predieponcntes. Sin embargo, ha pesar de que se han 

involucrado varios agentes, E'ln todau lRs revisiones 



realizodae, ee ha encontrado nl aatafilococo aureus como el 

agente principal. 

En la serie reportada por Weleh en 197lt [53], de 

tnreccione9 orbltariqp complicartq~ con tromboRis de senos 

caverno::o~, se encontraron 17 cultivos poaitivos: de los 

cualAr 10 presentar6n de9~r~ollo de estafilococo 11ureus, 6 

con desarrollo de esterptococo nlfn y eama, ::! uno con 

deznrrollo de cory11eba~terlum. 

En la serie reportada por Southwick en 1986 {U7], 

encentro que t~t1to en la ero preantJbiotica, co~10 en lu ~1·a 

de lo~ Bntimicrobianos, el estqfilococo aurous ha sido 

siempre el agente patogcrno tná.G f1·ccuente, neguido po1· los 

e~t1•eptococos y neumococos. Mientt•ae qt1c los orgqnismos ~ram 

necativoa, han sido tnvolucr11dos en una poqUQi"1"l propot•cidn. 

Pov otrn parte, Srnith y Sr~vc11~ [U3) repoi•tan tina alta 

rol&ctón de 1nf'cccion€.·s micÓticRs pot' t)ongo!'> zigom:,•cctc,; on 

pacientes diab&ticos mel controlados. Y Rivera Reye~ (38) 

tambidn reporta una fuerte- anocinctdn e11trc g~rmenes 

oportunistas micdticos como los ficomicetos y aspergillue en 

rinct,•ntes. con trastornos metah611cos gt•nvas d~l tipo de le 

cetoacidoais dieb~tica, inmunodaprimidos y pacientes con 

enferme~ades caQuectizantcn. 

01Nub1le [11] rcrorta en su estudio que en aquolloe 

pacientes con ainusit!~ esreno!dBl complicRda con trombosis 

séptica de senos cavernosos, el tipo de gérmcn encontrBdo va 

est:er en relación con el tiempo de cvol11cl<Sn. En la t'orma 

aguda, cot1sidereda cuando loA a!ntomas tienen una duraci6n 
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menor de un mes, los patóeenos predominantes son las 

bacterias gram posJ~ivas: pi•incip~Jmente el estafilococo 

auveus, estreptococo pneumoniae ~ estrept0cocos Anaerobios. 

Mieritras que cl1ando la prosc11tacion es crdnic~. con una 

duracidn de los e!nton1as de mds d~ un mes de evolucion, las 

bactericrn gram ne¡;a:tivo~ v los hongo9 como el a~,;pet>g-illus 

son loo gdrmencs mnR frecu~nten1ente aislados. 

E11 el e!'ltlldío l'Pal:l:-.9do pr.n• J!lck~on y Boker [22] sobre 

infeccionen orbitarias con ex terrn 1 on hacia loe sa11os 

cavernosos, el ns t.:l!'i J ococ~ ailreus !'le encontl"o en eJ Uo poi~ 

ciento de los casos, hemophilus inrluenzae en el por 

ciento, y :¡a en menor porcentaje P.e ai;.;lorón también 

eotafilococo epid~rmJdin, est~rptococo beta hemolitico 

hemolítico, diplococo pnüu:nonine y otrRS espocjeg do 

estafilococo no b1011 tipificados. 

Finalmente en una revlHion roali~acto por Tvetaran ~ 

KrietenRen 011 1988 (50], tAmbier1 reportn al octafilococo 

aureus como responskb]e del 70 Por ciento de 103 c9ROE con 

cultivos positivos, seguido por el estarilococo elbus, 

entreptococo pneumonlno, C3treptococo p,YJ':lgeno~1. pi•oteue, 

pseudomonn, cor.vnebacterium y aet>ct•g1 llt.:A fumie;nt~J~ en menor 

pl"oporcJon. 

Esta prodon1innr1cia do lns bactorian gram positivos en 

todas las seriefl, tier.e una expl:lcacjÓn cla1·~. ~ esto 

¡¡:uardR relación con loH microoPganinmos que !nte~ran la 

f.'lot•a normal de píol de la cara y cuero cabelludo, 

naeoraringe, y oído princJpalmonte, que son generalmente 
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bacterias gram positivas que en su mavoria no son pat&genas 

parn el hombro e, pe1•0 que Cl1Ando existen factoroR 

p1•odisponcntes o de riesgo, sj pueden ser los responsables 

de la enfermedad. 

Onda q11e el estafilococo es Al ~ermen p1•incipalmente 

aiclndo, en convenjcnto hacer unas cons1deracfonos acerca de 

suu caracter1ntlca3, ya qt1e ellas pt1eden explicar algunos 

camhioF ppesont~doA en 1.q fisiopatolog!i:i do la inf~ccidn, ~ 

que e:~ponemos a contintuición (17]. Los i:;>stafilococos son 

COCOP. gl'am posf t ivos qui:? f'ot•m.qn ['":lrt:e de 1!3 t"Jora f'Oríl'8l de 

piel v na~ofsrince, existen 20 ~species, de las r11gleP son 

responoables de colonizecion o enfermedad en el ser humano, 

el estafilococo aureus, S. epidermidis, S. soprophvtus, S. 

homtnis, S. hri.crnoliticus, s. warnf!t'i, s. c&pitis, S. 

aaccharolvticus, S. aurlculnris, S. simulans, s. cohn.i :t S. 

xylous, de los cuales las tres p[•rir11c?•as especies eon le8 do 

mayor importancin clínica. 

El estafilococo aureus encuntra aproximadamente en 

el 20 u 40 por ciento de la poblacidn general a nivel do la 

nosofar!ngo, tio11e como caractcristica importante ser 

productor de vai>iaa enz.ltnRB, c11tr>e las que se encunt1·an lo 

coag1Jlasn, cFJtala8a, hial uroni dF.IA8, c:itafi l oc1 na~a y en=imAB 

lipoliticRR, Adem¿R de oer productor dP varias exotoxinae 

COlnO las homolis!nao alJ'&, beta :¡ ~e111a; lcucoc1dinh, 

bacterloainae, enterotox.inas y toxin~ exfoliot!va. Lea 

hetnolieitiaa v leucocidina causan dano sobre los orjtrocitos, 

leucocitos y sobre otros tejidos como la piel V el musculo 



liso, Y tambien produce una toxina responsable del choque 

séptico denc•minada to~ina 1, e)(otcxlnf:l. Pil'ÓgenJJ 

enterotoxina F, la cual se considera una proteína, aun no 

bien identifJcada plP-nement~. 

Dentro de las infecciones ocasionarlos por eatafilococo 

v localizadas en piAl se encuntran el impdtieo, pnrot1Cqu!a, 

furunculo~is, cAlulitis, infección de heridas: otras 

i11teccio11os de la~ que es ~l respon9abla non loe abscesos 

mamarios, orzuelo, trombofleb!tis, flebi t!s postvenopunción, 

l inf.nden!t j n, ~n,1oco:ir.-H tia ac1Jd~1. pet•i ~11r.Ji t.1~ puru1 en ta, 

artritis, ostC!o!llielitin, neumon!A, sinusitis, v síndrome de 

piel escaldw:la entl"e otras, mucha~ dP. la~ cualP~ cuando Sfl 

oncunt1•an local i~ad'l:=i a n1vei de la FH1tr11ct•1rnfi lncalizada& 

en la cabo~a ¡ 1 ueden 'llcanzar los set\OS cavornoaos. 
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Las e%otox1nas producidas por el estAfilococo por el 

estnfJlo~oco y otra~ bacterfae g1'qm positivas, al igual que 

las producidas por lea bacterias gran1 nogativas van a 

condtcion~r varios nrncton, ent1·e los qt10 etgt11•qr1 la 

11.berac1Ón de catecolaminas, hiatm1nA, serotonina, 

b~adJcinJr1a, activacion d~l complomento p~r ]q v!o cldeica ~ 

l.a vía alterna a nivel de CJ, lleva11do a liberac!dn de 

factor f]Uimiott:tictJco anaPilotoxin'l:;, 

plaQuctaria y tro1nbocitopenla, a~recacidn v d~etruccJdn de 

neutr6filos, homol!nia, blOQUCO nivel d~l ciclo de 

Krebe,octJvacidn directa de la coagulación a nivel del 

factor XII v por lcsidn plaquetaria, elevacidn del gasto 

cardíaco en rases tempranas del choque sdptico y disminución 



del ~asto cardiaco en las ~~ses hipodindmicaP por liberacidn 

del factor depresor del mt~cardio en faeeE ~~rd!aA, eventos 

de vital importancia y r~sponsables de muchas de las 

manifestaciones clin1~as de e~tn patologfR [17}. 

~ I S I O P A T O L O G I A 

En condiciones normales existe simbioAis perfecta entre 

loa microorganismos de la flora normal v el hu,~ped, sin 

producirse enfermedad. Sin embargo, cuan~o el suj~to 

prese11ta alg6n trastorno de tipo metab6lico como la diab,tes 

mellitus: descenso en los mecanisn1os de defensa inmu11oldgica 

como se observa en los pacientes con des11utricidn svan&ada, 

en las enfermedades hematolÓgicns o neoplásicAs, 

enfermedades caquect!zantes, pacientes sometidos a terapia 

inmunosuprcsora, pueden condicionar la apar!ci6r1 de la 

cnrermedad por estos m1croorgan1emos y con disominacidn 

posterior de la infeccidn, pud1encto alcnn~ur los senon 

cavornoso.s. 

Es importante hac~r una~ consideraciones generalas 

acerca de los mecAniamoB reguladores de la hemostaa!a Y 

coa~ulac!dn para poder comprender adecuadamente los eventos 

fie!opatolÓgicos reeponnables de esta entidnd. 
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El t~rmino he~~etesia signi!~ca la capBc~~ed para 

preveni~ la rdrdt~a 1e Fangre, lo c~al se lo~ra t4~:camente 

a pR.rti~' da cuatro r.:e~an!smos, que son el espasmo ·~·ascular, 

la form~:!6n de un ~9pdn plnquetar!~. coagulnci~n de lq 

sangre ;.· crecimiento :e tejido f'ib:"oso dentro ·~e: coágulo 

sanr;u!n'!.'!":', Pero tamh!.en ex:lsten t'a::~ores que i::-:;•iden la 

coagulac:ón del siate~a vascular, ~orne son la l!s~ra del 

endotel!: ~ue impide :9 activac!d~ ~e contacto~~: ~istema 

de coa¡;· .. : ación :1nti•í:-:.:eco:- en -_eegún:!::i--lUgEi.r -exfste· una co.pa 

monomo:e~~lar de prc~~!~a careada ~~~~:ivamente ~ sjsorb!~o 

a la :~rerfic1e in~~rns del en!:7elio ~~~ ~e~ele los 

.t'actot•es de coaguJ,acié:""; de la.a plaq·.zgtas, con lo r.u~l impide 

la coe.g•;:.e:::io'n. Ott•os a~entos QlJe !~piden la c-::a.c:ulación 

~an~u!r~5 son los an:!ccazulante,, ~e los cuale~ los m~s 

importar-~~ non los q·ye ~n eKtraen je la misma -~crnbina V 

que son lo~ hilos de ~!hrlna formadc~ durante el p:·o=eso de 

coogulac~dn, v una ~l=bulina alfa de~ominada ant!trombina 

que imp!~en la difuG!~:: de la tromhi~a hacia el re~to de la 

sangre, ~ por lo tanto, impide la ~ifusi&n excesiva del 

co¡g11lo. Dtro anticcgz·.itg~~t~ de imp;~tn11cia os la ~eparinn. 

la cual se e11cur1trd en el citoplas~a de dJverea~ c'l'Jlas 

como l':i ~on lns :elulAs ccb.ctrJ~:> los : "'1'3Óf1 los 

activadc~ intr•Ínsccc je p1•otrom~1~~ inhibe 19 fo~~~cidn de 

la tromb¡na sobre el Cibr•indzeno y s~ convcrsi&n en anillos 

de fibri~n. aumento le rapidez con la cual la trombina act~a 

con la anti trombino., a.yud~ndo a 1nact1var la trombina Y 



aumenta la cantidad dP. trombina adsorbida por-fibrina, ~el 

hecho de que la aangre ~angule o no, depende del equilibrio 

~ue exiota entre 1os dos sistemas (.18];-

Cuando exjste una leP16~ a nivel del endotelio que hAce 

que pierda su lisura normal como en loe canos de 

!lrtericP.sclerosis, infecci6n o traumatismo, cx1ote una 

tendencia a deaencadena.1 .. el proceso de la cofia;:ulnciÓn, En 

cuando la sangre circula lAntamante la 

concentractdn de procoaeulantes en la~ ~onaa locRles, 

alcan~A r.111chas ve~"'~ la c~ntidad ~1¡ficientemente alta flé\ra 

iniciai• el ppoceso de coagulacidn, ~ r1nelme11'e los estados 

de hipercoagul~bil1dnd. F.n conaecuencia, el pertle:r el 

endotnlio su lisura normal, pierde también st¡ cars:a 

electronegativa normal, Jo f''.Jf\l (J('rmi tn que l~~ plnqueta:? 

cmpiezcn adherir:;ú al énrJotelio " ador t.gr. la 

característica de a~ret:arse "' ¡.•egarse unas con otras, 

formand0 w otra capa. hasta form0r un tapdn y en un 

pla=.o el~.! 15 a 20 segundo:-. r·m~'1e::.a R fcrma1•se un coágulo, el 

cual una ve~ formado puede se~u11• dos ceminoa. Uno es que 

sen invnd\do ror fjh1•oblo~tos Qt.c mAR tardP fornnn tejido 

conectJvo en tod~ el co~gulo; o bi.::>n el coS2:1J1 o puede 

disolvr:rec. En el r>l'imPr caso, unA. V\":' formR.d') el tsp&'n 

pla.Q.uetsrio ne 1n1c1a lh faso de corig:ulac1Ón, f'o1•man°jose una 

austancia denominnds a-::ttvo.r.or de protromb1ne en i•e¡:.q_)•;cstu a 

la ~atura del vaao o por cu~lquier factor quo leaionc los 

componAntea de la sunzrü, PoHteriormente el activndor de la 

protrornb1na catal1za la conversion de protrornb1na a trombir1a 
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:; esta actóa como enzima pa~a convertir el fibrindgeno en 

hilos de fibrina que j ncl u:;on gld°buloA rojoE". :; plasmri paL•a 

formar su propio co4gulo. 

Una ve~ que sa ha form~do el activsdcr de protrombina. 

convierte la tro1nbina en trombinB, lo cual a !Ju vez hace que 

se polimeri~en molrl=tilns de flbrindgeno en 11n plazo cte 10 a 

15 segundos. Pot~ lo que se con~idera que el factor que 

limitA el ritmo de la coagulació'n de la sangre pu~H1C ttor ln 

formaci6n de activador de la protrombina :; no las re~cciones 

subsecuentes mas allá de este punto. S1.,~nd(_.. e1 pftmc. de 

formacidn de trombina casi directamente proporcio11al a la 

cnntldad de activador de protrombina dinponil>le, lo cual a 

su vez es arroximndnmente proporcion~l al 

traumatismo sufrido por la pared del vaso o de la sangre, v 

ta.mbien la raridez. del proceso ctc coa&ul11cinn "" 
proporc!o110} a la cRntidad de trombina formRdn. 

La tromtd.na ea una. enzima con acción pPotcclitica q11e 

actúo. sobre el f1.t1 r1nÓLt':'no suprlmien<lo dos p6t1tidon de ['lesn 

mole~ulnr bajo dP cadn mol~cula de fibrindgeno y formando 

molccu] n~· de ftCtivad'l, lliOll.::!CUlas se 

polimcri7.an rapldEunr•nte formanr!o la.1•goH hilos de flh1~1r.'l. r,iue 

for1110n el raticulc dol coclc1Jlo. Ourant•~ ~1 rrGccso de 

polin111ri:-n-:i6n, lo9 loneo de culcio y e) factor de 

entab111~~c1on p~otcfn1.ce n11mentn11 1 A. union entra lau 

moleculan de monomeros de fibrina, asi como entre las 

polimaros y de e~tn forma incrementan lo 

estabilidad de los hiJos de fibrina. 
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Por otra parte. la coagulacidn puede inlcieree de dos 

forma.e. diferent:es, uno a travé=. del mecanimr.o extr{nseco, en 

el CUA.l la tromb0Plasti11a procedet1te de los tejidos 

lesionado~ 1n1c1a la coagulactdn por medio de la activacidn 

de los factores V, VII, X Y los iones de calcio. O bie11, po~ 

medio del mecanf smo intrí11Aeco que ~e ini~ia cuando las 

plaqlletas adhieren a la superficie del vaso Aangu{nco, 

donde muchaA de ellns se degfnte¿1•an y libaron hacia ln 

s~ngro el factor Ill Pl~quetarto que contiene un fosfolip!do 

similar en diversas formAr a lR tromboplastina, pero que 110 

tiene la misma intensidad paro des011c9den~r el proceso de la 

coa~ulAcJ6n ~ :nmb1en d@be act11ar ~n conjunto con otro~ 

factoreP de 111 sane;t•e que son, el V, VIJI. r:-:, ;:, >:I ~XII. 

Adem1s de la1; plaquetBs que activAn el meceni~mo 

supone que otros ctos factores act~an 

ac~ivando c~1·e aietema en ciertes condicjone~. siendo e~tos 

rectores el XI y XII que cu&ndo entren en contacto con uns 

superrici~ ~spera rea~cionnn j1Jntos r~ra formYr u11 prod1Jcto 

do activaciOn do contücto, que act6a después como enzima 

parA. activar los dcrná.9 fnctorea ctel Ei.lstema intPinseco {18]. 

Wasoerman y S~orise [ 53} prorionen tre mccaninmoa 

princlp9l~G por loP que puede r,ro,1•ic t r trombosis ~· n tvcl 

de los senoa CFJ\/Ot'llOSDB, :i.· que eon l'eco.lcúdor. posterio1·mente 

por Palmercl1oini y lfomilto~ [50] y R~n: 

1) Dal\o a la !n tima de los va.sos, perdiendoec la 

integri(lod del endotelio p~r el proc!e9o inflamatorio, lo 

cual desencadena la ngregaciJn plaquetaria, lo cual aunado a 
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las propiedades trombogenéticas de las bacterios aceleran 

este p1•oceso. 

2) Los cambios en la constitución d~ la sangre, 

incrementando la coagu1~c1~n de l~ sangre, como son el 

aumento d~ la C(~l11lAl'idad sangu{nea ~ la liberación de 

toxinas ci1•cul~ntes ~ p~rti1• de Eitio~ de inreccidn. 

3) La di:cir.itnuclón del flujo sangu{neo, que va a 

petwitlr l~ ~stasiF S3n~u!n~9, con el aumento postorior de 

procoagu1ant~~ a nivel local, lo cual aunado a los dos 

factores antcriorc~ permite la ac~ivacton del proceso do la 

coagulac16n y la form9cidn de trombos posteriormente. los 

cuRlcs puoden quedarse adheridos al pared ctel vt1so 

aei;;prendcrse :; embolizar ot1~os vanoe san~tdneoEl, lo cual va 

a estar en relación con la severidad del proceso infeccioso. 

Por otrn parte ae tia postulado que lo inreccidn llegR 

al se110 cnvor11oso a travd~ de cannles venosos svslvularcs 

por tres vÍnn perfectamente idcnLificRdaB que son [38]: 

1) Las lca101leR de la cara drenan 11 trav¿~ de las ven9s 

faciales, comt1njcR11do A travd= de las vense aneular y 

oftálmica!-'!. 

2) La~ lnf~ccionee procedentao de los senos parannsalee 

etmoidsles qup drenan ol seno caverno8o, 

3) Le. via post~t·10P a pa:•tit· l\fJ1 o{do mer.11o y de la 

mnrtoidea, por medio del seno pctvoao ~uperior e 

inrerioi• y d1•en~n al ~eno ca~orno~~. 
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El p1•oceso de tromboflebltis puede alcan=ar a loe senos 

cBvernosoE ~ trAv6~ de venno Aferentes a.nterionnente o 

travdz de ven3a eferentes pop una ~!a posterior. Cuando l~ 

JnrcccicCn ca a t1•avéz ".!<?venas sf'ei~f>nt~s. esta SQ realj:-a 

¡:iot• medio dE.l la v~na of<:iiltnicA, preclrd1::a.nrto ls fo~'IlHl. Ubuda. 

quo es ln rorm~ mas frect1ante ~ genernlmente tinne un ct1rso 

f'ulrniriante, En contro~te lo disemtn:1cdón a tr<avé~! de 1'13 

vena~ eferentes, l.leVEi. cebo trnvé~ rt~l plexo 

pterigoideo, rnanlteotnndoee po:- un curso atfpico 

tnsidioao, que E9gleton [1926] de11n~:1110 c0mo r~omboflcbitts 

lentament'? obli tor-&n•;e o comp0nsadot''l, en la c1.19 t el seno 

cavernoso es lentamente obliterado ~ el flujo ortalmic~ áe 

sangrn venosa entr-n al .!:1eno caver>noso con pOC.9. 

inte~fercncia. v por tener una evolt1cion mes prolcngedn 

puédAr1 ab:•tree PedeR colatornlc~. ~· c1: a~tos casos no se v~n 

a mnnifestor los dato~ cltnicon ct~sJcoR de ln obstrucci¿n 

venoua, como es la pt•optoeis, edc111.:t palpebr-al, qucmoHlB :,

exoftalmos ( lU}. 

El proceso d~ tromboflebitis no oe conf11ln n un solo 

B<!tlO cavn1•nosa, sine que ]OU senos 

intcrcavcrnoaos, ne extiende el proce~~ 9lcnnznndo al aono 

caverroso contralrJ.t:(>ral, v ocns1onrJn·JC 1J:t'l ri:!nt:omrttolog:Í.n 

bilateI'ol, le cual en uns caroctaristica 1mporte~te que 

pe1•mi te h&cvr 

entidadeo. 

el d!agn6fJ.tic0 COil Ott'R.O 

En aquellos casos Qn qu~ ne pr,•sentan eompl1c6ciones. 

estn3 ven a aster condicion~d~R por ln extenatbn dol proceso 
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infeccioso por con~:guidnd a estructur~s vecinas como son la 

9rterte car6tida, : e cual por 

consiguiente bloqyc~~do la circulacidn de sangro arterail 

hacia el lado nfc~M~~~. condicinnen~o !a~~:Pmig @ infa~tac~dn 

cerebrAl, cuyn ex·e~Bidn va a estar en relacl6n a las ramas 

erteriAlAs qu~ se~- e~ectade~ y d~ ]q ~rrica~idn col~tcral 

ost13.bl~".':erse. Por otra r sr•te, el preces~.' 

distAncia, y las ~~~ifestaclone~ tanb~en van est9.!' en 

:·E:lH-cJon ctir.:::t9 

ocasionar tambien la siembra de r==~s s6pticos y la 

fcrmacidn de absce~~s ~ cualquier nive: jel e~cdfnlo, de la 

en mu~· rar~a =c~2iones al tallo 

cerebral u otros ¿:·~anos. Finalmente :& !nfeccioh puede 

dlr.:cmlnarac p~r e:··ª"Eion directa :,i a!'~:tar a las men!ngen, 

originando un cuadr:: clínico cla·s tco. 

P A T O L O G I ~ 

En ln revisid~ realizado por Sou~hwick en 1986 [b7], 

presenta los rcoul7edos rle 23 c&sos de &utopPla o cirugía. 

En este estudio r~~orte que la exten~tón de la trombosis a 

otroe aenos venosos. iclu~e11do el sen~ petroso inferior, 



petroso superior. ··ao.c:i ta:. inferior, 

latera!. ~e- preaeñtó·en aie~~ casos. 

sigmo~~e~ v seno 

En tres· cnsoa la i::!ección alcanzo a :e glándula 

pitui~a~ia, ocasionando ~~=~osis de eatn. Y e~ 'Jn csso sn 

reporto infartaci6n Asépti~~ de la pituitaria an~erior. 

La evidencia de le~~c-~~jne!ts se estsbl~:!~ en cerca 

de la ~!tad de las euto;E!as. La presencia ~e absceco 

cerebr:,: 

tcmpora! y rrontopariet'l.l Ee encentro en nue~e cesoo. La 

trombos~~ de las vanos c~r~~:9lcs se encentro ~r ~~ez casos, 

en uno ~e ellos asociad3 un infarto no ~e~or~~gico 

extenso, v en otro cas: asociad~ l!::'EH' infqrto 

hemot•rd~!~o y hemorragia :·~racranean~ tat~l. Siendo de 

importa~-!~ mencionar, qu~ estos tres racient~~ eptuvier6n 

sometii~s a terap{a antico!~.lante. 

Los infartos séptico~ 

comunes ~ pudieron demostr~~~e en cuatro casos. 

Las descripciones daño de las eE>tructtu:•as 

intracavernonas han aido re~ientemente presents~as. En dos 

ca30S se encontro colapso parcinl da la cardt!~a interna 

1ntrnc~vernoRa; en uno de Jos casoR la copa ~edia N la 

ndven~ic~A de la grterin =Ar6tid~ intrarave~~=e~ estabn 

infiltra~& con le1Jcocitoa ~~limorfon11clca1•ep ~ con zon~s de 

necrosis, las paredes dpl vaso r~stR.bnn Cf1Hi Je:t::"Jicluf'l, }' 

cxistinr. ::.onns en que la r .... ;t1Jra parecin inrnine:-:.~e. En ef'tC 

mismo caso los nervios cr~ne&lcn que ec enccn~ra~un dentro 

del seno cavernoso, tam~1~n e~taban infil~~ados con 
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granulocitoe. Y fina:~ente en tres casn:r se encontrard~ 

=onas. de hemorra~iFl P."'. :?s: nervios cranea.:...~:!· lII, IV y VI 

En lo époc-9. :a:-:ual existen ye ;,:;1~·~·os reportes ,je 

autopsin o Me clru~!~. que nos pudiea~n nportar mas datc1 

acerca do los h~ll~=~os de autopsia, que :s. 

mortl'llided a di!'-'lmin•.;~:'c en foPmA coneidP.~~·11t··ln, y por _,,,. 

terapia antimicrobia~~ temprana, son poc·:1E los casos q~~ 

tienen 11n desenlace f~·Al. 

CUADRO C L I N I o 

Loa signos :¡ s!n<t=imoa dP. le trcmh·;,!: !--° s4ptica do le= 

senos CAVet~nosoe Eton e12c1Jndarios a lr:i ~1~.r·tr11c-::tón vena.::\ 

afectación de los ne~v!oe craneales situad~1r los cenos. 3. 

la extenstdn a otras estructuras vect11~.!. y 91 procese 

infeccioso ccnernliza~:. 

Ex12ten dos for:::a~ evolutivas, le 1l[•ujn y ln crónic;i. 

Puaato que la aguda la preocntacidn mrls rracucnte, 

existen cr1trrjos !. ~ aenós t 1 cos rora 11:•npecharl n.. Es te: 

criterios rL1er¿11 pror~estos por vez primeJ~·& pov En~leton e~ 

1926 y S•::>n los eiglli"!:-."":"es [26): 

1) Sitio de infe=ciÓn conocido 

2) Septicemia 
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3) s~~r..os de obatrucctó:-. venosa temprana: ing-·~·.:·.ci tac-idn 

d~ ~enas retlnian~s. :1rcttlacidn venosa c~:1-eral. 

pr~~toeis, exoftalmQE. 

4) At1=esoa vecJnos s :a :ann de tromboflebi~~•·: 

si":uadoe en partes b:.c:.ndas de dvbita, oco::.:;:·~1cio 1 

c~~:lo, nasofarin~e. 
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5) sr~~omas de enferme~~d complicada: cefalea. 

~a;!lPdoma, sienos ~~~{ngeos, 

En 19-:. Pl"'ice i;it»~f:·one .: 7":--os ci-1 terios di9.gn·:' ! • ~ cos mui:.r 

similares ;Je son los s1EU1~-~es (ü4]; 

1) In·.·~Jucro b11atera1 ':"de progresión sccue!J·":~a~ al 

oj: del lar!o opl1esr:c 

2) P!'::; toRis, qucmosi"' :-· edemg de la conjunti· 1 ·t. 

3) Ltrr.:·.ación de los mo·.·::.r:1Jcntoa oculares: P'~"=<;f.: ser• 

unt:atcrnl con par~llsis aislada de tln neru·~o 

cr~~cal contralatePa:. que eenoralmen~e o~ !·l VI 

pe.!'. 

4) Me~ingis1no v plPoci~~siB en el LCR. 

5) Par-áljnle penidual de loa net•".¡ioa crnneo.le:1 III, IV 

y~: desp116s del prc~~so s6bito inicial. 

En l;.. !'armo de prP.~er.tg.c·16n agUd'l el r,"!·r!odo de 

lntencta e3 de 5 a 6 dlns en promndio, mientras ~IJP en la 

fo~ma de e\·olucior~ ctoni~~ el pet•{odo de la·encia en 

variable, ~ ~e ha veportado hanta de 7 moneo. 



~os sÍntomss clásicos ~=n secundarios a :9 obstrucción 

venc~=.. involucro ~e los r"'!':"·.·:.o~ c:rannAle::i, .,.--eris:iÓn de :s 

inf~~=~dn n 1~ ar:er1~ csr!-:cta, ~ &l PPoceF~ !11reccio~: 

gen>:>:·:<! :ado. 

~ecund~~:~s a lA cbs~~~cciÓn ver.epa 

incl~~en el odema r?lpobrat ~· la ~uemosla, ~~~ son ::s 

Prime~os síntomas de dstsi~s de las ve~!S oft~lmtcas, 
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secun~:=...1~ia al !~cremento :e le Presion ~etrob11lbar ~ 

demo2~~ecto por la prefler~:• de hemorra~!~~ retin1a~qE. 

papil.o:jema., con proere!?iÓn !~ los s!ntomoA.s e:. ojo de le~~ 

opue¿-~ en un plazo de 2h a !9 horae. Sienct= EPt~ sieno m~~· 

va11~s~ pava estab:ecer el 1:~cndstico difer~-~!61 ~on ot~a~ 

enti~~jes nosold~!c~?. 

~~e ~intomn3 secundari~E involucro ~e los rg~eE 

craneales inclu.Yen. ptosis, :'ilatación de li:i p•irila., que e:1 

ocas.!.:-o;P.R también riucd1~ ~9 ... :;.:- t'lja, poráli.:;:.~ del IV:,,• ·-

pat', el'..'ln NHl tr·icc ión los 

de l & cót•nea en 

OOf':.;.:rn~Cl:l del V pnr eJ co:nr:e; ~ 

ointo~~tico conocido s!'."1dt•ome dt? 15 P!.:--ed externa del 



de le agude= "t!9ual que p1Jede p~ogre~ar en algunas. ocasione• 

hasta i:-egue?"'<t. 

Et sí~no principalmete observado cuand~ hay afect~cid~ 

de la f:lrte:-!: :·a1~óttda es. la he:"',!.t:leJ!e 8gu,da en el lg.j: 

opuesto del ~erritorio arectado, )• cuando se afecta e: 

hemisferio d~~:nantP se ecompa~g ge~eralmento de af~sta. 

Los s{::~:~as origin9dos por el proceso infeccio9~ 

acti•Jo eoane:•a::::do inclu~·en, fieb:.•e, pulso 1•ápido. ¡ieq11e1'1'..:. 

filiforme, e~~aJofr!os, sudoracid':i, vómito ~recuent~. 

delirio ~ ce~~ ;:·incipalmen~e. 

En los =~ros de evolución cr~~!Cb los si~11cs oculare! 

cldsicos puede~ estar ausento~ o ~er incompletos, va q~e 

casi siempre 1e establece unn red ve~osa colateral. 

Ln fre:-r· -ia con que se pr~se~t~n cada 11no de estos 

aiznos y sin~c~&~ es variable. 

De acue~!: a las series reportaj~E por Southwic;: {U7] ~ 

OiNubile [11]. encontramo~ que la cefalea se encuntra en l~ 

mitad de casos eproxi~a~amente, siendo 

manifcstacidr ~¿~ frecuente en les p~cientes que cursan e~-

ei11usitis, q~~ en aquelJoo con i~r~(ciones facialea. ~, 

dolor ~encral~ente esta restt•i11gido a lns drcan iT1ervada3 

por- ... 1 trl¡:ér::.:.no en el tcrritoi•i!: de lAn ram~e oftci.lm!c.;i. 

nisxllor: la ~a~·or{n de )AS vecen de inicio frontal 

en 0-::-.13.sioner; 

aso e 1 or:Io con puede nu&erir 

dolor siempre eE agudo, con8tKnte ~ de intensidA1 creciente, 
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y en la me.:,ooris de las vecea prescede a la fi~~re y al 

ede~a. 

El ede~a periorbitario fr·~cuentemente ~niela •~ un solo 

ojo, y prOL:"'ESll r9pidamente .. ! 11olucrando al e~:: :el lado 

o~uesto en u~ plazo de 2U a ll! _:1oras 1 siendo esto ~~·cundario 

a la exten3~6n del proceso in1~~cioso a tr9v•z d~ :~s senos 

intercaverncsos. Este sibno e:1~0 presente en '?- 75 por 

La prcptosi e, quemosi3 ptosis se 

eventualme~~€ en mas del 90 =r:~ :iento de los F~C:f~tes, En 

aquellos pa~~e~tes en que !n~:!almonte presenta~ ~~iemosis 

como s!gno unico puede equivoce.d9.:'!'lo:- -:e una 

bleraritis s:érgica. 

La deb.!. ~idad de los m!'rn.:· .:os exti>noculares ; ~1ede ser 

demostrada e- casi todos loe ~·!1:-ientas, probabl~rmente es 

secundaria lo exposlc:lon d~l ner·v1o 8' exudA.do 

inrlamntoric. deGarrollandoae .G:eneralmente deapl1e~ de Que 

aparece la q~cmosls y proptos!.1 En form~ menos fr~·~uente se 

ha dcmostr~~o dilatacidn y ~·eapuesta lent8 P'l;ilar al 

estímulo ~-J~~noao, secundar!~ 

Cl."'aneal. 

par, y esta gran susceptibll1~a.1.~ al dA.l'ici tiene ~1na base 

anatdmicn b"!.en dcr!nlda., ya q•Je e~ 11! !! !V pnrc~ :- !l.Ssn a lo 

largo de la pared lateral do :~s eenoa ~ catan rod~~doa por 

~1~uesas val nas fibrosas, Que pi~tt!C\en protegerlos in!. :-!almente 

del daño ocasiono.do por el e;:adado inflamatorio. "flientras, 
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que el VI par es~a localizado medi~:~ente, cerca de la 

c:R1•ótida, y esta !":-óeacto por sangre. : ~· cual lo exp?ne más. 

rácitmcnte al da'li.0c.·del ·exudad0-1r.ir,1am.1.i<:'r.10. Siendo esta la 

ra:dn, por la cus: la difi~ultad· pa~•. llevar a cabo la 

iniradn lateral '·pue:1e s~r un hallaz.:¡:-; te.t,nP~ª':lº en ·estos 

pacientes-. 

Las ramas oftálmica.··~. ma'xilar :de.t·,_:·v:·~ar :~assn· a todo lo 

largo de 18 pal-ad -·:!-tera1 >d-~Í<'.~~~~·~·: ~~·h·é~:~-~~~~~~.~I~p·~~~~lp qu~ un~ 
puede eapern.r dde!Cit:--sensor1~ieS ~e::,~V ~-·~pe.~~·~ -s~_n embargo, 

t'eportes previos ~:-lamente han enc-or.~·:"a1o' esta anormal id<J.•~ 

en el 18 por :-.!ente de los ca.3-:-1F, Pero al b1;sc~r 

intensionar:tamentc l' 1 pe1.. o hipoos tes:!. '.l de tos dermatorna.1 

inervadoK ~·ur est9? ramas, se hnn e~~:-trado Anormalidades, 

eicndo la di~f'unc.1:::--. d('> cst:i.2 rnma.~ o"::-·: hallA~~o o . .-.ientado:-

de inf'lBmqr;1Ón a r.!"el de los senos ca: .:.~nasos. 

Otro hatlaz&~ en con t i•ado eo la 

d.tsminuc:1Ó11 de }i;i agudeza visua! pret!•!:nte en el 22 por 

ciento de lo~ ceso8, V er aecun!~~ia a ulceraciones 

cornaales por dism1nuci&n dnl reflejo :·orneo} e incnpncidad 

de la rotína por com~resl&n del dpnx c~·bitArio, por embolia 

o end:1rtcl'itis d<? la cor6tido interna, ;- :•1' ne1JropAtia óptic'3. 

sin compresidn de la arteria central ~~ la retina y aumcnt~ 

de la PN!siÓn intraocular q1JP compr--:imo@t.e la cil•culaciór. 

cil~~r posterior: por atrofia 6pt!cq gloucomotoaa ~ por 

ocJ,~ión de la ca:•Ótida interna, qu~ ;•Llede progt•esn.r hasta 



la cegue:-a total, preaen'";e hasta en el lf· por ciento de los 

casos. 

El ex.ámen de ronde ~e ojo anormal 3~ encuntra hasta en 

el 60 p:~ ciento de 103 :aso~. Y Re :!r&cteriza por la 

presencia de hemorragias ~etinianas, pa~lledema y en caeos 

severoa ~:~cf 1a Óptic~. 

Los e!~nos meninge=• eFtan preaen~!\E en el no por 

ciento d.i: los C!l'<;l".IS, La~ :-:~isis convu13~ ··!..~:Y la he~.iplej{a 

se repor~an en pocos ~acientoe. La f:~bre se encuntra 

presente e~ el 9~ por ele~:~ de los case~ 

Ot'r=i: hallazgos sue:.e., incluir la p:-·-!:~senc.:la de e){udado 

purulent~ en mucosa nasal, ~ar!n~e pos~e~~o~. infl6mqci6n de 

los corne:e8, lesiones en ~era como focc .rrpccioso inicial. 

La conge.=: iÓn de lAE" vena= i'rontalce ae e.": :·uentPa e:·. le fase 

temprano y es raras vece3 o~servade. El ; ~~lento ln moyoriA 

de las ve=es pvesenta un =~~dro tdxtco !~~·:1•tantc. 

En !s oblite:-·t-?·tc, nl paciente 

gencvalme~te no luce s~r~!~o. hav quem~i-r leve V pvoptosis 

do un o!c. eKiste odcm4F ~n d~ficit n~~l&do de le mir9d~ 

lateral 1~e es el ~f~11c ne-rol6gico ten1p~~.:·~ de m~s valor en 

catos casos, El invol1Jcr~ c1t'.'l )arle: opu>!-·E;to, que (1Ut1QUC es 

tardío, eE un hallflzgo ln-:Ct'llt'.\ntr;, qui::•··:.~· 1ndic~ e::-'.tf!n.:ión 

de la ln!accidn n tr~vdz ~e los scnoa 1nte1•cavcrnosoa, o 

extcrlaidn Fecucncinl dir~~to del ae110 ~:F~cnoidal ambos 

scnoa cavernoeon. 

OtroP siEnos que p~ejen prescnta=·~e en las formas 

a~udae fulrninantca son el deterioro del e~Lado de conciencia 
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que prngrcsa hasta el coma v la muerte cuando no ee da 

tarAtmei tno a.decuRdo, o el daño :1 la.s complicacioneP son 

severns, 

D I A G N O S T l C O 

El diazndatico de la trombosis s¿ptica de loe Benos 

e.ave t~nosos e;enera 1 mcn te esta basado en lo~ hallazzos 

clinlcoa c1áetcoe de AÍntomne oculares, de deaarrollo, 

unilatc~al inicialmente y que progres6n a comrro~iso 

bilateral, e1Pn~o cotos datos casi patogndmonico~ de esta 

cnrormed&d, aunado a los datos c\ÍnicoA de infeccidn 

cnncrntizadn. Sin embargo, es mYY importRnte re11li&nr una 

hi~torla clinic11 ~ e~ploracl6n fÍsic~ detallada ~·ic son 

c3e1c1A~nR PAro cstablecor le etilo~!o t\t, la trombo9j.s y el 

dia~11d~tico diPere11cial con lAs formas esdpt1CRS. 

EGtudio~ de laboratorio: 

-1..l__.D:is::un.e.tvl.a_n.e..nu:i~l..n..t.eJ... incluyendo plaquetoo, 

difc1•enclt1l de leucocitnn, velocidad de sedlme11tacidn 

globular: en lo cual varnoc encentra genornlmonte unn 

}OUC'OCltosia con Pl'Cclominio de polimorfonucleal'eC, 

acompni'iadu o no de bnncteinin, d1nmlnuc10n de la cuento de 

plsquotnA, anemia, veloc1dftct de sedimentación aumct1tnda, 

datos encont1•ndos haota un el 90 por ciento de loa casca. 
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2) Cultjyo v citogy!mico de LCR. en el cual vamos a 

encentra aumento de la presión en el 52 por ciento de los 

casos. Presencia de células de tipo inrlamatorio en el 83 

por ciento de los casos: el 1Íquido puede ser compatible con 

un proceso pnramen:!ngeo caracterizado l•Or la pt•escncia de 

proteínas elevadas, pleocitosis mix!a cor1 mononucleares y 

poli1norf'onuc1eares, glucosa normal, ct.qt~f' rn•c!H!lltes en mn'.!'I 

de la mitad de los pac1e1ite~. Y nproximadamente rn Al 35 por 

ciento de loE casos los hallazgos son compatibles con un 

protelnas- elev;"J.d11e, pleoc!tos!s 

polimorfonucleareo, ~lucr:rna baja. 

importancia realf~3r uns. tinción 

con predominio 

de 

de 

de 

vital 

de gparn Y pt•uebai:: 

inmunoldgicas del liqt1idc obten1do, Qtle non orlntora11 a 

saber que agente e3 el responsable y ncrmar la conducta 

terapedtJcR adecuad6, ya que el cultivo qua ta~hien es 

neceoario tn~da mn(i de 2h hor~s en desarrol1ar algJn 

m1.croorr:anlsmo. 

3) llemoc11l tiy..Q_~~u.__4.e,__.J..An.____8.f:~ 

encontradas en e! sitio de inteccidn 111icje\, con tlncionce 

de ~rem que también nos sirven de apoyo para normar una 

conducta terapeótica. El hcmocultlvo puect~ sn~ pon!tivo 

hasta en el 70 por cien~o de loa casoR. 

eiectrol1toe 

~ que son de a~uda en el dingnÓstico de trastornos 

mctabdlicoe concomitantes, o altct"e.eiones D. nivel 

hiporie!ario en caso de complicaciones. 
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5) rrotia de eangre per1rérica buscando f'orms.s 

enormaleA presentes ~ perfil 1nmunol6gico para descartar 

&lcunas enfermedades respon~able de trombosis as&pticas. 

!etuQios raQ1ol6~1coo: 

1..l.....B..adi~graríaa ae senos paranaeeles que en el 30 por 

ciento de los casoE suelen mo~trar anormalidades compntibles 

con sinusitis, como e~ lA opacificación del seno esrenoidal 

;v esclerosis de los margenes óseo, pr:tncipalmentc en 

aQuellos pacientes con antecedentes de cefalea severa de 

ori~en oscuro locgl1zada en áreas frontal ~ periorbit~ria 

[47]. 

de torax, e~tudio quo rara vez muestra 

opacit'icacioneF redondeadas sugeetlvas de ombolismo 

pulmonqr, lo cu~l en cngc da encontrarse r0e or~enta 

pensar en la cxt~ns16n do la trombosis dentro d~l seno 

petroEo ~ la ven~ YU~ular. 

~!C.~~t..61!.1.Q, csrudln que aunque técnicamente 

ctleic11 continua siendo el m~tcdo deflnitivo para demo3trar 

la ocl1Jsi6n de los Eenoa cavernosos. Stn emhar~o este mb~odo 

ha nido raramente ~mrleado ~·a~& u~ ¡Jiagn6st1cu de las formas 

s~pticas, ~a que tJene el rie~a de ocasion&v una embolia. Y 

en aquellos casos en que se ha ~mpla~do ha mostrado una 

eticncia del 100 ~o~ ciento, demostrar1do claramente el 

llenado incompleto de loo Renco cavernosos (47]. 

h..l_Angiograf!a carotl.a.e.a., egtudio que ha demostrado 

también su utilidad, y se ha empleado comunmentc como método 



11•adicional de diasndstico, teniendo una eficacia del 87 por 

ciento, este estudio ~uede mostrar alteraciones a nivel del 

sif&n carot!deo en su porci6n intracavernosa. lentitud del 

vaciamiento arter1ol y retrazo en el llenado del seno 

cavernoso en relacion al. seno long! tudinal superior. 

Normalmente el seno cavernoso se visualiza al mis~o tiempo 

Que ol se110 longitudinal superior en a 6 see11ndos], pero si 

esto no ocurre e~ indicativo de obetrucc!6n e niV?l del seno 

cavernoso {38). Adem~s. la obetrucci6n o estrechamiento de 

ln cardtida interna puede esta:· loc8lizn~o a nivel de la 

porc16n intracavrrnosa, a nivel de la povci6n cxtracroneal y 

distal al seno cavernoso, incluyendo anormalidades a nivel 

de las ramoc ~e lA car6tida intern•, 

irrii:!lClÓn colateral. Eetc e=3t1•ech8miento 

apertura. de 

ob'JtrucciÓn 

complpta puede ~er sccuncterio a espasmo inflernator!o ~./o 

trombosis. Finalmente 101· cambios r~diol¿~icos compat!~lcn 

con aneurismas micÓt1.cos son menon com11ncs. Sin embargo, la 

arteriogrAfÍa tembi6n tiene el riesgo de incremo~tar el 

e3pasmo carotideo 

renliz.ncion [28). 

provocar une embolia dt1r&nto au 

5..L...1'..omQua.f.ia_.~ZA.dA.. .. W.L .. -'lr.Áne.o, 1 n cual nos 

p1Jcdc i•evelar al tet'Ocionen nivel de eeno9 

esrenoidales, En rolación a la vieualizRc!Ó11 del seno 

cavc~noso durante el estudio co11tt•asta~o mu~hns ''aces es 

inot les t. para demostrar o~lusionee este nivel. Sin 

puede aportar otros datos sugestivos de 
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importancia. Su ericacia demuestra anormalidades hasta on el 

ilO por ciento de lo~ caao• {U?) 

Además, los estudios pueden ve.rtar desde normales, 

hasta aquellos que mue•tran un edema cerebr9l di!uso 

transitot'io. En el estudio de Chung ~ Chanb (6), de~ueatran 

que la visuallzaci6n del trombo séptico fué posible en todos 

los casos, mostrando múltiples defectos de llena~o irre~ular 

~ ~rondrs derectoe de llenado único: la extensi6n d~ las 

irre¡;uloridades varió desde 3 haata 10 mm en tamario. El 

borde later31 del eeno 

edema d1..fuso en todos los casos, L9s anor1~alidados 

orbital'ian incl11yer6n, dilatación tortuoga de la vena 

o!tAltnicR superior, aumento de lA densidad 1~ loa mOsculog 

extrao0ularoe, aum~nto de la densidsd bulbar con bcrramicrito 

del borda, edema rev1~ro1~ar1o ~ qu~@~to de les toji~os 

blandos adya~entes n ln ~rnAa retrobu1b8~/ obAarvnnctose 

adembo diRcrepnncia en el grado de edema entre los cortes 

coronale~ y nx1a1cs. 

En otro estudio Vnnezio y Nn~ich [51] indica~ que loo 

aignon c:1contro. kJs en la TAC '1\H, p!1rr1en ser rle byu1a pat'a el 

d1a~n6atico de lk trombociB sértic~ de loo senos cavernosos 

todo lo lor~o del tra~octo del seno nfectKdo en el cntudio 

ein medio de ~ont1·~~~~·: y con der~cto~ de llonndo ~ r.,lt9 da 

opnc1fic~c16n del nena cnver110~0 afectado en el cntud!o 

cont1•nEt9do. Tipicamcntr los PRci~t1tes con tr~mbosis sórtica 

de senos cavcrnonoi::;, también presentan, aumento de la 



densidad por 1nflamsc16n de la pared de loa senos V de la 

dura nd:¡acente. que describC!n como 

sugestivos, pero no eapeclfico~ de esta entidad, so11 edema 

cerebral, di flrr.inuc16n del tamaflo de lo:; vc:itrlc11lo~ 

secundario a edema, hemol'l'agias parasagitales n1ultU'ocales 

bilaterales, aumento de la densidad ~entorial por el flujo 

de venas colnteralea v a\1mento de los ~iros cerebrales. 

Otl"OS autores como Rno :,> Knipp [25J. iwHcan que la 

disminución del tamano de los ventriculos puede ser 

observada hA.sta er1 el 32 por c1ento de lop caso8, siendo 

este un hnllaz~o inespccifico, Qt1e también puede e~tar 

pvcsente en los casos de ~seudotumor cerebral, edema difuso 

postraumé.tico, int"l.<lml'lci6n difus<\, hi[H:!rtensión intra.craneo.l 

bonienn ~ colncclonne iecdensas s1Jbd•1rales bi1atere1Ps, por 

lo cual ee e=encial le historlo clini~g dol pacie11te en 

estos casos paro 01•ientar el dlain6st!co. 

Sin embnr~o. el estudio tomogt>4f'1co req11lf.>'re de lo 

infusión de Eranden dosjs de medio de contt•eete, SPE~ido de 

una vista aecl1cr1c1al r~p!~a empleando cortc3 delgados, 

complE'mentH1lo:o1 por ITif!jic º"' )q l~e:-onstruccl6r, m•.:~t"\planar, ~ 

un exAmen coronAl directo para mojo1•ar el diagnóstico. 

fil.J..a...RtW.onancJ.tLM.u.n6~tlla p~· un cr.tl;d1o C'<•1ul~:ltBmente 

eensible para to·1·.s los c~tadio~ de rorn·1ci6n de trombos, ~ 

en carnz de dicernlr c&du ui~o de e6~cs estttdi~s. De acuerdo 

al estudio de Savino ~ Groesmun [39], ellos inclice.n que en 

las fases iniciales de lA trombosis venosa se PllOdc observar 

ausencia dú eenal de flujo sangulneo en la Tl Wl. Mientras 
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Que en la T2 Wl se sprocia una hipodensidad representad& por 

lB deoKYhemo~lobfne en los casos de trombo~is sguda. Y3 en 

el plazo de pocos dt~s a una semana, durante la fase de 

formAc1~n del ~rombo, la sen~! del ve~o tromh~~orlo se 

convierte de taodensa a hi peN)ensa, in.1 eialmente en T1 Wl :,

posteriormente en T2 Wl. lo curi.l es secundarlo a la 

conve~si6n de deox~hc~oelobina R metehemoelobina: pudi~ndo 

per~1st1r ente estadio de metAhei~~clobinR h&ste por un ª"º o 

máa. 

fn el estudio de Hir3C'r, }' col. en 19ftB (21}, donde 

realiza un estudio comparativo entre at1tiocrafi~ carotidea, 

tomogrorta computada y re~ona~ci~ ma~néttcq, P-1 de~uest~a le 

que la reso11ancia ma~n~tic~ es el eatydio de primera 

clecci6n pera id~nt1ficar lesiones en masa s nivel de loB 

scnoB c~vernosos, y& eea11 vaecular~s o tumoralea, ~ en loe 

caoos de trombosis sancuinenR, por Jo QtJ~ s0 co11std~ra ~n a: 

momento nctual de cAmhio, en a".luellas 

inetitucloncn donde se disr.1011d"' d~ este servicio. 

21.....Qt.,cos eetudi.Q.D q1Jc ac han repot>tado en ceso!J únicos 

130/i CL 

~cneralmn11te solo 

tvombonis, sJando 

con rndionuclaotidos, que 

ele 

su i1tiljdad mAyor en loA c~so~ d~ 

trombooin del aeno late~al y sszit&! s1Jpo~ior, cuancto el 

estudJo oc r~nli1.n Ú"n formo dinbm:1Cfi y e>."ltbtica. La irrille:;en 

con gnlic ha sido reali~~d~ ~11 ur1 solo pac1onte por Palo~tra 

en 1986, pero no exister¡ cetudioa comparativos posteriores 
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~ue p~edan apoyar o descart~~ su utilidad hast3 el momento, 

~so:: ~e mencionan como d~~= a!~lacto (11). 

O I A G N O S T I C DI!'l!:REN A L 

E>:jsten un n6mero iMPO~:~~te de enformeds~~:! que pueden 

flP;:l en SLI 

preso:::ac!6n ~guda. o en ls ~~~ied9d lent9mente :-::1te1•snte, 

O!Nuo!:~ n dividido las e~!~~~e1a~eP con la~ :¡1P =e debe 

- S1ndrome de fisu~a =~~1taria superior 

S!111rcme dr órice ==tita~io 

Malec1·m~cion~R va~~.:arer 

- Sindromo de ToloM~ - Hunt 

- Mucoc~lf'! !lt-,riei•Jr:,;:i~:.::-. neoplR.s1.ae 

_ _l.11..___.Er...c.!i~ta.::...!óJL....aZ. 1J_•J.~_ 

- Cclul1t1R orbitar1a 

- Mucrondcoois t•ir.-:.-:-~:·~~~tral 



- Blete~!tis alórgtca 

1) Celyli,..'e prhtt.Atl..a¿ esta. entidad clínica ea con __ 6 

que resulta d1 ('1r.j1 estat-lecer· el 

diferenciaJ cor. 1a varicd~d agud"l d~ ti•omhosia de sen,;1J 

csvernosoa: y~ ~~A de nncho, hA~ ~lgunoe qutoi·~e que 

encasillan co~~ un estadio final de las infecciones d~ 

6rbita. De ae~~:~: 

(1911~) !Y modi:":.:-edn voster1orn1ente por Ct1'lndler (19701. ·.e, 

C&lulitis ot•bi:a:·:9 ce divlde ~n cin(O ~rup0s ~ s~n (?2]: 

A) Ed"=';-:;, ltif'lamlltorio 

b) CA1~:~~i~ orb!t~rin 

e} A~?:~Eo ~y~peri6~tl~o 

d) Abs:eEo orbft•rio 

En ol prim•~ gruro existe ed~rns !nflemator!G paJpobvu_, 

que puede o no P~t~r aaociado con edcmn d~l con~en~1i: 

orbitario, o~t•~~c el edoma confinado e los tejidos blan·:•: 

prese&;tal~R. 

En el c:d:J je CPlulitjs ot>bitY~ln r.>xi3tj) e.dúma dif'tw•: 

dentro de le 6~~JtA como result6do de lo 1nf1ltrac1on <l~: 

tejido adiposo ~e JA órbita Y pur!ór~lta por bftcteri~~ . 

leucociton, con~!cionando d1Eminuc16~ de la agurl~¡:a vis·Ja_. 

eenPlbiJidad ~ ~olor al reeli7R!' m~v1mJentos oc1Jlor~:! 

pat•b.lisia Clc lo:i múnc11tos o:-:traocullirc,t->, con C!:'1tf":'m9 ~ edt!mti.• 

de los pb~pn~c~: ex3Hticncto ade~6~ QUf¡r¡~siA v eritema dA .L 

conjuntiva. con t'1ebr-~ l:I leucocitosia, y exiute comprorr.1. ;1~1 
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del drer.aje venoso a ?artir de! plexo venoso de ~a ve~& 

ofthlmic~ superior. 

En :os caeos de a~~ccso subper16etico, ha~ cc:~cc16n ~~ 

pus cnt~e lo pared 6iea y alre~edor de lA ~;~~':a. 

deapla~~wiento del ~le~~ ocular ya sea en direcc~~n late~a: 

o hac t:. abajo, es :":-o<:>cuen ':e:"".er. te 

gloho o:_:ar. En est~~ ~asos e: a~sc~so p~ied~ ~=-~rerae 

trsvó~ ~el septum orbitario ~· pre~entarse en loa ~~rpados, 

puede rc~r:·erse a tP'3v~- de 1~ ::e:'U'rbita ,..]nn.t-rc :<!::!. tc~i.!; 

adiposo =~b!ta~io. 

En :os casos en ~~e el ab2ceso prozresa d~-~~o de :a 

órbita, ::orno progrcsi.-:·· j(> l'l ccl11lttiri ovt.1t~':"~~ .• ex.i3':-2 

exortal:>:'P marcado, qur:?-.:-~is, .se•:oro comrrcmi~o d~ :~ v.!sit-. 

y oftol~:rlcjla. En tod:e e2tc? caeos la car3:·prist~c~ 

princir~:. es qun lne ~g~ifcstaciones snn unilnte~~:cs, ~ 

muy rarasocaslonce on de pi·e~~ntac16n bilRter•~· En i~ 

13'1 p:\c.:.entes un paciente 

manifes~eciones ocl1!n~ep 

clinico el principal para cst~hJt>".:'??' el tj!.t:o.cn6st1c-:; 

loe cuaj.es= ha:! un desn:·r0l lo rápido de lafl man!f.=;:;: ~acione.; 

oculares a lo faac bilBtet•nl, :¡ adem6s existr com~~cmioo d~ 

las ramas oftálmica :¡ mnxilnr del V par. 

~~~~r.._~e.r.e!it.•«..:, esto enferml::!~"!.:ó es una 

micosis a¿udo ~ fulminante qua se a.socia ~ener~ .. lmente a. 
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r.•acientes con tra:!'~ornos me'=!!~611coa c~-rrc la cetoacidos:!.~ 

:"':!abéticn, lnmuno:-:·;;:·esj6n :;.· e:1fe1•me1'3.~.¿~ ca'"]ue~·tizar.t.;.;. 

!nvadiencto las ea~~ucturas j~ la cara ( ~lobos oculereE, 

~oca y mejjllas '· 9~1 com~ :s mucosa ~~~tr1ca y los~-.:~ 

~neo, Este ho11go ~!ene la te~jencia ~ ~nvndir el sis:e~• 

•·as~ular e interr·~-rir el !':~;:o ~an¡; . .!:"'.f'O, produd.er.!:. 

~1·omboois, iequémi9 ~ necrosis de las ez~r~cturas arectada2, 

Tabachnick v col ~~opusier6n e~ 1975 cri~erio~ clinicos ps~& 

1~1 diagnóstico de .;-2~-e onfe:·-e~ad, y r¡•_·:i :::en lag sigu!er:':.i:: 

.38]: 

a) Sec:rec1.6n :".::..?&J oac11r.-=... sanguino!.<?r'!ta, dro corta 

dut•ac16n, :::-:i dolor fs~!al de! :~'!': afect9clc. 

b) Ede111a per~::t·it1lrlo v ;e:~in9.~'ll ~~@' rf:iFldnmente> 

pt•ogresa ~ ~~dureciinie~~~ isqué~~~c. 

e) Pérdida de: reflejo ct~~e~) y pa:·~~!a fAclnl. 

d) Ptosis palp~brol, pópils midriAtt~a y fija con 

oftnlmople; ! a 

e} Necrosis de! paladar, ~crde alvc:Jar dento~Jo o 

delns mej!:.:As, <]UC' no :jeben se:- ::onfundidas con 

costraa hemAticaa, 

f) LetargiA p~~cresjva g ~eo~r del~ ~orrec16n de la 

cetoacidos!.s. 

Y aunque eatos ~ecientua pueden presentar una trombos!s 

cte cenos cavernos:r como coMp:Scaci6n d~rante su cvoluc!~~. 

la diferoncla del dingn6~t1co re.die& en el ager."te 
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etiolo~ico, la evolt1ci6n con involucro a otras estructursB, 

~ el dinznóstico se confirmn por btopsl~. 

1L.M1.Y...cAllo oCtelmonléjjCa• esta variedqd es rara en 

ninos, los ~intor~as rrinci~9lez incluyen dol~r ocular, 

parAlisie mBn o menee comrleta del 111 par, con dilatación 

pupilar unila,.cral, cxotropin. y ptosis pnlp"3bral, que pue~en 

porsiRtir 1urante diris o sem!\nas, aunriue la cefalea ha!/B 

aco11renarse tam11bién de lazrime..:i, 

fotofobia, fosrenos. Sin emba1•go a diferencia de las 

trombon13 de loE senos cavernos~s. el pac1ente no luce 

séptico, ne Aitio de infección inic:1al, las 

manifestaciones ~on uniloternlea ~ no progresa11 a la forma 

bilotcrnl, v no r~isten mantre~t8cione~ de congestión 

vc11osa, y estan reapPtada~ las ~arnBA del V par. 

JiLJi.l.f:.f..atl.t..Ls.___a~ se eo~rechn cr. fornHl Prr6nee 

cuando uno de loB primeros man1festac1one9 dú la trombosis 

es ll'l que:no¡iis como dato nifllado. Sin embargo, en estos 

pacientes ne eprociu odemA~ 1nflaMuc16n del borde libre de 

loa p6.l'.'pnrjo3, ae p11~dcn observar papilitinde ln conjuntiva 

tarsol, y en ocaione::- cX·Jdado pú!'Ul~nto, c11:;1~-!c la!~ lesiones 

se cncu11t1•an infect9das por cotafllococo eure1Js, En estos 

peclcnteu o diforencia de ln trombonls, co hay compromiso de 

loe músculos ext~a~culavco, loa nervios cra11eales est•n 

re~petado~ !I no hn!I dDto~ de con~esti6n venosa. 

de Ro11chon-Duvi~neaud, en el cual hay compromiso del III, IV 

~ VI pares craneales con trastornos de la rama ortAlmica del 



V par. Estos paciet\las presentan ort~lmoplejia completa, 

tanto extr!nsoce como intrfnse~s: ~ay anestesia del pArpAdo 

superior, de la rafe de la nariz, de la trente y de la 

córnea y ebo1Jc16n del refle:o corneo1. fF zeneralemente 

secundario a un anourisma del ala m~nor del csrenoidea, a 

fractura del penasco o a una tumorac16n. Sin embargo, en 

estos pacientes las manifestocioneR ~on unilateralos, no 

foco infeccioso 1n1C19l, 110 hny m~nife2~a~iones de qppeis, 

111 datos de con~est!6n venosa. 

fil_Jil..-.S..!.rnl~Qfilf'-~~-21:.bti..a..ci...Q o SindromA de Rollet, 

oata co11stJt•Jido de loe mismo elemento~ QUe el síndrome do 

hendiduro csr~n~1del , rero ademAs existp trastorno del 

nervio 6rt1co, con a~quros!s y atrofia 6pticA se~uida de 

ceeucr~ ur1ilete1•al. 

1l__S~ru1~~-1..rui.!i--=---.l:LU.Il..!.. e~ una 1nrlemnc16n 

cranulomntosa, idlopltjcn, caractQrizAdo por la pres~t'cla de 

d~ pa1•6linis dolorosa~ un1later9l de uno 6 m6s nervios 

oculomotorcR, normalmente con A.fectAcién del JIJ pat» E::_• de 

com1~nzo a.g1ir10, con dolor rcti·oot'bi t11rio ,y dtplop1a, ptos1s 

y m!ctria9is del lado nfccto~o. Siempre existe mejor1a 

gradual, aun~ue pueden rrescntarac ntRQues rcp~tidos. U11a 

caracter1t1cn importante ]OS 

eotcroiden. S11 principal dieerencia con la tromboole oórtica 

de sones cavcrnosoa, eB que su forr:11 dí! pre~<entac16r, es 

unilateral, no ha:.• af'ectnc16n r1r>l IV, V ,y VI puree 

~enerolmente, tarnpo~~ dí! t lt"O 

infaccioso o de conge3t16n v~nosa [31]. 
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al_Sj,n~.p. de Cogrui que cc:11.riete en una polisrter!tis 

nodosa asocl~~~ :on tromhoe1? ~~ :•e!IO~ cavcrnos~s, ~n ei~=~ 

caeos encontrar.:-~ datos de vascu._ !~is a varios niveles. ;-,:)r 

lo común ex!~-~- sintomao ~e ~:~~~~medad cerieralizad~ 

rini-=:~. conjuntivi-;~: erupción rr.a-: _:ar· 

eritemntos~. L' erectac16n de li;! .arterias coronarlA~ eE 

predominante la variedad !.1;~antil, hay taqutca~~:a, 

CArdiomer:al.ta,, m!:l.n1festacion~.: :w_:;!nsuficiencin card!<i:::, ~· 

pericarditis, ~-.;ede preeer1taree a1:1tJmás _datos de h!perte:--.::.'.:6r. 

a!"terial e ins· .. ~: ~iencia !"enal. ~fVi"·Btoesplcnomce-al 1.a y ":!~ :"¿ 

pronóstico gra~·e [31] . 

..9..LEi.a.t~___r:..a.JZ.Q..tido-cayc•rnc1~ as que se manifjestan ; :or 

un c;.:ofto.lmos ::ulsl!.til. cefalea ,: !"~itaria, dolor en el !.:-ea 

retroot•bi tat>ia. 

d:iplop1n, of'-:a:mopl~jin, ¡¡;enP. ~·ulmente son de 

unllatel"t::1.l, ~'ª!/' datos de 111f'o.!·: "i6n y el diagn6sti-:: Ee 

apoya por loe eFtudios an~iogr~.r!coe, TAC o resona~=1a 

r.wí:néticn [5li]. 

J..QJ__~:Li~r.g,:=~1LJ1Q;i.L• __ '=--.11QU.a, F&e tr::i.ta de ur.a cnfc:ome.:!ad 

a1•ter1&1 proa::"eE!l ':a que 

ir1icialmonte el eegm~nto terminnl de la car6Lidu ir:te~~&. 

para e>:tend~rse rro&resivam~nte "l _ pol {go110 clP. Wi lma, e: ;.o 

por cle11to de :os CQ~•ls se preR~.1.tan e1ltro c~l ano y log 10 

arios de vida, :.-· 75 poi• c1ento !l1:-~·F ctP lo3 ?C' nr,:'.ls de ·.-:~a. 

su cat•actei•isti:a principal es '..:u presencia de hemip!.e.;'ia 

a¡-:uda como da-:-::- revclndor. El d.'.... ur;•16etico se confirms. r·cr 

TAC o angiogrse~k carot1dea{15]. 



nivel ~~ lo~ aeno~ cavernosc! :os tumc:.•as 

nasc!arin~eos, pue!en simular también la form1i cr6nicn de la 

tr~-==~i~ de sen:Y :9ver~0Eos. Sin emb9rgc, ~¡-ap ~ntidactos 

sor. ~b~ raras :,· el diai:n6stico SC' con:" ...... mr1 por TAC, 

angi:~raris o re~~~~~cia magnética [11]. 

~e,""""'º de lag cardiqpa- u~ con&énitA.s 

ci.:i.~:¡i:naf" y ed·1'.:!-:·~das como lq fiebre re••t:l.! ".'iCfl, existen 

date:;. oriento.dores la tdst:orta cl1nica, come f'On las ct~isis 

de ... : r-o>:iA, 

ex1s:en adcmls es~:~maa ~o lA enreremd~~ c~m·· la cianoei~. 

er,:-ontra la p1•cs~nci;i !O'O[ilo~. el 

di~¡·~2~1co se cc~!:r~a por los eBtud1os ~e ·ele de t6rox. 

elei:-:::>:::ard1.ogt'ama., .e:-:ocardiogrArr.s. :t CAtete!'.':..."!~rti:-. é'1t'-11 <l~O . 

.:.:il.-E.n---1...Q.g__~~ao.s__de..__c:uf ... íu.'.lll!:~~nia..t..Q ls.'..K! ... ~a~ 

~r~.tl. son ~e a.PO!/O los e9tUd1os de l-'!.t! 101•atorio, como 

la b:'..:,rretria hem!i.<>:!:-a, frotls d.f"! sungre pe!"":..:i::~ica.. perf'_il 

inmu~.=-16e1co, 

~·en rat'os c:~~i~nes ocaeionnn t1·~mboa:.! aebpticAG a 

nive: de loe senos ~avernc~oe. 

e o M p L l e A e l o N E $ 
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Las complicaciones presentes en e~ta enrermedact van a 

es~er condicionada~ p7~ ~e extensión d~: proceso infeccioso 

a c~ras estructuras ;~r contlzuidad, ~~r la presencia de . 
é~:=los sérticog s ~~!·~~cia ~por e: ;~c~eso oclt1sivo Qtle 

a!ecta la jrrigaci611 ~~ otros territori=~· 

En una ~erie de !O pac1entes pr~sen~oda por Shew en 

19~2. encontró que e: 54 por ciento ~~esentabsn una o mAs 

~ ... !'ecci6"": por ~~~~los s~pticos a 

d!stancie oc11rri6 a :-:-.•el p•1lmonar er. el 3l! por ciento de 

!=E caso~. La ~isemin~::bn a p!el, rlft~~ e hueno ee presentó 

e~ :u pot~ ciento de :.=-s casos; a l"l !-::-"bita en el 18 por 

c~ento ~ a cerebro e~ ~: 10 por ciento. ~~ la misma serie el 

t: por ciento evc~-=i?nar6n can ~a~&!icls de nervios 

c:·&~ealen ~ersintcnr~, incluyendo a u~ 16 por ciento con 

par~lisis rarciual total por ciento con 

of~almoplejin. 

En lo serle de Southwick [47) el 29 por ciento de los 

pacientes , tuvier6n recupcrac16r. -:01a1, 30 po:• ciento 

tuvier6n secuela.'.l C!'.!:'".~chs, lnclu1:1end.o tiemipAre:Jia en el 3 

pe:-- cicn1·0, lnBuflc:i~:- ::~a pit'lif:arie e:-. el 2 por ciento, 

ceguera en el 17 por ciento, La muct•te se rrcscnt6 en el 10 

Loa compliacior.<-?~: van a estar c:::-.~icionodHR 1>0r· la 

extens16n del ~roces~ inf~cciosc por cxte~ai61l rtlrecta 

conti~uidud, por la prr.;osencla de é~bo).on sépticos 

distancie, bloque u c~stvucci6n de le eirculaci6n venosa o 

arterial, Y dentro de estas vamos a encan~rar: 
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l..LM.e.n.J..ngi t 1 s b.q,., tP~llil a~ .. ;, reportado aso e 1 i. ~ IJ con 

trombosis séptica de los senos cavernosos hasta en e~ 30 por 

ciento de loa CRSO!?, y CA prod· .. :·:- de ln extens!.:- del 

proceco inrec~ioso por cont!guid~!. se manifiests ;:r la 

presencia de cefalea, rígido~ d~ ~·Jea., aignon de Ke:--~ng y 

Bructeinsky positivoe, crisis con~-:~!vag, alteractc-eF del 

eata~o de conc1~nc1a, el diagn6~-:~o se corrobora ;:~ el 

estudio del LCR quo mueetr~ a~mento de la ~~e~ión, 

hlperproteinorraquiA, celular1d~d ~levada con preclo~:·.~o de 

polimoI•forwclcare.'1, nivel'!::: de ;:! ~:o!?& b~joe o '1'. '.'=E-:-ites, 

presencis de hac~teria~ el frot:F de la t1nc1611 de ~rarn ~· 

..• 
b6sicament~ por la lesión a nive: del endotelio ~e lo~ 

vasos, Jo que ocustonu defecton ::!<:" l& auto1•1•eer;ula,ci·~:-. i:on 

v&oodilatación y aumento de la per'Tl..eRMlidad cap!l1u•, :e que 

ocaciona un edonia do tipo vasogén~=~. jnfcialrnente. ~~~o al 

ex:í.otlr bloqueos en la circulaci6:-: a1~tel'inl y vc:nc.::t., esto 

va a Pl'OYocar lA. presenc!n de =on~E' df' isquémia, en 1.=:E: que 

ae limita el consumo de oxi~eno, e~ s1Jministro do ~l~=oso y 

remoción de los productos d~ ~eoccho: ocao!onar1~= una 

ir1tnrrorencia con la octjvidad ~~ !a r1e K ATP as~ y ::oQuoo 

de la homba d~ sodio, lo que p~r~!te la ontt•adn de 1.i~uido 

al espacio intracel1Jlar, con acu~Jlacj6n de agua y sodio 

dcnrto de la c6lule, y fovmac!!~ de edema c1t~~~~1co. 

Clinicamente se va a mantroatar !el eatado do con~~encia 



desdo• oomnolencia v puede pro~resar haeta el coma profundo, 

sie111:i: esto valorado co~·~"".~ente por 1a E::i~ala do Glae~ow. 

Alte~·uciones del patr6r reepivatorio, i;we puede ser 

sect1111:·1aria a un deno e!".c~!'tlico difuso e t•ien, orientar 

hac!~ un dano capec1fico: ls veopiraci6~n je CheYne-Stokes 

es .~H!1:•undaria a altera.e~~;. e nivel de lo: núcleos grisea 

basa~ns: hlperventilaci6n sostenida por les~~n a nivel do la 

f'orm1h;:!6n reticu1ar mc~e~.:efltlice: resrl:··"l·'~·-, suspirosn y 

apne~ne por compromieo a r~vel de la protuberancia~ pórdida 

del n.utomatian:o resptra·:::"'iO ror C"l?"!r~".l·-:;;-~ dül t>ulho. 

Alttt!"tt::i6n de los mov!~!entos oct1la:•@s ~ue noB puden 

loca.:.. .:.:-:nr lo extensión de la lesión o fccr1lizaci6n, y la 

func_ :1r motora., tambHm v'3.1or-ada por la E_=.= :-el A de Glast;o\i'I, 

Ylon erect.os dctcrlora~~e~ cst~n rela=:onadoa con la 

pres~n1cio de distor~i6n :,.- "-::, herninción c•~rebral, y ente 

ólti:1u puede preeentarso ?or debajo de la ~~z del cerebro, a 

tra.váu:z de la hendidttl'a tcr.topial o del ~':)ramcn mat:num, El 

diai.;rn :: tico se rcli:o:a pe:• medio do lo!ol d~'°:"cf: cl1nicoa :¡ 

puedu ~b~crvarso al reell=&~ la TAC o ReuonanciR mnen6t1ca, 

~S .. 1 .. m1.r .. Q.tlle_ __ 1.~1li2° ... tF·r; 0 16n __ ..1.C!.rJ.\cr_!", .... _üftna al cuA.1 ea 

sc.cumtler-io A la congeat ilin venooa, edc;:-.a ce1~ebral Que 

proct111cc incremento de 19 r~eei6rl 1ntracran~9na y manifestado 

por l u presencia de v6m.itos 1 cefal("U, 9.l"";eracjoneo dol 

estncti:' de conc1encin, CX.i:!.:"'e1~vaci6n de los dEtto!l clinicos 

encon~rndon en el edema cerebral, presenc!a de papilectema a 

la e>::1·lol'RCi6n del fondo de ojo, en el caao de los lactantes 

oo pUfRrlP aprecian abombamiento :¡ numento de le tensión de la 
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fontanela l\r.-E>rio1~, aumento del p~:-1metro cel'Alico. =:n laa 

roctiografi::i .. ? :le cr~neo se pueden :i¡;:-·ecie.n scr-a1•aci6n '.!1!· las 

suturas, 1mv~·c.sJones di&ltales. Y en caso de evol•..tc:..ionar 

puede p1•og:"·t.f:f!r .ql igual que ~: edema cerebra:!. la 

herniact6n c~~ebral. 

obeceao careb~ es '-108 complicAci~n bien 

conocida, p.:.:·~· poco frecuente en of:.E"te tipo de paci•!l?•tes, 

a1(?11do la ~:.!~·minac16n por v1'l h-:"!!i16'5;ens o por cx~t.~.Ei6r:. 

directa del foco infecciono. Los sitios mfrs frecuen-cL de 

localizaciéii :--:-Jn a nivel de los l!-: .1los fpnntal o teml~·= :·&l., 

y en rapos ~!.!!OS a nivel del cere~'=': :- . Los sl gnoa y si'1 ;.o'.JIBB 

están f11.~ ::16n de la ei:l~d del ni:".:-, locnliz.<ici6n ~· ";t1r.1!dio 

de la les!-'.:·~ que sea único o T:·:Itiplc :¡ de !'1Jse: 

evolutiva. ~'~ el ..:?stac11.o in!c1"11 '!'€' ceriebrttjf; !!u~·~·~ ser 

comunen las :efftlcHrn, hipertcl"m!a, poatro.c16n, afee- uci6n 

d('!l seneoric ~· convulsiones. Sin embargo, en oca.sien•:! r_ los 

signos son 

msnificrnta 

totalmente ine~pecie!~oA y ~J proce:1r~ 

una fase avanzada. :orno una verdadera lms16n 

cx.pnneiva. En el lactante el nwr."?.nt-:: ~el ¡,")erimet:.·o C•:!!?°i.._ico, 

abombamiento de la fontanel!"~, ·.1é,n:itos, irritabili~.ed :¡ 

convulsione.'1 -::cngtJ tu:;en les ma.nlf.'es'fac1oncs mt..o fre<':rn·n,tes. 

Por el cont":'."'!l.rjo en el njt"io ma:.1or ~~1clen dominar l~o :::cnos 

neut'olózicas TocnlnB :¡ de hiperte~s16n int1•ncranean~. Un 

dolorona r.xa~{'>rada, loen! izad~. a. 1E: porcusi6n del cr·Lneo, 

en la zona ~?·6xima al ~bsceeo. D~t~~o al ednmq peril~~~onal 

:¡ ln hipertemsi6n intt'acrsncana., el aetado gener"li del 
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paciente puede deteriorarse répidamer1te con un eindron1e de 

hern!ac16n uncal de am(~dalas cerebelosas. Les estudios de 

laboratorio suelen moetra la presencia de leucocitosis con 

predominio de ~olimorronticleares, vcloc!dAd de sedimentación 

globular aumentada. El LCR muestra proteinas elevadas, 

pleocitosis y presión elevada. Y el estudio principal en 

estos caeos es la TAC o resonancia magnética que permiten la 

localización del abscc8o . 

.íLAr_t..iltltla___annm.IUlft~m o trombo a 1 e de 

~~-ti.d.a__i.n..t.ez:.n.n..., c1JYA. maniro~tac16n pr.1nc1r·nl en 

estos casas es la rre9encia de una hemiplejia aguda 

contralateral, acampanada de uraaia cuando la lesión afecta 

el hemiafer•io predominante, parA11sin fec1 sl do tipo 

central, ~ evolu~iona rApid~mente en el plazo de 6 a 2h 

horas, en oca a iones acompanada tambión de crisis 

convulsivas. En eato3 CA.SOS ademh~ de los halln=cos 

clinicoe, loa estudios como la an~iogref!a, TAC o reaonancia 

magnética son de ut!lidocta para valorar ln extensión del 

dana. 

il-J..n.f..n~t.os a1~ter1alea_Q--'i.JillQJ;tQ..6 ... eotos van a esta1~ 

condionados por la presencia de trombos o émboloa, y pueden 

ser de tipo hemort>li¡:tco o no hemot•rA¡:i co, las 

manifeetaciones clinicas v~n a depe11de1• d~ su Jocalizn~!ón, 

~encralrnrnte predominan o nivel de l~ co~te~~ y se presentan 

déticlta motoreo localizados la mayor!a de lae veces, se 

domuee tt•o.n por medio d~ los estudios contrastados de 

ang!ografia, TAC ~ resonancia ma&nética. 



~recién inaot•opiode de hormona antid1ur_~ 

ceractorizada por unq secreción stimenta de la misma, 

manifestada por la presencia de oliguria, ausencia de datos 

de dcsh1dratac16n, h!ponatt•emia, osmolaridad sérica 

disminuida, excreción renal de sodio elevada, osmolnridad 

urinaria elevada, runc16n renal normal y func16n siiprarrenal 

normal, y el dia&n6stcio se corrobora por medio de los 

estudios de laboratorio document9ndo las alteraciones ya 

expuesta.a • 

.8J Die.betee 1ns1n1du ne1Jr61.!(rne p€>1"'~ por les:l.ón 

del lóbulo poaterior de la hip6fisis, y manifeoteda por 

def'iciencio de hormona antidiurl:!tica, hay poliuria, 

polidipsia; periodos de deohidratac16n inten~a. por lo 

general de tipo h i pe1•na trémi ca, ncompaf'lnda de pl:i rd ida de 

peso importante, fiebre, convulsiones e incll1eive, estado de 

coma. Los estudios de laboratorio mueotrnn una osmalilidad 

urinaria Que varia entre 50 y 200 mOsm/L ~' densidadee 

urinarias de 1001 a 1005, con volumenes urinarios euperiorcs 

a 2500 ml/m2ec/d1a. En sangre hay aumento del Na, Cl y urea 

con tendencia la hiperosmolaridada, ta prueba de 

concentraci6n urinaria para estimular la capacidad mAxima de 

concentrue!6n renal en ~eapucstn a la deprivación hidrica 

resulta no~ativa y la prueba con vaaopreaina acuo~a ex6gena 

da resultados po~itlvo~. 

Q) Ot1•e c~16p poco rrecuente ea le ineufj cien.cl.a 

p1tq1tar1a, deact•ita como complicaci6n por primera vez por 

Woiaman en 19Ull, secundo.ria a int'artaci6n y necl'osia de la 
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~lándu1a Pituitaria por extensión directa del proceso 

tromboflebitico o émbolia de las arterias hiporisiarias, 

esta manifestación se puede presentar en la rase o~uda o a 

largo plazo. Se presenta atrofia de la corteza euprarrenol, 

tiroideo y ~ónadns. En le fase aguda una caracteristica 

importante es la tendenclu a lo hipoglicemio y al coma. En 

estapos tardia~ hay detención del crecimiento, ta madurez 

sexual no llega o producir~c. o re~resa si YA existe, ho~ 

pél'•dida de peso, astenia, adinamia, intolerancia al fr!o, 

torpeza mental, falta de transpirAci6n y manifu~tecioncs de 

diabetes insípida (33, 42]. El diaznóstico se basa en los 

datoo clinicos y ne APOYA. con la detrminación de ho1•monn del 

crecimic11to que puede estar en grado menor del normal o 

ausente, loa niveles de tiroxina y hormona estim~lantu de lo 

tiroides :¡ cortiaol est6.n bajos, la pL•eecncin de 

corticoeetcroldes en orino estAn bajos. Finalmente las 

hormones roliculoestimulante :1 luteinizante se éncuntrAn 

b&jag, 

~-~OJDDJ..i.cJJS:.iJW..e..a que pueden presentarse pero 

son menoa comunes son el estado de choque, emboliAmo a otros 

or~Anoe como pulmón, rin6n principalmente :1 la Oleara por 

strAas. Una complicación rara qtie ~e hA documentado en una 

ocasión eR el síndrome de secuoFtro vaRcular (Kinnaird 

1979), secundario o corupromiso de la circulac16n arterial; 

en este caao oxiat!a oclusión pavcial de la carótida 

izquierda y oclusión compl.etn de lo carótida derecha, con 

involucro de la circulación anterior; observandoee un 



llenado retrógrado de la c!rculac16n anterior, a travó~ de 

le arteria vertebral v documentado por artcriografie. o cual 

condiciono isQuémia cerebral relativa manifeotacta por 

disfagia, disartria v hemiplejia, v estos cambios están 

condicionados por alteración en las dinAmica de las 

presiones a nivel del pol!gono de Wilms. 

T R A T A M I E N T O 

El tratamiento indicado para la trombosis de set1os 

cavernosos es una terapia combinhda a base de antibi6t1coc., 

anticoagulant<?s, fibrinolitico8, esteroidcs y cirugia. Sin 

embargo, este tratamiento debe ser individualizlldo, de 

acuerdo al tiempo de evolución del cuadro, eevcridnd, 

com~licaciones asociados, v loe riesgos que implica el 

empleo de cada uno de los agentes farmacológicos empleados. 

J) Antibt6ticoe: 

A partir de la introducción de las sulfas hasta el 

momento actual, ee ha11 empleado múltiples esquemas de 

tratumiento. Sin embargo, en el momento actual contamos con 

un ar~onal de antimicrobtnnos muy extenso y cadA uno de 

ellos tiene ya indicaciones precisas p~ra su emploo. El 
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antibi6tico de elecc16r. depende1·a del ¡;:e:-men aislado en los 

cultivos, per= general~ente el tiempo ~~ que tardAn en 

desnrrollar !=s cultiv~~ es lo auficie~teme11tc amplio para 

permitir la rrogrceit~ del pi•oceso jnt~:c1oso, lo cua! n~s 

obliga a inic!~r una cc~ducta terapeútic~ de acuerdo ol roco 

!nfeccioso jn!c:!al, a le!: res1JltA.dos obte:-;idos en la tinci6n 

de gram del LCP y de la~ secreciones prerentoc en el foco de 

infección in~:!al, y si e~i~te o no men!p~!tie. 

Dado Que 1 o~· gerrnenes mé.s free u~-.-: er: son los gram 

;oeitJvo9 ~l ~Rta~~!ococo, estreptac~co, neumoc~co y en 

menor freecu~~cin los ~rnm negativos, ser~ necenario iniciar 

con una terapin combiradn ~ue cubra amt~~. Sot1thwiclt [U7) y 

~1Nub1le [11], rccomie~jan que el inic~: dn unn ?erapia 

empiricaaprop!ada DS a buso de una pc~~~iltna rcoi3tcntc a 

la penicilinas& como la nafcil!ns y ut~ cefRlosporl11a de 

tercero eencrn=ión del tj~o de cerotnxim~ ~ coftri~xonc. 

SJ vecor~amos, las cefalosportnaa de tercer& generación 

tienen un ar.:rlio cnmpo C:(! nct.tvidad c-:-·.trn boctertaR ll;ram 

nes:ativna, !I ou cspect1•0 abarca !: •. :011, klebslclla 

pneumonJae, p:-oteu1:1, c1t1•0bacter, rir-o·:L~-er.tla, ~'°'rc~tia y 

otras enteroboctarias: tanibil:n cubt'"! adecudr,montc 

h,influenzac, neise1•1·La mPni11~ltidin. A:~.1nas otrgs como el 

cepoper-a~011e v cefotnxtr.e n11Jestran una &2tividad adecuada 

contra estafilococo !ltll'CllD, eotf.>r['':" :"'.'e oc o pneumoniae, 

estreptococo del ~rupo A y B. Mientras que la certazidime 

~uestra une &~an actividad contra peeudo~~na aureoginosa, lo 

cual lo convierte en un ant1h16t1co excelente para iniciar 

66 



la tera;eútice emp1l'1ca, además de que cruza excelen-:emento 

la bnrr"e:"& hemntoencefál~ca (12, 32, IJ.2]. 

Mie~tras que l~ :1afc111na que es reistente a la 

penicil!.•aen del estefil0coco mttestra tina cobertt1ra a~e~usda 

pat'a es-:e [13), 

En aquellos 

part1ci~~c16n de 

case!'! en 

anaerobios, 

que sospecha tamb!.ér. la 

conveniente !.:.iciar 

nafcil!.rs. ;,,.· cJ01'anrenicol, :,.•a que este últiruo prcr::--c-iona 

protocc!ón adicional contra anaerobios 

ndecuad9::'.entc al siBtema ncrvlo~o [117]. 

11 

Un 

¡:enetra 

:-·~¡:tmen 

sltcrna~:vo eD la asociación de metronjdazol v cefctaxime, 

of'recie:i~o la ven~aja de quye el metronida~ol es un 

bactcr!:-:da que cubre la m!1.:,ior porte 1 de anaerobios, ;:e:":etra 

a nivel de los abocesos y no es ctesint~~rado por ~eetos 

celulare~ como sucede con el cloranrer11col [47, 35]. 

En aquellos casos en que ne aisln estaf!:ococos 

reeisten~eE a la metic111na, va no esta indic~do el ~so de 

ccfalos;orinaH de tercera connraci6n u ott·a2 penicilina2. En 

estos ca~o~ el medicRmento de e1ecc16n oe la v~ncomict~a, ln 

cual se encuntra tndirada en aqt1elloe casos de sepsis B&Uda 

estafilc=6cctcn, neurotnrccciones eatafilococo, 

espccia:~~nte en nquellos socur1dori9s :ini¡-.lnn•;es. en 

infeccic~es por esta.f'ilococo ep:1.dermid1e, :¡ en ca.1os de 

endocar~itis cauundn por esto~ miemos germene::. La 

vancomic!na puede emple-nree naocia.da rifamp1cina, 

obtenier: jof'e un erecto sin6r~t~o contPa estarilococo au1•euc 

~ epide~midis. También puedo empleaPee combinad& con 
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~entemicina, obteniendoec un efecto einer&ista contra 

estafilococo aureus estreptococo~ reaistentos a 

penicilina, pero esta asociación ea mu~ nerrotó~ica y debe 

ser utilizada con cnutcln ~ mon1torizandc estt•echomente le 

func16n renal (10, 13, 35). 

~1 trimctroprim con Slllfamoto~11: •:1 se ha conPiderado 

como n~~nte úntco V& que cunre ~rum positivos ~ ~ram 

negativos, pe~o en lP.~toncs 

estafilococo y estreptococo del grupo A ce discutida, ademhs 

que su coberturA ~nra anecrobtos Pn minlm& ror 1~ a·:~ no so 

recomie11cta ampllAm~11te [U7J. Otros en~ib16ticoc QU~ se han 

emDleado non el imipe~:cn y cilestati~. Qtle cubren en su 

espectro a todo;, 10s g8rtn('n(_•~ pctenci13l•~s r1e caiiss:• este 

enfermedad, pero oi1 d~ mnr1ingirjs su cPicA~iA cl2nic& 

ea diecutida y ticno ro•tc•ci6n c1•u;:ar\~ e~ r·n~tent~~ alérgicoP 

a le penicilinA- [32}. 01,ron antiblótic:lr.i r:on•c1 f"l tciC'or.:a:i~r1 

:1 lt1.S nuevac cnrboxifluoroqutn,•lonas que &ctún contra 

eataf!lococo, no han tenido un lWO a:nplir: 

sist:eniu norvioPo [10, 321. A continuación pres~ntum.os lns 

dos1G V vla2 ctc ndmir1lntraci6~ da 106 untjtJit~ircp mas 

comunmente empleadas~~ es~a onror1~~dfij [29]. 

Cef'otaxime 

Caftriaxone 

Ceftaz:1dime 

200 m-=:/Kg/d 1 n 

100 m~/t:¡:/d 1 a 

150 m~/Y.1t/d1a 

coda 6 hra. 

cada 12 hrs 

cada 8 hrs 

IM o IV 

IM 6 IV 

lV 
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Cloro.nt'enicol 100 m¡¡;/Kg/dia cada 6 ht's !V 

Matronidazol 30 mG"/T'.~/dia e acta hrs IV 

Naf'cilina 200 nig:/Y.g/dia cada 6 hrs IM 6 IV 

Rii"ampicina 20 rng:/Kg/dia ca~a. l? hrs vo 

Vacomicina 60 mg/K"/di~ cada 6 ht'S IV 

Le duración exacta de le tera~cútica antirnJcrc~iana 

depcn~ers de 1& respueAt9 cllnica in1~1a1, del si~!~ d9 

infecci611, de la exietancia d~ lo 1ntecc16n ~ lo pr~sencia 

da cl1alqulcr complica~jón anoc1Ad~. raro ~e 1·~c~mnien1a un 

m:fntmo de óc~ !H~m~n9s, e:f.ümppe !.' C!Pt.nó(' ex.1;;:te uno evo1ución 

favor9ble. En CaHos do ab~ceA~e cerobr~los, el tra~Bruionto 

t.o. ter-opio nt1t:icongulonte en le ti•cmboais da senoE 

V otroa que le dincuten par ol rieaco de ~ornplicacioneA. Sin 

e1g-r.1í'icativamente 

signiCinativamPnt~ ln 

la mortal ldtd, ci 

c:·omhosis ! • 

mo~blli~a~ cuando BA emplea en re~c temprana. 

L~one int~oducc lR terapi~ n11tico~gulante en 19Q1 ~ en 

los paciont~s que la empleó eobrev1v1er6n con una morbilidad 

m1nim&.. Lo·~·ine y Ti-.iyms.n realizan 198A UllA r-ev1c16n en ln 

Univcraid&.d de Michi~a.n d~ todos sus '1ac lentes cor1 
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d1agn6st1co de trombosis de senes venosos dorales de :?10 a 

1985, rlon1e se ha.ce 1..1na comra!"3.?:!6n de lar: PRr.eiri':""'E c:;ue 

recib1er6n t"erapia ant 1microb1 e:ia Un:f.c9., y toe :"apia 

antimicrob!a~a combinRdA con ~~tic~~gulantP~ !'ase 

temprana :,.· ~.s.se tal'dia (26]. 

En el ello~ encontr&r6~ ;~e aunQUQ la mo~~,:~dad 

dism1nuv6, es7a rAducc16n no rué ~igniricativa. Mientr~4 Que 

la reducción e~ la morbiJjctad Ei f~~ ~icn1fi~n1·ivn cua~~~ so 

en1rleo comb~~ada 

anticoag11l<:1.n~E'. Y 

anticoa¡;¡:t1l&r~-e2 

enfermed1Jd. 

la torapi-s. antimicrob!ann 

el reaultA.:!::-

emplen1•6n e:: 

Por otr~ PArte, en la rev13~6n rpg]izRda pot• s=.-·wick 

en 1986 (lJ'";'; :!e los cliso.e rc;:-:rté:J(109- r-n la lt~~~::.t:ura. 

inzlc3n de !.9li0 R .19811, el obs€:~·.·t c:¡11e hub6 urw d1:-:ni:".c~6n 

en la mort~l~ :!i;.'.~. Ya i;iue solA'T'.cr.:.,,. fallecit'.!!'-"'>n 14 r0t- ::..ent0 

de los pacie~re~ tratadoe con terapia antimicrobia~e y 

aritico9gul.'!t:-:-f::, comparado con ~- 36 pot· C'!Pnto ·jo;! los 

pacientes que ro~1bier6n antimicrobianoo solamente: ~ el 

porcentaje de morbilidad tamb1~~ ~ué m~r1ot•. 

Por otra parte, no 6Xistcn ~~iu2 pr?ciBSJ que norm@n el 

empleo de ·les anticoagula11te~ ~~ 1~ etapa aguja rta eata 

enfermedad. Pe1•0 

tromboHiR es Temprana, parci~l ~ con a~t1vt1q~ propa~~tiva, 

en caaos de coaeulopat!a de~oF~i~ablo V con ries~o de 

de e>:t1rnai6n otros !>enoe 

venoeoa. Ta.Mt·iór, entan indic¡:;¡,do!i en el prctrate.mier:¡o o 



terapia simultanea con a~entes fibrinoliticoB, aumentando su 

eficacia terapeóttcs ~~r~ prevenir la ox~e~c!ón del trcmbo o 

la reoclus16n. 

Levine {26] refie~e en ~u eDtudio 1~e los dcfen~ore~ de 

la tcrapeútico anticc~g1Jlante monifieAta~ QUe esta puede 

prevenir la propai3c~~; trombótica e inc~ementar el paso do 

antibl6ticon al séptico, permitiendo la 

Mientrns Qu~ loe opcF!tot•ns, refieren ~ue ests terapia 

1ncrementA ~1 r1e~~~ ~e snngra~o intt·~~ronoA110, QtJn el 

trombo puede ayu~a~ s ~onfinor la infec~!t:1 y de c~t~ roi•ma 

provo11lr JA dinc1ntnoc!6~ de un émbo1c sér~!co y la rormaci6n 

postc-ri0r de absce~:-o. Southwick (U7: refif:!rt=~ que- la 

a11ticoact1lact611 debe ser conhldernda s! ~~ h~Y evt1enc1a de 

estos sitios, o en :=s EitJos de 11e~r E~F lnc~J1~ojon 

nivel de la pored de los s0noa o de la a~~~ria carótidY. 

Antes de iniciar la terapia H~~icoscl1lante, debe 

considerarse la presencja de contrainJlca=!onee relativas al 

tratamiento, "ª la no de estas 

contraindicac!o11es puede f'atal el enft}rtr:.J. Ln:i-

contratndicecionc~ ~o ~on oatrictas, ~ la dosic16t1 de 

aplicar el tratam!e~;o debe ser indlvi::iu&]i~a.Jo. Las 

cont~oindicacionen re!s~ivoo do lo tcrn~ia ontJcoA~ula11te, 

inclu:1en [ 3h]: 

- Hemorraeia act!vs o diatósjs hemorrbgica (p.e. 
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Hemol'ilia) 

- Hipertensión ~rBve o retinopa1·1e 

- Hemorrac;1a v.a,sc:ular cct•ebral 

- Cirugía recie~Te 6 métodos inva~!~oP (p.e.punci6n 

arterial 

o lumb~r re::~nte). 

- Pericarditis. ~asculitia, endoca~ditie bacteriana. 

- Embara::o 

- Poeibilidad~3 de laboratorio insuficienteo para una 

monitot•eo ~1e:uado. 

Paro el tra;~rniento y profilaxis de enfermeeadcs 

tromb6ticas los do~ s~ontes m'~ emple~dop son la heparina y 

warf erina. 

La l1cparinn. e:;: e1 medicamento dü elección "Ara ,la 

~nticoa~ul~c16n agu~~. Se trata de un gluouami11oc:u~ano 

natural que actúa p~tcnciondo la actividad del inhibldor de 

la pl'oteo.!la plas.-..&e• ico nntitroinbir:r• III. Como la 

antitrombina !TI inh!be lo trombinn V lo~ fnctoree Xa, IXa y 

XI a, la a.dmlniatr~: ::.t.n de hepo.rin-9. pr-oduce alA!'¡;amic11to 

inmedJato del TP, r:-·Ta :,- en menoi' g:l'ado del TP. La tleparJna 

no se abBorbe por :9 m11c0Gf1 ~nstrointestJnal y po1' ello se 

debe ad1n!niat1·ar p=r via intraveno~a o subcut6neB, ee 

decrado en el hh:~~o y loa prod11cto8 de SlJ metabolismo ae 

el:l.mlnnn por la O!'!na. Le vida meclia de la heparinf1 en la 

c1rculac16n ea de a 3 hra, aunque se halla aumentada en 

loa pacientes con e~fermedad hepática grave. El t6rrnaco no 
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atravieza la placenta. Lo hex·orrngia conatitu~e !a toxicidad 

fundame?;tal de la heparina, ~.: fl'ecuencio se est:-:.s en un 20 

a 30 por ciento cuando la ~rolon~nci611 del TPT es ma~or de 

2.5 a 3 vecea mAs del va::~ normal, o cunnd~ se Pmplea 

terapia conjunta con as~:rina ~ trombol1ticos. Se ha 

reporta1o tambiftn que parad~::camente la antico9~~l9ci6n con 

heparina puede asociai•ae e~~ la propagación ~e tro~bos de 

fo:rmac!.~n PecJente, lo cr1.3.: ~·Jede sP.r debJdo "J.:. consumo cte 

antitt·o~~·ina III )'/o plasmi~.ógeno po1• el ti•om:·c, esto 

ticuado se! .. el rerlejo de 1'12 ;:--::iriedAí'.ler: p!"'oagre;;:::· -:-es de los 

prepara-:J::in de heparin9 ~~~vencional. Eota aeregac16n 

pla~ueteria 'da como resulta~= una tromtocitopn~ia revorsible 

!l 7 d1as 

de tra+:o.nlento .Y se asocle :.on una mavot• tron1bos:'.:e arterial 

o venos& parar.!~j !ca y ~~t~ complicnc16n ~cv!erte al 

suspender lo hepurina. Y ~inalmente laR rescciones de 

hiperoensib!lidAd .Y anafilaxia son extremadamente rara2. 

Para su administracjón Be dispone de preparados que 

contienc'1 1000 a /JO 000 U/ml. L9 doe!E debe admtr-.!.¿,trarse en 

infusión contimrn, con una t!osis :lnicinl de 50 U/J-:c y 

posteriormente 50 100 ::"/Kg cado. h1•s e~ 1neua16n 

continua, pero la dosis deb~ eer ind!v1dt1~11~~da ~r~t~r1dc• de 

mantener el TPT 1.5 a 2 veces maa del valor normal, hauta la 

eatabi! 1 ?-ación del pac!P.11t.r:!. Lofl co11t1~ol<!s d€ TP1' deben 

realizarse inicialmente cada ~ hrn haota co11eezu!~ una paut~ 

conetanto y pos tcriormen te l AA de termin&c 1: ... es poucden 

realizarse cado 12 a 2h hrs. ~uando nparecen man!~eatacionee 
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de sangrado activo se suspende la admin1atvaci6n, ~· en los 

casos en quo ~~ desee revertir la ant1coAZtllacj6n mAs 

t·A~idamcnte ea debe utilizar el sulfato de protamid~. Su 

preoentae16n e~ de 2me/m] y s~ adm~n1~trn diluido en 

solución fisiol6g:lca, con una adm1n1Rtt·aci6n lont!i, no más 

do 50 mg en 10 minutos 6 200 me en 2 hrs, La dosis se 

calcula que aea equivalente a la mltnd de la dosis de 

hcpnrlna admlnlstrado prévia~ente. Se CAl~ijJR q\1~ 1 mg de 

protamida neutraliza 100 U de hepar1na, y ni se administra 

nuevamente 30 min. dcsp•:éR de la primera do.sis, !>Olo se 

requeririn 0.5 me. 

No debe11 utili~arsc mhs de 100 me dr protamido, excepto 

on circur121ancJnR oxtren1ns y el cfe~to se monitorizará 

dotrmJnando el TPT. Lae transfuJones de plnsmA fresco 

nangre fr~Acn no sicmpi•o tienen un erecto neutrali~ante 

actocuado. 

Una Vl!Z quo ee ho eatobilizado el D9Ciente, es 

co11veniente continuar la terapia con anticoagL1JanteB orales 

como la wot•fnrina, q11e interfiere con la Ckrboxilaclón 

hcrAtice dependlPntc de la vitnmJnn K como lo es l'.i 

protrombina, factores VII, IX V X, pr~teinas ~nticoagulantea 

C v s. Aunque el cfect8 anticoagulante de la warfarina eq 

mcnoe rApido que ~1 pro~ucldo por lo hepari11a, es mucho mbn 

adecuad!, para el ti>otarn1onto a lal'go plazo ambulatorio. 

Oeap11és de i11iciar el tratamionto, leo actividades de 

los factores de la cosg1Jlaci6n dependientes de la vitamina 



K, disminuyen en proporción variable, siendo el ractor VII 

el de la vida media mAs corta (4 k 6 hrs), 

El TP euel prolongarse en menoR de 48 hre, aunque se 

requieren algunos dias m6s de tratamiento hastR quü los 

factores dependientes de vitamina K 3e encuentran en nivelen 

terareOticamente benericiosos. La WRrfarina se adrntnigt1•a 

por via. or'l.1 o pat>enlPr>al. El tratamiento comienz" con una 

donts de 10 a 15 mr;f.' al cHo durante 3 dios, contlnuanc1o con 

una ~cBiP de mantenimiento de 2 15 mg. La dosis de 

man~~nimiento deteri~ina de acuerdo al valor del TP, 

tratando de mn11tener el valor en 1.5 a 2.5 veces mayor del 

nor'mal, y una vez obtenida la doslA RMe~t1Adn, ee renli~Dn 

deter-m1naclonea cada ctos scm'lna.E, durante un plazo en 

promedio de 4 ~ 6 semnnas, pero cato ne valora de ac~erdo al 

rieozo de una nueva trombosis. El ria~so de nangrado con 

este rArmRco es del 27 por ciento y esta en relación con el 

valor del TP. 

Exiaten otros fArmucos ~.;~ intPra~t~nn coi~ le wartarina 

aumentando su efecto como en lEt. cimet;idina, cloranrenicol, 

esteroidcs aneb611coa, renilbutnzonA, fenotiazidoa, 

indomctacina, hiPO&luccmientcs or•alea, n1eti•onido..<;ol, 

ealicilatoe, triir.etopr!m con sulfamt!toxa~ol, t'.!ntre O'.:C"O!~. Y 

existen ot1•os 

barbitúricos, 

que diaminu~en su efecto como non los 

cont:-A.ceptivos ore.lee, griseofulvina, 

rifampicina, principalmente. El TP rcr;rcen gradualmcnto a la 

normalidad despu~a de suspenderle. ol procceo s~ puede 

acalorar administra11do potencialmente vitamina K a dosto de 
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20 a 50 m~ por ~is subcutAnQa y en ntnoa de acuerdo a a~ 

edad v peso ccr;~~9:, lo cual lo;~& la norma!i~ac16n clel -~ 

en 24 h1,s. 

~x1etcn e~~~! cstu~io~ don1~ se han utilizado o~~:; 

fármacos anti 13.¡: :'·et: ~1\tea como el ác i-:!:-

acctilsalic1lico ~ 

el cHpit•id~~·=-l. pero no ha:,• E"ido crn¡:1 let:idos en eatudi-:e 

compat~ati.vos, roe:- :!o que e1.1 valer ~:: contPoversia.l. 

Au11qu~ los a~~nten fibrlnoll~!c~~ ae han empleado desj~ 

hace vor1 os el "::'9.t".l.iTIÍP.nto 

at>tcr-iales :1 ve1·::~s. la mayorta 0:!n e.:..tuclion se han ccr.tt'3.:!: 

en lo utiljzucLó~ de esto~ og~~~e~ pnr& el trate.miente ~· 

cnfermedadc~ t~a~~ocmbollca~ extremldade2, 

ti,omboemboli.a pulTr':inur, trombosis n1eaentórica, trornt,on!a d.~ 

ln,ter.tao t,et1ales. en :1.nfa~·to:" d~: !'."11.l')Cflt•dio por oclusi6r. ~e 

t~omhoni~ de fistulas e injertes 

venosos, p1•6te3tE val vul at•es, • !'Cmbos 1!> de 

intrarat~r·tales o intvavenosoe, el cmplDo en el trntamient= 

de t~ombosis d~ ~cnoH v~1109oa ~:~~J~D y nrteriaB cernbr·~l~s 

de oetoe agentes es escano. 

eotr-ept0".1'..l'i nasa oclusione-S" 

arteria.lea fué cm.,pleada por prtrnera vez. po1• Flctcher eo 

1959. DurA.nte 196': ::' 1970 rnuchos .::"'.Vest11tado1•ee emplearón l~ 

esti•optoquinnsa ir.t.ravonoBa. Sin crnbar¡¡:o, el porcentaje de 
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resultados favorables fué solamente del ~5 por ciento, 

s!cn~o comunen loo complic~~icne3 de snngra~= y en la serie 

de Amcry en 1970 reporta una mortalidad del 7 por ciento 

3e=~ndariA a ep~a ro~Pl1~~~!6n. En 197n D=~~er modifica la 

té~nica de ndMlnintraci6~ por medio de u~ ;~~eter colocado 

del cohr;ulC\ ,. con int'UP16r: posterior de 

es:reptoQ~Jinasn. Y en 19~! McNamaro ~ Fisc~~r modificnn aún 

~~E ln t~cn1ca obt0n!Prd~ ~e~~rc~ resul~Rd~~ :u~J. 

En 1963 Clune utiliz~ ~ibrinolloina bo·~~~e on dos casos 

,je trorr.tJOS18 dP sen0?. :-a·.·rnosos, BObrev: ·:.endo lon dos 

~~:ientes, uno con rec•Jpe~~~16n complctB ~- el otro co~ 

se:uolas minima~ [38]. A rsrtir de entonces ~,·irtcn reportea 

de: empleo de r11,rtnolfe~~e por Herdon P- :960: empleo de 

e~-: :•eptoqu11"1füHt por Hr·:·it::~-· en 197/J, de ~roqu ine.sa PO'.' 

C!~occo en 1981, pe~o ha~ si~o sov1es pe~-enaA que tieno1~ 

~u? limitaciones [26). 

Por lo cual. consi~e~amon de importar:1a v~lorar loa 

agentes emploados o~tua1~e~tü en la tet·~p!~ !iarinolitica v 

V&lorar su apJlcaci6n correcta en el tra~a~icnto de la 

ti-o:i1bosia de A€nos venoso9 duralei;:. 

EstOEl uzentea tro:-rib~~ 1tlcoa ne. han ettt:;-leado tarltO en 

r~~ma Gist~mica como a ~!vel loc~l en 1n!.Ej6n directo pe~ 

medio de co.tctnt•es e~peci a.le9 intf'oduci."!::if' dent1•0 del 

cc§gulo, observc11dosü loB ~ajornn rP9Ulta¿~B y con menee 

complicacioneH al emplonr la técnica local. Loa a~entee mle 

e~plnadoA ~on l~ est~eQto¡~inHs~. uro1<1ne~~ ~ Olti1namcnte el 

activador de plasminógeno tiaular. Etl una re~1Ai6n roaltzada 
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por Stewart en 19~9 (06] .sobre el empleo de entos ag~~te~ 

de trombolisia ffieyor con le urokinasn y con el octlva~or 

de pla3min6eeno ... E"uJnr qqe ccn :-=. eptrer·toc.:uilHl.Oól. Ade-r,;:, 

de que las comp~t~aciones de sa~ct•sd0, ocurren con :~e~ro 

frecuencia e11 los ; E-::~icrnt:es que re-::!t•ierón estreptoq·:~r,9..=- ~. ~" 

las ren-::cio1;es SI?-:" .• ... daria.~ tambié~~ 1'uer6n mayol'e8 fll em~:e.sr 

la ectreptoquinesi 

Existen otra~ series como la de Belkin en 1986 ~ Ja 

Y.oltum en i9e1 lkfl que 

eatreptoquinoscl :; .Jl""Oi<ina~n. obse:-·.·ando que la l i..sj s ~el 

coAzulo oe presen~! cr1 el 80 por c~n~to de los pac1en~e2 ;1Je 

recibicr6n urokl'1lE~. en compnrns~~-- con el 52 p~r cient~ de 

los que recibier~- e~trcrtoqutnas~. y las complic~cl~~es 

mn:;crcs tnmbj én ~ <' observs1·6n c.:-n mavo1~ f'recuencig al 

emplear eet~cptoq·.~nasa {b6). 

La ostreptc·~~1nasa es una enzima Ain activ!.rlad 

e11zim6tica con0ci~! que se obtie~e de loa ectreptococ=s B 

hcmolit!COS d"l Zt',_po C f.! interac";1~a COO Cl proact!Vll.dOT' del 

tit!ne l\Ctivida.d de 

ln convcrsi6n de plasminógcno en 

plesmln6ccno. Est~ 

proetoaeu, catall~~ 

plasmina, soa ten t"" -1c. erecto :!tico, mantre~tado ?C:· ~na 

marcada h1pofibrinc·.s-cnQml11 Y nive!c:? elevados de product'os 

de la de~radaci6~ 1e fibrina. Dado qye los anticue~~ºª 

sntier:tr·eptococcic·!:l'.F noturalen tienen reacción cruzada con 

la ostrnptoqui11os•. se ha aaociajo fenómenos de ~ipo 

alérgico, con fie.'.:.:-e principalment.e, v en algunos casos 

78 



tto rrnli 
umu01t~~ 

haa~b con an~fil.axis. adem6o de que puede~ reducir la 

trO•'"t~:!n"l. Por lo QUe se recomjt?nd& un pr•ctrn":a:.rniento con 

esta Ei.nt-igcnicidod, cr. caz<?s -1e t•etttetamt~nto <:!~:-.o aplazarse 

ccr..-: r:1nimo 6 rnnsc:>: ~.;:?'::!'.!la d(>Sl1parici6n de sn~icuC>rpos 

sele~tiva en pacien~c~ ~dultoB ha vepiado ~e2~P 1000 hnata 

10 -:: : U/t11·, sjr>ndo e"' rromcdio d(> 5 000 U/l~r :!t do!'lis mli.ft 

emp!eado, ~ esto oqui·:~le aproximadamente a 70 ~-/~e/hr. Por 

lo q~e PrJlch~rd en s~¡ eattid1o do terapia f!~~inolitica a 

dos!.; bs.jan en nihos ~1985). recomienda ini-:?!.~r con une. 

dos~3 conaervadoro 50 

exp~:;.encil? de au emr:"!o t..•n nilios (36). 

!..a du:rnc 16n 

deG:~~ocido y ~~neralmcnte depende de la r~srucete. L~ 

tera.; la ¡;cnerP.l~tonte e:J dc-ccontinunda cuando h.s. : ~·1!'r!.do una 

11Ai~ sign1rica!ivn. ~~nndo la lisia no ocurre en plszo de 

24 a LB hrs ~· progrése :a tr0~bos!e J pesar d~ le terppia, o 

se p:-e:sentan com[Jlicacionea, t"atnbi&n debe de de.t?continunrac 

la 1~ruv16n de estt·e~tcQuinaea. La li~!s ~el c:b~tilo pu~1n 

p1:•esen'tu1·ae en un 1ar~o tan cor-to como 2 hrs o tan l al'go 

como 2 aemsnas, pero e~ inusual cot\tin1J&~ con et trate11iento 

mis ~e~ dlaa [36). 

En un reporte de Hens ~n 1982 emplea la terapiB 

~rom:•olitica por medio de un c~tetei~ 1n1;rodu-:1d.:.i dentt~o rlAl 
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coA~ulo, con una 1nfiltraci6~ poaterior 1000 ~ 3000 U de 

estrc~toq~:~&Pa, ~ despu6~ de S e 15 minutos el r~!eter es 

avanzado ~e~ medio de un co~~rol fll1orosco~'ico, ropiticndo 

el proce~!~jento ha~tn Q'Je e: cohsulo eP !!sRclo. Lao 

ventajas de este métorlo inc:~yen una doui total m~s baja y 

duración ~ir corta de inf11s!~~. ppro pueden rrepen~nrse 

complicaciones 01nyoran: como s~~ el p~so del cetetcr a nivel 

de 

embolizact!n distal. Le :e~npin trombollt!ca local on 

adultos, t~ oca~ton~do l1cn1~r:·~~~a n1nyor en 5 a ?~ rnr ciento 

de los pa~~entcs y hemorrngi~ ~enor en 10 a 30 pe~ cie11to de 

los casos. LB trombosi~ rel9c!onada con ~l ca~ctor se ho 

reportado ~~ el 26 por cier1t~ ~e 103 casos, ~ "~ at~itluido a 

la prescn=!~ de un cateter en .~H columnq dn s~nz:·0 cot6tica 

proximal ~ la ohstrucc16. ~!entr•as que la e:~boli~ación 

diotal se ~9 repo1~todo en el !9 por ciento de los ~gclente~. 

Por otra porte aur1que 103 dos!o de catrnptoq11i11asa empleada 

para terer!~ selectiva cquiva:~~ al 7 por ciento ~e lo dosis 

empleada ~a~a terapia s!otémtca, tnmb!én so ha~ observado 

efectos a!~n!ficativo8 sotre l=s fo=tores de la congul~ci6n, 

ya que los vnlores do ribrin6geno plasminó~eno 

frec1Jenteme~te di~mlnuycn y eléVnn los p~oductos de 

dezradaci6n de fibrina, e: tiempo de trcmbina es 

~en~ralmente afectod~, y el TP Y TPT son raramente 

afectados, excepto cuando De emplean anticoagulantea en 

forma concomitante [36), 
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Por otra parte Pe ha reportado ~ue le trombolisia puede 

no prescmtarse c 1 :;::- ~~ loF.: cohg1.1lo3 ~:'..e:-nen mlts de '30 di as = 

estAn altamente c~::iricados, tambi6~ cuando la punte de: 

cateter en coloc9d~ e~ po~ici6n an6m9:~ y cuen~o los tituloJ 

de anticuerpos se e ~untran muy eleva.:!~~ [l.!6]. 

La u1•ok.innsA ~: un9. enzima pr:-~e-ol1tice c11~·0 ún1c-:-

aubstrato natural :cinocido, el plasr.:~r-bgeno, es ativado po:-

cnz!m<t fjbrt .. :-~!ticA plasmfna. • ~ 

urokinasa aislada :r:'.einalme11te de :a orina hYmana, se 

prepara oct11qlm~nt~ a pertir de cul~!··oR de cólt1la~ rena!e! 

hunrnna.s por i•ect".lm7:'.!1~.1c1011 de DNA: ;it•>:Jduce lina mat-cf:l.d l. 

hipofibrinocenem!a : consurr'o de plaam!"."'t¡:eno. Les reaccionc0 

alérgicaR rarament~ ocurren 0011 ~~Pleo de UPokinosa, ~a 

que esta no e 0
• an!'igénica ~· e~e~As que puecle se~ 

s~mninistrYda en t~:ervaloE de tlcm~~ nbe cortos, siendo s~ 

vidn merlia do 10 a :.,5 minutoe [23, 53:. 

En relación le dosis emplea~3 muy vario.ble, 

Goodman y Gilmnn re:orniendan una dosis inicial de 4 hOO U/K~ 

durante 10 minutos. zcguida de uno infuai6n continua de U 

400 U/Kc/hr dura.- te 12 hra, aei~ida de un& tera~ta 

antlcoazulante a b~se de heparina o wnrf~rina [56]. 

Mientras QtJe ~:ePslcr recomienda la doRis dn 2000 U'Lb 

por dosis edminlst~a~a en bolo en ·~n lapso de 10 minutos. 

seguida por una do3!..: de mantenim!c.1,..c :.le 2000 U/Lb/hora r·.:>!' 

12 a 24 hre en casog de embolia pulmo~er y de 48 a 72 hvs en 

cases do tro~hosi~ ~e venG~ profun~~&. reportando que la 
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urociujnaea es de sa 10 veces más costosa que la 

estreptoquinasa (23J, 

En otro estudio Scott [1988) utiliza la infus16n local 

da uroquinasn en el tra+R1~tcnto de trombosis de senog 

venonos cturales, colocAndo un catéter dentro dol seno 

sagital supez•ior a travé: de una cranectom1a m~dl~ r~o~tal. 

La dosis de uroC]ui nasa empleada ful! de 11000 U/min durante 

tres horo::s, ¡,.r en cnso de n,-:i ob~Prvarf"e tromtJoltP:'..s, e'. 

catéter debe ser avanzado y la dosis rje inf11si6n se 

disrn1nu~e a 1000 U/min en 1n!'usj6n cont:tn•ia. durante E hr:>. 

Sin embnrgo en este cnso, rué necr~erio Eusrender la 

infusión, ya que el control tomog1•6fico demostró un infarto 

hcmorrAglco tempoi•al izquierdo como complJceci6n [l~l]. 

En otro entudio Zeumcr reporta ol empleo de uroktnasa 

en itlfuaibn local en casos de oclusionau vasculares a nivel 

de la nrtm•ie. carótida interna Clt sitios quirúr¡;tcamentc 

inaccesibles. La infusión roal1~6 ~or modio de un cateter 

colocado en el eegmento de la arteria carótida interna 

administrando una dosia totnl d0 50 ooa U de uroq•1i~nsu 

mezclada en 250 ml de hcmacol en un lapso de 60 minutos, 

realizondose un contr-ol tt.ne:10~1·úf'ico en el q1,e no ae observó 

efecto ternpoúttco, por lo que ee t•ealiza una nueva 1nfue16n 

co1\ 50 000 U de uroquinn~a dill1id~ en 20 ml de hemaccl 

admi11iet~ado en una hora, mostPando el control angiogrAtico 
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una recanal1z~cJ6n parcial, Ya que so aprecia oclusión de la 

cerabral media, que amerito lo inf•Js16n de u11R dO$!s 

adicional, con la que 90 obtiene una reca11alizac16n total, 

el control 1B: TA(' m'le~tra la pres~nc1o d1~• unn hemorraein 

menor a nivel del núcleo lent!rorme. Mientras qu~ en el 

segundo caso solqmc~te t•eQ11irl6 de una dosis de 50 000 U de 

uroqu!nasa ~ar tJn lapEo de una hora con la Qu~ se obstuv6 

que so realiza cn~e p1•ocedin1!e11to existe el riesgo de 

ocasionar una e~boli~ d~ 16 P~terJq ca~tral de lA retina o 

d·~ las nr~oria2 ro~iniana 0 perirericas, que p~ednn ocaeio11ar 

amaurosia definitiva: asJ como de 1 f.18 arter-ias 

lenti~i1loestri 'idas l)Ue suplen un f:!pnn terminal. Y hace 

en~Aaie en que el infarto hemorrágico secundario es una 

complicac16n tirdca de la ter•apJa f'ibr1nolitica, la cual nr> 

noceaoriomente es consecunecj~ de la fibr1nolinJn, si no m6~ 

bien es debida a lne lesion~~ iaQuémicao de la pared de los 

vasos [55). 

En realc16n al activador de plasmin6geno tieular, no ha 

cido utilizado honta el mome!1to en casos de tPombo3is de 

senos venenos dureles. Sin embargo, 9UB renultAdos en otros 

de 0.05 a 0.1 mg/l'.g/hr en infusión continuo. dentr•o del 

ccAgulo en un tieffiPO pr•oniedio d~ 1 a 

una tromholiais satJp.ractor1a en el 93 por cien~o d~ los 

complicaciones m~yo~on del 7,2 por ciento, y su costo ea 



casi !runl al de ln uroq 1;!nasa [ti6]. Por otra ~arte Kesaler 

rep~r~~ Que la mb~niturl ~~ :g h1pof1brinogen~~i~. consuxo de 

alfa-a~~1plasrn1na v los ~:veles de prodt1ctos ~i~culantes de 

de fibr:-& son mucho mer~~ee Que loz 

obser·• t:::!oa con otros age:"', ":".-:-::- t rombol 'f t J cos; ade-.á.:: cte Q:Ue no 

es ~~~i~6n!co y por ,~ ~ante no ae ha 9?ocincto con 

reac:~~nes alór~1caa eftc.~jarias, siendo su v!~A media en 

prom~::o de 8 minutos [23: 

A~tualmente existen =~ros agentes trombol!~icos que ae 

et1cuerTran aOn en tase ~~ inve3tlgaci6n, q~e ~ueden dar 

resul~~doa prometedore~. ~~me son el SCUPA, ~~e es una 

u1•oq•,,.:!.-&.E1~ acti•10.dora de r,:f.?min6Enno de un<i. so:a caden:1, la 

cual ~~ene una alth qs~e~:~!cidad pai·n dozr31~~ lR fibrina, 

mjn11to~.. s!.-?r'idO pot' ello 

ndi'lln:ftI·arla en inl"•1s16:: C('ntinua, :; nu er.i~ lr:,~ eimulti'H1E!O 

tcnd~.-: =ia pat""a la nueva fV::"'lnación de trombos (23). 

nus estud1=E de 1nvcst!enc10~; ~emuestr~ que 

l& te~5P1~ combinada co~ SCUPA y act1vador de plaom1n6geno 

tisu~1~. reduce la do~is total de amboa f~~~s~og a 2 6 5 

veces meno~ la cantidad ~ecesaris para obtener un efecto 

teraD~j~!co adecuado. En su eatudio tarubt~~ indice que 1a 

hepar"t-nj ;!nc16n dct:'le .inici-&rtH! siempre qui'.? se- descontinua 

cualq·~ier s~ento trombol~~1~o. ~B Que exlste el Pies~o de 

una n~evo trombosis en el s~~io de ctano vaucul&r v evita~ la 

exte~•~6n o propegaci6n de: trombo [8]. 
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La enticoazulac16n con h~pa~!~5 sistémica ee ini~!aóa 

cunnctc el tie~rc de tI'or:b!na diF~!-~~·~ a 1.5 a 2 vece! ~el 

valor d& contrc!. ~se 1~ealiza con e~ fin de llevar el ':i'T a 

l.~ 6 veces ~el valor novrnal. Y ee recom1~nda ~Y~ ;&ra 

diamin1J1r ol riesgo de sangrad::::. ha.Y q1..1e evita.:- los 

pz•oc~dlmientos ~e diAe~6Ptico invas~·.·~. loP venopuncio~~z. y 

realizar comp~esi611 loc~l prolo~¿~~e en los uitt~s de 

se realiza mAs r6cilmcntc con la de:e~minaci611 del tjem;: de 

trombin& ~ ln ~eterm1n~ot6n do f!~~~~6geno. El TP ~ g: TPT 

son tnenoft ser-.sibles 

p1~01ongaI'sc cuar.do ex.iote une h1t.:!'.:1tir1ncc&nc-min ma::-:-a:da 

(tnenor de 80 '."'.k;/dl) !I por la Pt•c-:~::~!.f?J.óJ ojt"> los !'a~-::-<>~ 

VIII ~ V. T~m~!ón puP~on avaluAr2E l&s fracciones D ~ E de 

la fibrfn~ PO~ medio de ln pruet~ je oel11tinac6n er~ :btex 

[231. 

Los agantcn trombol1ticos debe~ empleara~ solamen~e si 

lo~ beneficios sor1 maYorea que :o~ riesgos, v haa~~ el 

mon1ento no existen op;entes quo no ":e>:igan cowp1 icac1 cr.e.: por 

su empleo: aiendo en oca9ionec dí~!eil de evaltJat• 3! la 

compl icac 16n efs 

sccundr.1r1o método· invas-!.' o empleado. 

cotraindj~ncioren p&ra el ompleo de ~e~apla trombolitic~ eon 

(46]: 

l) AbeolUU.:J. 

- Saner~~c activo 

- Patolog1e dol oistema ner~1oso 
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- ApoplcjiA 3~!s meses antes 

- Cirug1a inc~~c~anenl o intrsesrinal 

- Cirugia de ~jos 

- Traumatism~ ~~nneoenccfA11co 6 meses ante~. 

- N~oplnoia &ncuri~mas intracra~eales. 

- Ciru&iA (ex:epto ciru&!a vascular de extremidades 

1nreríor-e::i :.-iop::da de orgálll'.'9 10 df.n:::: antP.s. 

- Venopuncio~e·~ 10 dios antc9. 

- SAngrado g~~~~ointestin~l recten~~ 

- Hipertens16r arterial eevcra incontrolada 

- Traum~ reci~-te 

- EmbRra~o y ;eriodo postparto 

- 'l'ruatot•noE !~ lu twrnonta~iia 

- Enfermedad. ~.rterial ancurlsml1t!ca 

- Imjertos v~~=ulRrcs de dacrón 

- PrótcsiB d~ vblvulns car111ncas 

- Btopeia de irr-édulA 6E-;ea t•ec1ente. 

- Enfermedf.l.d :'.~eroemb61 icH 

- t-fonatrue.c16-: p2·escrnte 

- TPombo3 ver-:r-iculorea izq•iterdos. 

La complicación lrl!J.'Or d(! la trombol tsts es el eangt•ado; 

er. el eHtudlo rcall'!'.31.jo ¡.¡oi· TE!r.nant et. al. (1981!), comparan 

1.a frecuencia. de S.!l..-i.grado en pe.cientes QUe recibiet•6n 

urokinaso y oquolloE ~uo recibicrón cstreptoquinaea en un 

la~ao do 6 horas, mos~rando una incidencia de hemorra~1a del 



11 por ciento para loA pact~~Tes tratsdos con Yre~utnasa y 

de 29 e ten ro con 

estreptoquinnaa.. Cuando se em¡: J eó uroqu tnssa sol.a:.onte el 

por Cién':.·c rcqu1rierén de ls :.:..:f'pens16n de lR ':'!;!:"llP!a, o 

intervención Quirúrgica de urgencia el 

san&rado, com~arado con el ~; por ciento de lo! ;acientoE 

con que prcscn~3.::"'6t1 ostn 

complic&c~~~- Fn forma ~irn~:~~· lo~ n1vc1Ac de ~::~jn6Z'?no 

mono1•es c!o 100 mg/dl solnn~~7E s1~ pt>esental'6n e~- el 6 DO!' 

c!ento Ce 

eatroptoqutnaoa. En otro estY1!o rn~ortado rov Gracr en l987 

reriere ~J~ la incidencia de rAll~r"dO 3e p~e~on-~ en el 17 

por eren·= de loG trAtq(lO~ con e=~rn~to~•1Jn~zn, r'.~·tras Qtle 

[U6J, 

Lo hcmottragia 

compJ.1cac16n en el 

ha raportsóo como 

a 2 r:~ ciento de los f·ac!cntcs 

tvatados con estrepto~uJnaaa. nientras Que la rrecuencia 

ex.o.eta. con ln -;z11e so proal!nta o.nta cottiplicac.tó:'! :"·H1.ndo so 

ut!lizn uroqu1naso y activador de plaeminóg~no tisular se 

desconoce [46,23), 

Otraa compl.icaciones que se han reportG.d".:" son laa. 

~esccjones antig~ni~os, que $e preae11ten en aprox~msdBmc11te 

la mitad de los pacientes Que !"-ecibcn cntrcptoquir.:esa, en al 

plazo d~ 2U a fi8 tirs dccpuós de ls adm1nist~aci6~. Mie11tras 

que en aproximadamantn el 1:0 a lJO por ciente do 1-oa 
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pacientes que reclben uroquinaes o cativador de plasmin6Kano 

tisular presentan naG?eq2 ~ ocn~ionnlmentc v6mitc. La 

fre~menta.c!6n y embolizaci6n distal es poco frecllct:te :¡ es 

secundaria la frA~~~nta~16n ~el co~gul0, por erecto 

moc&ni~o cua11do se moviliza el cAtcter, o esta e1l rclec16n e 

la flJel"~.A de 1nruo:l6n. Y l~ incidencia d<> trornbo~i-~ inducida 

por el catéter es poco frecuente [23). 

En un e~tudio rcnli?.o1o por Bild~oe en 1989, ce 

prcacn ta nueva técnica prometedora, donde se emplea un 

nuevo raodPlo de cate~rr ~ lD digoluci6n del coAgulo ee 

realiza por ~freto mecAn~co, pcvc aún se cncuntrn on fase de 

cxpcrimetaci6n [3} 

!LLT.=~t:o..l.<1~..a... 

Este tipo de ternptn fu~ emplcad9 por ve: primera por 

Solom6n (1962] en el tratr..1.miento de lA tr•omboBic séptica do 

los senos caver11ocoe, nmplcnndo prcdnlsana y reporta 

resultados favorables al reducir la Qucmosih, proptoGie, v 

mejorando la función de lon móaculoA extr~oculnrng [45], 

Sin embar~o. en la mAi·oria d~ los e~tudlos reportan que 

emplon ca controverAinl, adcmh~ de quo no ~e han 

vealizado estudioB comparatlvoz que avalen eua deevcnt~jas y 

vcnt!:!.j1:1!J, 

Pero ai eXiAten otrn ecri de eotLldioa que avalan eu 

utilidad cunado ac presenta meningitis boctcrian~ neocieda. 

En un estudio reallzado por G lr¡¡:ls (1989], t•eporta que la 

dcxnmetasono rQdUc~ significativamente la 

producción de interleucJna 1, la actividad del factor de 
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necrosis tumoral, diemimi:re también la adhenividad de los 

neutr6f1lon a }Q ~arcd dnl endctelio capiinr, di~m1nuye lag 

concentracioneo de lactato y pros~a~landina E2 en el LCR, 

los cuales jue~an u11 tiapel esencln.1 en Jo. d:!.efunci6r1 de ln 

barrera hcmatocncefAlica. Ln terapia con dcxamcta~ona 

disminuye ln inflwnnci6n a nivel del LCF., cHRminu:,•c el edemn 

cercb~nl v la presión intracraneana. La do~is emrleada fué 

de 8 rn¡ cr1 ninos y de 12 mg e11 adultos durn11~e 3 d{&~ 

conoccutivos: repo1•tundo ademAs QtJe se puede prevenir la 

dismtnución de la ~udeza auditiva que ee unn de las 

principa1C'S aecuela~ de la tnC'nint;ltis (16]. f'op cti•n pa1~te 

Bruce (19~6] rerter~ que los C9tFroidee prese~van las 

mcmbranaE li806on1~ln~ y potencinlme~tr l~ difusi61\ de 

moléculas de oxt~eno, previniendo la peroxtdoclln de lo 

rnembrnna lipoidea, l'edncien.10 e.le eC't!i mAncra ltt presi6r:. 

intracrer1eol, el cdcm~ cerebral y aumentando la ols~ticidod 

craneal [51. 

5.L.l'1'AJ.:am.iJ>Ill<>_~\li.1'_úl:JtiJ::J2 

Eet~ tipo de tratamJento repovta Southwick en au 

ef1tudio [19861, que solamente llc~·6 a c~bo en el 12 por 

ciento de loe cacoA y consiat1.6 en ol drenAje de loe 

absceaoa o de los Renos csfe11oidalcR. MientrR~ QlJe la 

exploración y drenaje de los senos cavcvnosos un 

procedimiento dificil V no es recomendado; y dict.o 

procod1micnto oolnMent0 ae ha reAlizndo on una Bola oc&n!6n 

en la era delos Hntihlóticoa (Fairclough 19U7) falleciendo 

el paciente en el po~topevntorio [ft7], 
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~tros aut'ores como T-v-eteras (50] l' DirWb!le (11] 

repo~tan que e: tratamicnt: QU{rQrgjcvo es contr?ve~Pial ~ 

en los cacos realizadoe so:amcnte hn cons1atido e~ dret1aje 

de se~os neu~A-~con, meRtcl~·!:··omJn ~ 11Ea1~ra de!~ l'Ugular 

inte~na, recomjnndo este üt~ini~ procedim!ento nola~e11te en 

lo~ :&sos de sepais per•si~~entc o pre9e!~~ia de ren6menoa 

embó:icos que no responden ~ la tcvapia co~\•encional. 

lrn eatos casos el trg.-:lim!cnto va a entar enc~u-::inado a 

la C~·JupJjcac!6:-; pre1iente. ir-, el <!aso Ce e:'\tena!.:.n del 

ccr~t'rale.::1 en una rase 1n"'.'il1l, debe continu.:-.rst>; el 

trat!..n.iento a~:·imi-:?robinnc ~!! tH:uerdo al ~i?"r"men 0~~1::1~0 o la 

evol ·-d 6n, ce r. ! o!J on t lm ! e r·: !>1 ano.s cxpues •ar: en l 'l p:•imera 

part~ de czt€ capitulo. 

Fn los cn2os de y sir.:rome do 

ae ncon~ej a loa 

rézi::HrnP.e: de tJ·~tsr.\iento ~onvenc:f.onalcs, repoi•tados por 

Dvuce [5] y que so11: 

1) Aume:~~ar l~ remoc16n ~~ liquido 

- Drenaje vcntvicula= 

- Hiperventtlnci6n 

- Oorr.oterapia (Mantto1.} 

2) DiGmln~ir la ro~mact!~ de liqui~o 

- Cir-ug!a 

- Cort!coesteroidez 

- Tensión arterial ~tet6m1ca disminuida 
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- Hiperv~~tilación 

- Barbi +: .:!"'.:i cos 

3) Medida3 ~enerales para r~du=ir la PIC 

- Pos!~:.. :•r. ( cat.ozn ul evnt1a =. 30 ¡:radoo y on pos::. ... ::ión 

neutr'l. .. 

- Tene!61~ bT'terial sistérr.~c?. controlada. 

- Hiper•1·~11tilaci6n 

- cortir.:·~·~steI'oides 

- Darbi '= .. (.ricos 

- Hipot:'!::"'TY'.i A 

- Diuré~:. ~os tubulares 

- Oiuré~!cos osm6ticoo 

- Remnr. !. ':>n de LCR 

U) Deacomr~~:r~ón quirúrgica in~crna o externa. 

En el 

onL!diurética 

de aecrec1-5r. jnbpropiad!"i do hOl'!".!rtono. 

recomienda la re3tricci6n do l!q1Jict~w a 

reQuerimicntcis m.:.1.imos: empleo de f"J?'03em1de a dosis de _ a2: 

nig/kg/dos!s de 'llr"Uet•C.o a la rcsri....~!lta clinica. En caaoH"• de 

de acuerdo a la I!'.:Jrmula convencJone:2 de: 

Peoc J-::g X O. 6 X ( :irs. E\~rico dee<~odo Na 

eér.obsorv.) 

Y noc proi;-=>rCiOrl!l la cantidB...:! <fo Na en mEq QUü dttb1i?tr.os 

de administrar. ,;.. bion, calcular· el apot•te a 6 mEQ/Kc/d.:.....t> 6 



75 mEq/m2sc/d!a. Con mon1tor1;:.:uc.16n estricta de ::os 

signos vitales. diuresi~ hot•ar~~- don91dod urinaris. ~ 

controles seriados de electrolitoa 91~rlcos y urinarios [~5). 

En caso Ce ~.iA.betefi tnsfp!da l•Pur6genn p•.irn sin .:~:-a 

manifestación de insuf'iciencio pi t•1 _tarta, se nconnej s. el 

empleo de Tnnatc.' de vnnoprcnin.s (Pi""~·c-or,i) solución a:e~;:& 

a dosis dB O. 5 a 1 ml ( 5 U/ml) c/21J o 72 hrs IM tratan,j.~ Ce 

m•tntener lA. c!er.~~~ad urinario pr;r ttrr•lh~ de j005, ~-ero 

solamnnte en ~SEOR de cmcrge11c!a. Para la f'a!':le de 

mantenimiento 

mc:/m2sc/cUu en 

p•.Jede emplear :=: 1 ol'propAmidn 

sola do.:JiG diaria: o vaaopl'e-3!:".a 

intrenasal ( 50 U/ml): DOAVP ( l -·:l1::~E:amino-8 0-argini~a-

vusopresina) en dosis de 2. 5 a 15 uz do~ voces al :=.!e. 

intrnno.so.l, teniendo una durnc!ón efecto de 13 a 22 h~s. 

Y en cnsos je existir otras d~·ficienclnn de secre=~6n 

pituitaria se aconseja ln terapJ.u be reemplazo a ba3e ~~ 

hormonalou, dependiendo de lan deE~r.iencio.e encontradas en 

el ¡.ierfil ho1•monal. 

Non1bt•e: E, A. H. 

Rc¡¡:ietro: 6C687 

C A S O C'"LINICO 

Sexo: Mascu.".lino Edad: 13 enes 

Procedonci~:· CunduacAn, Tabasco. 

92 



Ingreso: 23/VI/89 

Paciente que in&res~ a nueatra unl~~~ de ur~encias con 

u~ padccimie1~~0 de 13 di~~ de evoluci6~ caracte~!~acto POP 

la aparición de una púst~l~ a nivel dG~ puente ~asal, la 

c1;nl es automgnirula.da, ;-:--esent•.1.tv!o ~ias d~~pué3 la 

presencia de edam importa~~e a nivel d~: puen~e nesl Y 

e:-::ensi6n :-f-::-ibicr.d·.) 

mecH.camentos no eapecif.!.ca~os, con loe -;1~1e cede en forma 

paPclal el edcmll, vero 3E: :11~crementA r: : 0 ::.··.·em~nte e:. foPme. 

!~portante dino antes d~ r~ ingreso, a¿~·e~ando~e n! cuadro 

la presencio de cefalea ~cneralizuda y ~ig!dez ~e nuca. 

s!endo valo~ndo en un H~3;ltal Regional je eu =:munidnd, 

d :in.je ae realiza puncl~~ lumb<ir el:-: eniendc liquit1o 

puruler, to, 

c'.Jltivo, y reci:.e manejo e:; formn pat"cia_ con lin:-:-::;rr,lcjna. 

gentnmicine inicialmente 7 po~toriorrn~··~r cloranfenicol

er-i tt>omic ina dt1rante un~ a.crr,o.no, sin ot:1~cr•varse tr.eJ orla., 

a.:regnndoee el di.a de Bll !n~re:io lo npa...'?·j ciOn s.')bi ta de 

hemiplejia i::quierrJa :; m~ ·_:;.pl0jiq_ de e;:-:i•ernldad ~:1¡--oarior 

derecha, traslnde.ndoae a n·Je~ ti~o hoapi ta,:!.. A flU ing.rcso ec 

ve.lora.do ;·or ol snrvic! ~ 

concicntc, cooperador, q1.c!umbroso, o~ten.~udo, ec~ acudeza 

v!sua.1 

bipalpebrol importante :.• ~:-optoaie {Fot:r::.z; ~o. l. .}' 2). Loe 

o~oq se cnontrRbn11 fijoE ~=~ arccc16n bllLier·ol de los pnreo 

IIl, IV v Vl, nnlnoco-:."1.a ;:,.'Jt' mtdriasi:.! L~auievda. donde no 
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ae obtuvo reapuenta rotomotora; ~ miosis derecha con refeljo 

fotomotor conf:ierve.do. El fondo de ojo con preseneia de 

papiledema grado I. Sensibilidad al dolor en la t,ogi6n 

frontol disminuida, resto de loe parea cranenles llorm~les. 

En extremiL1ader-; se aprecia una hemiplejia izquierda ~ 

monoplejlR superior• derecha, la extremidad 1nrer101• derecha 

con dieminuc16n de la fuerza muscu111r y eoloinente la 

movilizo lovemonte, bnbinskl:I izquierdc; ROT pre~ente~ en 

forma univera~l. pero disminuidog en hemicuerpo iZQuicrdo. 

Signoa do Ke~ning y Brudsinsk~ positivos, clonuo 11egativo 1 

f1Jnci6n ccrebelosa no valoPable. 

Loe nat1Jdios de lnbovntorio muestran una Blometria he 

mAtica con Hb 10.5 g/dl Hto 35% 

L:lnrociton 32" 

0,2" 

Plaquetas 160 000 

TP 76" TPT 36 11 

Segmentados 68" 

VSG 55 mm/ht• 

Glicemis Bl mg/dl 

Leucoci~c:; 16 500 

Reticulocltos 

Ca 8.2 mg/dl 

LCR: lis;era.mcnte turbio con Prote!nn:= 72. 5 m~/dl, 

Qlucoan 28 m~/ctl, Células 112 x mm 

Manonuclearen Be~. Polimortonuclenros 20~ 

Tinc16n de ~vam hegotlv~ 

Coogltill1lnci6n negetlva para Strcptococo 

pneumon i .oe, H. 

Influcnzoc, Tl.Mun1n.clt1dJs, S.J\nr,:alnctinc. 

La t•ndio¡;1•nrias AP y lnttn•al do crAneo se encontrar6n 

norntal~B (Fot.·o No.3). Tele de t6t'liX con presencia de proceso 

inflamatorio bronquial. 



PananziogN1f1a cerebral 

Seld1nger: 

por abot~daje femoral tipo 

Areteria car6tlda 1ZQUierda con Areas francas de 

vasculitin 8 ni vol do la porción in trape t l'OS a, 

intra'caverno2a y supracllnoidea, comunicante anterior 

abierta, Que suple la clrcvl~ción de la pericallosa derecha. 

Las arterJat derivados de la cerebral at1terior y media no 

presentan altoPacionee (Fotos No.a y 5). 
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Ln arteria carótida derecha presenta obstrucción a 

nivel cervical al to. La nrt~!t'j a ve1•tch1•el sin al teracionen 

aparentes v con la cnrnunicante poetePior perm~abl~, dando 

circulact611 compl~mentai !a a la cerebral media derecha (Foto 

No. 6 :1 7). 

DAtoo rclec!o1~ndoe en forma int0~ral con vaaculitis y 

trombosis carot!deA dernch11. 

Inicinndoae mnnejo a base de oy-ino, li~uidoa a 1000 

ml/m?.:Jc/d.1 ti con Na v K a reQuorimien tos no:rmales: cefota;..:imo 

150 mg:/la:;/df.&. IV fracci0nndo cndn 6 hri.~: amilt.ncina 

7.5 tn~/k&/dosis cada h:ril, dcxametgaonn 

1mg/lte/do!:1!:. 

una doFl'ta injci~l 20 U/i<¡,: Heperlna cot1 

pos teriot•inen te en Jnru:.-;:!.6n cont ! t111a e 10 

dipiridamol 2mg/lq~/clo:,¡is cada 8 hrs: dopamina 6 

mcg/kg/mtn, 113 cui:il se lncr•ein.,.,nta p!!.uJ st.ir,.-,:iunto hastr:i. 12 

mcg/kg/min, :,t 86 coloca cutétet~ de 

Swann-Gan~ pn~a n1o~!toreo do la p~es16n pulmar1ar en 

cuna, 
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Mnateniendo los valoree del TP JJ TPT al t. 5 mAs de lo 

no!"'mal. 

211/JUN/89 Paciente con un Glasgow de 15, ha~ mejoría 

en la Act!vjjg! motora de las ~-.~~emidndo~ infe~ioree, 

prcMoncia de mnteral en 11 Po~os de :~fé'', ror lo Que ae 

inicia c1met!d1r.s e 20 me/l~g/ctiA. 

25/JUN/89 Hay mayor activida¡j r~ctcra en extremJdades 

inferjoi•es, ~ ~~ !n1~1A nlimcntaci6- con liquides ~lares ~ 

posteriovmente con dieta licuada. 

El p~clen~e completA 5 dlan co~ ~eparina y ne centinua 

con ctipiri'J!.'lmo], se ,cnmrlctn en~ue."".~ :!e ant!micrcbianoa por 

15 d1rrn :; ccreSll al paciente el d!a 10/JUL-'89, :; 

r~valorado ~:<terna 

encontl'Andoae la 0x~loract6n e:~ funciones rne~tales 

aupe.rio1•ea n::-.rmales; ptosie "~Jpebr1tl izquierda, 

ortolmoplojla 1zqu1erdn interna Y e~:~erna. Fondo de ojo 

bile.tol'A.l normal; ~emJriarcsia iZ'1~ierdFJ de prcclominio 

bt•aq•J1al, por lo que BO env!a rnli.ribilit11ci6r. y a 

O~talmologia para ln corr~c16n de la '~o&is {Foto No.8). 

D I S C U S I O N y e o ~ e L u s I o N E s 



~ partir de la prime~a doecri~ción anatomopatol6gica 

desc~:ra por ouncan en :8~1: l~ ~or:~~ided que !n!c!AlmAr1tc 

era .!-el 100 por cierito t-;a disminuido en f'orma. considera.ble a 

par~~~ de lA introd11ccitrl de la ter~r!a antimicrobiana. Y en 

rev1.::i.onea recientes, ae reporta u~a mortalidad dol 30 pot~ 

ciAn~:. con un decre~~~~o también de la morbilidad hasta el 

30 p~: ciento, v una ~ecu~~racl6n total en el 39 por ciento 

de l·::. o::asoei. 

Les agentes etiológicos involucrados son 

prúct~.n.~nantementn las bacterias grg~ positivas, siendo ol 

eeta~~:ococo aurcus e! quo se ha aislado en el mayor 

porce~taje, saguido dQ otros estreptoc~cos princi~alruQnte on 

las "!::"!T'A.s agudas. MiP.ntras que en les fot>r.1as lcntanientA 

obtt-~~q~ten predominan las bact~r!as era~ ne&ativ~s ~ 

:~ extensi6n del r.roceao infoc~~oso hasts 109 senos 

caver..,.,oao~, puede rcaliz<~t·sc por v!a anterior- a. trov.1z de 

vena.:i e.f'erentefl ocr~sionando en es toa CliSOS lau 
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manirestacionea de ln forma a~uda, O bten, por v!a posterior 

a tva~·~= de vc11as ercronten, ~andiclo~ando en estos cuoos la 

forma 1entamente obl!te1·antc, 

los =~ales puede descncaJer:qrnc la trombcais a nivel de los 

senos ~9vornosos: cua!qu~e1· l~~J5t1 q~e afecte el endotelio 

capil~.r. pnrdi~ndo su lJsut•a. aupe?•rlcia.l y act1vant1o el 

Pl'OC<:! f-C' de colir,u1nc1~·:. Pe,!· fn::;tcres Que aum:!nten lk 

coaz 1.:j.lJ.bilidnc1; ~ d1smtnucJ6n c-:n la vclnc!ctad dr.J rlujo 
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sanzuineo, pudiendo desenca~enarse el pr.OC!P.SO de la 

coacul ación po!~ tan dos vias. tanto la e:..:'::. .. -~·.nEiecn. como 

intt•insecn. 

Las lerior.es enco11tPadas C!:1 loa estudiou :je_ autopsia, 

bbsicametttc consisti:on en lesiones de tipo inf!:amatorio con 

Jnfiltrac16n de polimoT'fonuclearea, y ali;Un<ll!· zonlls de 

infarto y necrosis, pr>incipalJ!ente a nivel dG:.,.'. endotelio 

va:.culur, meningns Y ner•.·io$ crn.neatee. ZonR~! de edema 

cerebral; exte11si6n dol fenómeno tromb6tico a otros aenoe 

venoso~. vasos incluyendc en ocasiones l t..P- arterias 

hlpof'ifliE:Jrine y apr.t.rir!'ión de !.squemia y nec:.••.:1nis de la 

glAndula hjp6fisis. 

El cuadro clin1co esta cnrocte:--:..utdo por 

n1anlrestacloneo a~rundarinfl a ~=ngect16n venosa, ~orno son el 

edema pal9ebrAl in:1clalme11tc u~il~teral y que ~~·ocres en el 

plazo de 2n a 48 horan a l~ fo~m~ l)ilote~B~·· qu~1no~!s, 

pro"toain, exoftnlmoA, ~, con)lest16n de lns vr~n::i.fs. ret!nianaG 

y p<ipi ledern'l. 

Por 1nvo11Jcro de loA ne~v1oe c~ancoln~ ~~·~ AfnctArt6n 

del III, IV, VI .:,• raml'J oft{dr:l~f! del V pu:--, ·0·11~ ocas ion& 

oftalmoplujia cxtrinsaoa e in~r1n~1e~a. Mnnjfea~hnjcnea de 

infecc Ión genernl i7.n'1~ com'.' "":;~. ftcürt~, nnoro:?·' ''-'• mAl"}stHt' 

g:oneru.l f,Jt•Jn~~:1pc1lm•H1te. Pt·n:1';r:-::tn de c~t'alt:>"'.1, ,,::,;···o, criuia 

C(HIVUlsiV11.!...l, alt~~aci6n dvl e.1':'rt~~ d~ cqnc1·~:~ ·t"'. ~·1c1'1cz de 

nuca, prenrncia de signo~ m€n1ngeos rclac1onnct~1~ con edema 

cerC'bral, men1 na;J tia ir.crement.o de presión 

intl'.'UCN:!.ne:i.nu. La aparaci:'.:1n d~ ~.f?mi¡;:ilej1a. aguda ..::nsi siempre 



sugiere Is preeeneia de trorubosie car6t1dea y zonas de 

infarto en el tc1•vitcjo sfe~tndo. 

El diagnóstico ec ~ealiz~ en base a los datos cl1n1cos, 

~ Qpo~'Ado en l0s criterioR de goepAcha de ~sc1Pt6n o top de 

Pri<:e. Apoyado en los estudios de laboratorio q11e suelén 

mostrar d&toe compntiblPn con un proceso inrccc1o~o como son 

anemia, leucocitos!s, ne11trofJlia, bandemfn e inc~em~nto de 

)R VSG. El suele 

pleocitoAis con 

prca~:-:cia 

pt•.<,?domir1io 

de 

de 

polimoreonucleares y &lucosa ~aja e11 CHRo do un pro~~so 

mcningeo neociRóO. O bien, proteinan elevadas, plcocito~is 

con predominio de monon~clear0s 1 ~lucose baja en casccr de un 

procefiO p~~omonlngeo 

t[•atodoe. 

Dontro de 

procesos infecciosos parcialmente 

orbitario ne con~idera el eatudio de eleccl~n. con ~n& 

et'icaci a del 100 por c!r.nto, pe1·~ tiene rj esz:o ~l11vrsdo de 

ocaalonsr e111bolias a dls~ancin. L~ an~icgraeta car6tidea con 

unn ofj~dcia del 8? po~ ciento, nos pue~o mostr~r ocJ\1slones 

A. nivel carotirJeo, :•.'.!tardo del vn.o::ia.mil'.~nto nr-tern.Jl ::,.•d .. ~: 

llenado venoso. Lu toreografin camput~dn ~uod0 mostrar• le 

v1s11al!zq~!6n dtr0~·a del t~o~bo a r¡L~al ctol ee:io cfect~<lo, 

con dof~ctoce de llonn~o e11 ln rase conti·~ated~. d~to~ 

vcnaa of'tó.Jmtcan. M!entl'~J:, r,;ue la reaonttncia mtJ.zn6<?tJc<i os 

el estudio no tnv~atvo ct~ ~rimc~:t cle~cj6h por slta 
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oen111b111ded para ctistins:uir- todos los entudlo!s do forrnaci6n 

del trombo. 

El diaen6stico diferencial se osteblece con múltiples 

patoloit14S, st~ndo l.q pPinctrJal la celnl1.1::js ortitaria, con 

la cual es muy dieicil en ocasiones de realizar el 

d1agn6st1co diret·~r1rial, 

prosentac16n bjJaternl. 

sobre tod1._~ cuando tiene llna 

Sin entbargo, el porcentaje de 

fi•c-icuenc1h de la ror-m':I bilat:<.·l"J.l e:: 1:11.1!1 t•aro. E··:is~e:". otl•s; 

ent.:1dn.(jea como l0.3 malformaciones 

tumorecionea, [•POcorr•s dece~~rat1vos que puecte:1 afec~ar a 

los senos cavor>nauos, pero en estos caaor: la d~ f<'!:-encia 

vr!nci['B.l, es SIJ pt> .. ~oentación unilfitcrnl, a•Jcmás <ji) QU(' 

C''~neralm(·n te no e:d rn .. on s1 gnof? i•el aciona':\os con un p1'oce!';o 

infeccioso activo. En 1?8 caeos dr miErana oft&l~orléjlca, 

bl.cffirJ..tie o.lét•gicn tnm~;-1én suelen ser de p1•et1~~nt<:t-.:-i6n 

unilateral. 

En rolnc!An a lo~ cnmpJlcbcionea va eat~r condic!onodos 

PO:' cxtotisión d~l pr-u<::eso 1nf'ccciot10 COMO l.q ltlül,1ntit1t.i :r la. 

formnci6n de uoececos ce~~brRles. Extensión del proceoo 

tromb•.Hl ebi :.j co pue.J<~ Otl'05 V!UJOS, 

princip~lment~ cnrótldR, 

nivel 111tro~ranebl, o cxtrncrannal cuando ]B t~omborlel1itlu 

Y"ueul s1· :S n ternl:·. O bien 

mnnifest.ucionas do.d,"lf> r1ot' J t1 concestión venoso e iequernin 

cerobrnl, como son el od~mn Y la h1pertenn16n intracranenna. 

Finalment~ exloten otra~ r.:omr.•llcac1onen relacionadas con 
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afectación a nivel de la glándula pituitaria como lo ea la 

insuficiencia ~ituitart~ tardla. diabotcz 

inslpidn v secreción 1nnprop1ad~ de hormona antidiur6tlca. 

Los tr~tamiento actuales están bAsicamnnte encaminHdo~ 

a atacar el proceso i11feccioso por medio de antimicrobta11os 

de nmrlio ci.:;pectro que cubl'Hn t·4nto e1?r1•1enos e;Pam rc1 :J.l tJvc&, 

como r;ram negativos, v en estofl canos son de utilidaJ lns 

penicilina ren1ste11te a Ja penicilina~~. Er ca~os de 

2ospcc!:.-i. de gC'rfi;8ne3 ana~rot•icHJ en ccr¡ve.-.Jente nt;rer;Ar a la 

terapt~ Ja con1b1nsc16n con clovnnfenicol o mctror1ida:ol, 

siono cstP último de mayor ericacio er cng0s de abscesos 

cerebrales ,ya que~ tiene mn~10P P~nett·~n1cia ~' n-:i ec dc5tt•1·ido 

fácilmente pcr :n pr~.::cnc !n de 

intcinr el manejo con vancomJc!na coni~Jnad~ 

y eri es~os casos ~a no esta indicado el mnnejo co11 

c<?fnlosr1orinas. Actualmente exiat~n ot1·os 9.ntj h16tJ cos dt:~ 

amplio oapectro, por•o que no han mostrado utilidrd. en c~3oa 

de infPcclonea del SNC. S0 ucon9cJn 1i11 lapso de trat&mionto 

minimo d8 2 scrnnnB9 qu~ puede prolonC~l·~o h~ot~ 8 Ae1nanns en 

casos da absc~~o~ ccrabr~loa. 

La tc1•apln Antico"leuJar.te combinu!'.la con antlb!óticoe, 

erl..::uc1:-.. al d1ondn'lt~· not;¡::it-·lf?ment'~ ln 

morbilidad. SJn embargo, lR dJs1nl11uci6n de la mortalidad no 

ha sido eig111ricat1v~ con aste m6todo. Los anticc~~'Jlantgs 



mAo utitizado3 aon la hoparina en la tsse acuctA y :~ 

wnrrarina en la fase de rnan~eni~!e~to. 

En rclac!.6 .. , a la terapia f'lbrinol!tica ::.:e ha emple.:iCi= 

en forma m1J!/ ":"~'=-t~·ing!d"I. en e~:::~ de trombo.o;!:: de• s~:'.:; 

venoso9 d1JrAl~~ y la mayor!~ d~ o~tos estudios 8011 de ca3=~ 

aislac1oH, Lo.;; ::os l)centen m~s ut!lizai:1os han s..!.d._i 

la ul'oquinsf:'a, obtoni cnd0se me,:f or~:; 

rceultados co~ la uroq11Jnqoa ~s~to a nivc~l lc~al 

a-tatúmico, <.;,Jn rr.enorea complica::!.ones, pero con un cos':': 

muc.·ho m~:;ot'. 

E>:!stcn o~~~e agnntes rlhri~cliticoR, que aunque no ~~ 

han empl~ndo e~ t1•on1bosis de n~~~~ venosos du~aJeg, ~ued~:~ 

ofrecer en el ~~turo una t1uen.q opción ~e q1iq los n3tudi~~ 

rcali:ados en ~~on1bosie ~ otro3 nivelea 

~02 

número do com¡. .... !.!cHctoneil, ecton fJi;'entcs Acn, c,1 e.ctivodor dJt: 

plnsn11n6c~no t:!sulal' ~ SCIJPA, ya rH~B en rorr-n nJBlndn 

de embolJns duran~ü l~ 

Exiut.•1 un de Cfltút:er 

expc1·i1n~r.t~~i&~ ~11e nfeclúa 1~ ~!uol•J~16n ll~l co6~•1lo pe~ 

efecto m<JchniC'O por medio do ur..u ¡:ir•opolr,, pero Que ·1~ 

retirnndo liis f':•scci-:inec dcd c-:::f:o:suJ.".> y al mismo tiemc•:: 

prote~c l~n ~s~e~ea del vaso de algún dana mecánico qu~ 



tgmbién ruede sor bcnefic:~o en un futuro. Sin embor~o, 

utilidada de estos nuevos fibt•lnoliticoa en la tromboaia de 

se~~~ van0sos dura1os. Y E~ nconncj9 que e~ :oda ternria 

trombolltica, debe ~er se~.idA de una terapiA &11ticoagulante 

r~~R di~mlnuir el rieEgo ~e reoclus16n o c~tensjón del 

t:.·~mbo. 

disminuir el edema cerebr4:. la hipretenoj6n 1~tt·~cronenna v 

j~a~i11utr lon ~~ci1eln~ co~: ron ln disn1inucit~ je la azudq~n 

a·..:.:!!tivo en caBos de m<:!r.::-¡¡it.1s, y limita:-'°~ dar10 a loa 

va2os ~ por ende la permPa~!lidad cBpilnr. 

El t1·~t~miento q1JirGr~!c~ no o~ ac0n~nJ~ ;:r la moyo1·1o 

d~ 1oe autora:;, y c11~ndo 8~ real ira solo con~t~~e en drennje 

es!"e1·.c1dalee, y maf;to1dec"."~:>1a. 'ft• '1tl~ el d:0naje de .los 

~cnoR cavornoaon t(:.::n:camcr.te C1f'icil 1-' una 

rn.c:-talidad mu:; olcvFJ.c.ln. 

Oura11te los B an~a de czporlencia de nue9tro 1\ospital, 

ca·.·crno.".'O!'!, lo c11•d re.!'1~.:a la bajP.. incide~cio Je nsta 

En el ca9o do nues~~o pa=i~ntc Practica~cnte fr·eacntu 

ur.a cvoluc16n ca.'li natt1r1J.·. de lo er1f'or1o:eod.;,.'.:! en eu fot•111'.l 

coropl1cnd•\, lo cual dc.::uontra QUO B pesar de que 

icicia\¡~ente ruó V~!crn1~ ;01• varios médiCCU ~O S~ ü~BpCC}lO 

al diagnóstico, hasta que ~u6 valorado por lin enDecialJsto. 
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El paciente =nicia con la ~re~encia de una lesión 

póstulosn local!.~·!.<:& el dorso ~~ le nart=. que a: ee~ 

mR.nirulada :,• tre-:-9da en f'orma pare:. a.:, permite !A cxter.316n 

dP. la inf'ecci~ .. hAcie el p~11 1orbi t9ric 

poete2•iormente a ~·ravéz de las ven&s crtAlmicas alca~:an e 

los senoH cavP.r"-:::c.s, manifestando~o:oi entonces con dates :!P 

con~esti6n venos~ ccmo lo en el e!erna bipalpebral, que e9 

una de les rri~~:·b~ manifestaci?ne~ ~e tromboPis s6pti~a ~e 

los cavC>rnosoe, ~u~ no fué eospe::·eda. E:·:tendiendc.•.:><:" el 

·proceso infecci:::; :• 1 nvolucra~·~:: l•• 
menjrent~ndo~c e~-:-~nce3 con cefal0e ~ rJ~idez de ::~ca, 

corrobornndoEe e~ diagnóstico de mo~in~itle pc·r medio de la 

punci611 lumbn~ -·· la que se cttie~~ la solida de in~~~~!~! 

purulento, •deec:c-:.:'>t"i~ndo el a.r;·-:nt~ :¿111~'Jl po1' no l'efer!.:--5e 

en la nota de ~1~ \'!o. En e::- te mor.:~--:.o el pt1.cient.e re::::i~c 

manejo con dOR ~!·~~emas de trntam!~--c an r0r1nn ph1•c.:Jo1. lo 

cual permite ln o;:•voluct6n del CUO\ !:---:::, co11 extensión del 

proc<iao i11feccio~: ~uc alcan~a ul p:etrnn va~cul11r carc!!de~ 

ocacionanrto trotnb·:·fl~bt~is ~ trombo~1s 1uor1!fa2tad0 p~v la 

apar1c16ri Rúbita de hcmJplejin 1-;~j~rda. A nu llegada el 

servicio d~ P&Cf-!?:-te C& V!llorudo por 

Neurologin, cut-:•:~· de 

cHa~n6f':t ica r-!c !!.l;,f] e' 6r-. ~· P1•ic.:~ de t rumbv~l13 séptica de 

scnoa cavernoflos, puc!l el pacinnte: p:re::;cntn un sitio de 

infección c0nocid~ .• con signos d~ obs~ruccl6n venoso a nivel 

of'tálmic0, ~ftRlmoplcj1A int~!ncece ;¡ extrinncca, 

mening!smo y Pl9·~~1tosio con pre~~minio de monocluearea 



compatible con una mcnin•itie parcialmente tratada. Y 

s!:~ '":emes de e-.!'ermedad :.~::;r•l1-::adn con P.d.o:cnb cerebt'al, 

hipertensión intl'a.craneana trombosis Cl:l.l'otldea. 

Cc~roborandose e: d1R~n6$t!~= pcr modio de l~ ;~~ang1oerat1a 

ccre~rRl que ~~e~tI•a tro~booiB de la arte:ia ca~6tida 

de~echA con ob5~rucc16n A ~!vel cervical al~: ~ datos de 

vasculit1s de le arteria carótida izquierda e~ su pMorc16n 

i~ri&ac16n suvlc=entaria a: hemisre1•!0 dore~~~ e travéz de 

l~\ :"omun.len(ite ;~.;te!"'ior :.: a'iter1or. Lo C'J"J.·~ E'"{('licrJ l!.1 

P~P~enciu dA he~~rlcJ1e t:1ut~rJ~ por are:~~:·i611 de la 

!!":o!gl'lci6n en e! 1:c:rritoric de 1A Hrte!"'la ce:·c-br•.:il med1t~ 

cc::iplejo VA.sculs'!"' df:l hem1~f'er1o iZ']u!erdo, q•.Je !JUn(JLJe er1 ln 

unglog?•orio uola~e~te ae locRljzn a nivel d~ Je ca~6tida 

i~!erna, no descarto ltt p~s!bjlidad de v&~culit:s o un nivel 

más nlto. En rclaci6n lo Oftolmop]oj[~ C>:tr111aacn 

bi:nterol se e~:rlic~1 Dol"' el lnvol1J(!r:: de loe ¡>l!"·e!"" C't'IH":t<•e.le~ 

que curzan en la pared lat~rBl de lon Denos c•v~r·11oso9 QUL 

8C!'l f'l IIT. IV :- ?'f•r.1'1 c··tri.~:--~ Ctl. df'l V ['Af', y .-::'-:::. V! PE:r QtH~ 

dan:'.c 

1ntrin8eca por ~av01• comp~om!co del IIJ pe~ ~~cctado lns 

ra..oo:e~ pup1lll:, y :.a dnl pé.r;-1~0 r;upcrior dP e:.:o':e Dad·J q111.~ ~1 

p3ci~nte CUP8a co~ ur1 cuodr( rarcialmentc trat~!~. ne inici& 
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manejo con ccfotaxirne, que ea una cefalosporinb cte tercer~ 

~c11eraci6n recomandada de prfm~ra cle~~16n en el tr~temJe~-c 

de eata patolog!s, aunado a la tei•apia ant!eoasulnnte a ba~a 

de tieparina v un entiagre~nnte rl~qu~t~rlo del tipc dol 

dipirJdamol, con los que se lo&rB co~t~olar la ext~11si6n dei 

procnso trontb6t1CO, pue~ }lt~ mcinjf-';f"l""tt;"jnncf' de CO!nf'l'Omiso 

arto~ial ceden en forma paulntin~. lo cuel 110 t~aduclri~ 11na 

posible rocnnal1zaci6n de 19 ~arótld~ dere~ha y la remi~:~n 

de la vasculitis en la car6tidn lzquierd& puea la mo11orlejia 

derecha remite [por comrlcto, pero lo hcm1plüji~ izqutet•d9 

f:clamcnte se rec11r~ra en rorma ~arcial. pe~maneciendo con 

una he~ipa~esin izquiQrda de predominio braquial. nccunda~la 

a un inrnvto a t\ivel aPte~ial er1 o~ tq~r1tor1o do la at•teris 

cerebt•.13.l media: rd.n omb~JI'~O l"'ll este ca~,v el <11.--st:nl·~t1<7o rk•l 

i11rarto so establece solomente por e: antecedcntfl de la 

tromboDis a ese nivel ~ lea socuelos posteriores, y~ qi;e na 

pudimos apoyattlo pol' TAC o tna¡;;nét ica. 

Pora1st1en~o con una o(t9!mopJejia tzq~Jierda in~nrn3 ~ 

externa con ptoals pntrobral como sac11e!a~. ,En esto caso 

observsmos qtte a pennr de que el tratam!o~to conblnadc con 

nnticongulnnteR, antfbt6ti~os v a?tProj11•A Re inicia en urtn 

clbnctula pltuitArie: sir, embnrco entn p11e1e Preaontarce en 

fabe tarctln mqs~P daspuég de! ~u~~ro ~~udo. En este tipo de 

paciente cstn índlc&do la rehabilitaei6n ~ la correción 

QUirú~gicn de la ptoein palv•=bral. aal como el perfil 

hormo:Jal ~ el seguimie¡lto a lRr~o plazo par~ ~nacn~ta~ la 

Presencie de hJpopitu1ta~lsmo secundario. 
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FOTO No. 1 y 2 

SE APRECIA EDEMA 'PALPEBRAL BILATERAL 
IMPORTANTE, SIGNO CARACTERISTICO DE 
LA TROMBOSIS SEPTICA DE SENOS - -
CAVERNOSOS. 



FOTO No. 3 

RAOIOGRAFIA AP Y LATERAL DE CRANEO 
SE APRECIAN SIN HALLAZGOS ANORMALES 



FQTO No. 4 

ANGIOGRAFIA CAROTIDEA LATERAL IZQU! 
ERDA,SE OBSERVA AREAS DE VASCULITIS 
A NIVEL DE LA PORCION INTRAPETROSA, 
INTRACAVERNOSA Y SUPRACLINOIDEA. 



FOTO No. 5 

ANGIOGRAFIA CAROTIDEA IZQUIERDA AP, 
SE APRECIA COMUNICANTE ANTERIOR ABI
ERTA, QUE SUPLE LA CIRCULACION PERI
CALLOSA DERECHA. 



FOTO No. 6 

ANGIOGRAFIA CAROTIDEA LATERAL DERE
CHA, OBSERVESE OBSTRUCCION A NIVEL 
CERVICAL ALTO. ( FLECHA ) 



FOTO No. 7 

ANGIOGRAFIA DE LA ARTERIA VERTEBRAL, SE 
APRECIA LA COMUNICANTE POSTERIOR PERMEA 
BLE DANDO CIRCULACION COMPLEMENTARIA A
LA CEREBRAL MEDIA DERECHA. 



FOTO No. 8 

SE OBSERVA PTOSIS PALPEBRAL IZQUIE~ 

DA Y OFTALMOPLETIA COMO SECUELAS DE 
LA ~NFERMEDAD. 
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