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TROMBOSIS SEPTICA DE SENOS CAVERNOSOS.

INTROD2UCCION

Las enfermedades cerebrowvarcculares en el nirc han sido
por lavgo tlempo subestimadas, rero a pertir del empleo de
la Angilograffa y mds reclencemente de log métodos ho
invasivos como 1la Tomograff{a :computada y 1la Resonancla
magnética que permiten el diagndatico mas temprano, han
revelado que la frecuencia no e: tan excepcional . Por otra
parte, se ha demostrado qu2 el procese oclugivo es
principalmente de naturaleza trcnbética, mag que embolizante
y afecta principalmente la red azrterisl

Las oclusiones pueden presentarse a nivel arteriel o
venogo, ¥ sunque tienen factcree etiologlicos en comin,
existen otros factores que pon 1independlentes y que
solamente se asoclian, ¥a 8sea ~2n lae arterias o con las
venas dependiendo del sitio de origen del trombo o del

édmbolo.



Etiolozia de las oclusiones arterviales cerebrales [151.

1) _Causag divarsaes:
1,~ fardiacas: Cardicpatias congénitas, endocarditis
bacteriana, nioearditis, mixoma de la suri{cula
izaquierda, sccidentes de la cirugis o
cateteriamo.
2,- Infecciosas: Meningftis virales, bacterianas.

Traumdticas: Traumas a nivel del crdneo, cuallo

W
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o intrabucal.
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Hematoldgicas: Drepanocitesis, policitemia
trombocitosia.
5.~ Vasculopatias saociadas con hipertensidn
arterial, diabetes, hiperlipidemias, colagenosis,
enfermedades metabdlicar come la enfermedad de
Fabry, homiciatinuria: anticonceptivos en
adolescentes, radioterapia en tumores
yuxtuselares.
I15L) Malformaclones vaacularea:
1.~ Sindrome de Moya Moya

2.~ Displasia fibromusculspe

En estos casos se ha observado QqQue & diferencia del
adulto, las oc¢lusiones arterisles cersbrales ecn el niffo
ravelan uns multitud de causas Que no alempre son
detectadss, y se estima gque en el 30 a 40 por ciento de los

cagos las causas permanecen inexplicables.



Por otra parte, 1la frecuencia global de trombosis
venoga en el nino es poco importante. En 1974 Scottil y col.
encontraron 9 casos de trombosis venosas en 2ho
arteriografias, lo cual equivale al 3.7 por clente del
total. Ademds ests tendencia tiende ha disminuir debido a
que las formas séptlcas tienen una mayor prevencion por
medio de la antibiotlicoterapla en caso de infeccidn.

Dentro de 1las esensas etiologicas de 1les trombosis
venosas cerebrales, es necesario realizar una distincién
entre 1sg de tipo infecciose o sdpticsa y 1las formas
asépticen, yu que la frecuencia de las de tipo infecclosc es
muy baja.

La etiologfa de lss trombosis en las formas asépticas,
generalmente Be encuntrsa relaclionada con trastornos de la
hemostasia y 1la localizacidn inielal es preferentemente a
nivel del seno longltudinal superior, En lac formas sépticas
los fendmenos tromboticos se encuentran ligedos a procesos
inflamatorios o infeccliosos, y el cuadro clfnico siempre se
enriquece por la pregencia de un cusdro infeccioso severo.
Ademds les trombosis venosas pueden ser secundariss &
infecciones intracranenles, en mayor frecuencia a
infecciones reglonales; reportandose que en nuy rarac
ocesiones son secundarias a infecciones de tipo sistdmlco.

La eticlogfe de las trombosis venosas la presentamos a

continuacion,.

Etlologia de las trompopls venogas cerabrales:



1)_Formas amépticas:
1.- Cardiacas: Cardiopatias congénitas clandgenas y
cardiopat{as adquiridas.
2.- Hematoldgleas: Leucosis agudass, sanemis,
drepanccitosis, déficit femiliar de antitrombina
111, criofibrinoganemia, cocagulacion Intravascular
digeminada,
3.- Deshidratacion aguds
4.- Traumdticas
5.- Diversas: Si{ndrome nefrdético, Si{ndrome de
Behcet, colitis ulceronecrdtica, diabetes, etc.
11) Fopmas gépticns:
1.- Infeccionbes intracraneales: Meningitis
purulenta, absceso cerebral, emplema subdural.
2.- Infeccionea reglonales: Infecciones, sinusales,
cutdness de 1a cars y el cuero cabelludo,
dentales, otomastoideas.

3.- Infecciones sistemicas.

La trombosis séptica de genos venogos durales son
clasificaedas de acuerdo a eu localizacion anatdédmica, v
pueden localizarse dentro del seno sagltal superior, a nivel
de los senos cavernosos, de 1los 86enos laterales, 8eno

transvergo, seno sigmoideo, seno petrosos superior e



inferior. Siendo a nivel de 1los senos lsterales y del
seno cavernoso la mayor frecuencia.

Ademés conslderamos que por su localizacidn anatédmica y
por sus relaciones con la arteria cardtida interns, nervios
extraoculares y glédndula pltuitaria, elercen un punto de
especlal interds para neurdlogos, neurocirujanos,
oftalmologoa, otorrinolaringologos y endocerinologos..

La primera descripcion y comprobacidn por necropsia de
la tromboflebitis sdptica de 1los senoe cavernosos fué
realizada por Duncan en 1921. Diez ahos mas tarde . en 1831
Bright recaliza 1la primera degcripcldn desde el punto de
vigsta clinico y er. 1B68 Knapp corrobora dichos hallazgos
clinicos [(7].

En 19256 Eagleton en una serie personal de 25 paclentes,
establece un formato de criterios clinicos pare el
diegndstico de dicha entidad, En 1936 Grove realira un
estudio en @l que reporta uns mortalidad cercana al 100 por
ciento en una revisidn de 800 casos. En 1937 Mac HNeal ¥
Covéllo emplean con éxito las sulfonemidas en el tratamiento
de esta enfermedad. En 1981 Lyons introduce 1la terapila
anticoagulante, ¥ en el mismo alo Florey comunica el empleo
de la penicilina en este tipo dr paclentes sin resultados
satisfactorios.

En 1944 Goodhill publica el primer caso tratado con
peniclina con resultados satisfactorios. En 1952 Shaw
reporta una sorie de 60 paclentes tratados con antibibticos,

reportando una recuperacidn del 88 por clento, de los cuales



23 por ciento tuvierdn una recuperacion completa. En 1961
Yarington presents una vrevisidn de Is literatura donde
presenta B78 pacientes con una mortalidad del 80 por
ciento. En, 1963 Clune informa sobre el empleo de
fibrinolisina bovina por primera vez y hacec &nfasis en le
utilidad de la anglografla carotf{dea como método de control

En 1968 Scholl vy col., emplean con éxito ls
estreptoquinaga, En 1962 Solomon reporta la utilidad de ls
terapia cstercides con buenog regsultados en esta entidad,

En 1971 Mathew ¥ col. informan de la reduccidn del
calibre del e1€dn carot{deo en cuarroe casos de
tromboflebf{tis séptica de 1los Zenos  cavrenosos come
complicescidn, EN 1972 lLloya ¥y Sondheimer emplean 1s
flebograf{es frontal orbitarla para opacificsr 1las venas
oftdlmicas ¥y el seno cavernoso.

En 1981 DiFneco reporta ol meanejo a base de heparins y
uroquinasa combinadas para el <tratasmiento de la trombosis
séptica de 1los genos cavernosos y mas tarde reportada por
Zenner en 19804 y Scott en 1988, En 1986 Southwick realiza
una revisidn dela literaturs ingless sobre ezta patologfa y
en 1988 DiNubile realiza otra nueva revisién de 1la

literatura mundial.

OBJETIVOS



1) Reallzar una revisién de los casos presentados en la
literatura médica sobre el tema de "Trombosigs
séptica de senos cavernnsoa"

2) Presentacién de un caso clinico diagnosticado ¥
manejado en nuestro hospital

3) Evaluacién de los métodoa de diagnédstico actusl de

esta enfermedad,

i) Evaluacién de los métodos de tratemieto valorando
sus indicacionas, contraindicaciones
complicaclones y resultados de su empleo. Asf{ como
las nuevas posibilidades de tratamiento, con el fin

de mejorar la sobrevida y disminuir la morbilidad.

JUSTIFICACION

La Justificacién para la realizacidn de eate trabajo
estriba en el hecho de qQue, la trombosis séptica de senosn
gavernoscs as una enfermedad que  debldo s su baJa
incidencia, no ha permitido 1la realizacidén de tazas de
morbimortalidad bien establecidas, y los estudios que
existen hasta el momento actual golamente refleojan 1la
incidencia del hospitval donde se vreanlizé el estudlio. Adembs,

por el hecho de ser una patoclogia rara cn nuestra épcca, los



conocimientos que tenemos los médicos acerca de ella son
minimos la mayories de 1las veces , ¥y en caso da presentarsen
muchas ocasiones no se sospecha el dlagndstico en una forms
oportuna, lo cual retraza el tratamlento incrcmentandose la
incidencia de morbllidad. Por otra parte, ademés de los
métodos de tratamiento tradicional exlsten otrass nuevas
rutag de tratamiento que podrian experimentsrsc en es;e.tipo

de pacientes para trater de obtener mejores resultados

EPIDEMIOLOGTIA

Antes de 1la era de los antibloticos 1a mortalidad
reportsda era del 100 por clento en todas las gerles, vy 8
partir de 1la introduccidén de 1los primeros antibioticos,
dicha mortalidad comenzo & disminuir paulatinamente hasta un
10 & 36 por clento despuds de la segunda guerra mundisl.
Ademds de que el empleo oportuno de estos antibvioticoes en
infecciones 1locales seyudo a prevenir la extensidn del
proceso infecciogo hacia log sencs venosos durales.

En la serie realizada por Yarington en 1961 presente
uns revieidn de 878 casos de tromboflebitls de 1los senos
cavernosos, reportando una mortalidad del 80 por ciento. Y
en 1977 el mismo auter reslirza una nueva revisidn en 1a que

refleja el efecto de los sntibjoticos en los {ndices de



mortalidad, reportande una disminucidn importante, ya que
solamente se repovtu una mortalidad del 13.6 por ciento
{au].

En l1a serie reportada por Souhtwick ¥ col. en 1986
(471, reporta una total de 96 casos de la literatura inglesa
en una revisidn de 1948 & 1984, reportando un porcentaje de
mortalidad del 30 por ciento, con una recuperacidn total del
39 por ciento y 30 por ciento con secuelss pasteriores [471.

Por otra parte, en 1la revisidn de Dilubile eon 1988
tambidn reporta una mowtalidad del 30 por ciento (111,

No existe wuna edad propia de presentacidn, ya gue de
acuerdo a8 los reportes de 1la Lliteratura mddics puede
presentarse a  cuslquier edad, y esto va a estar con relacidn
con los factores predisponentes y foco infeccioso inleclal.
De este mancra, en el eztudlio de Southwick [#7] observamos
que antes de la introduccidn de los antibidticos lu mayoria
de los casos se asoclaban con infecciones localizadas en la
cara. Ya en 1la ctaps temprana de la introduccidn de
antividticos de 1940 a 1945 la otitis media el segundo sitio
de Infeccidn detectado., Y a partir de de 1961 a 1984 los
senos eatmoldales ¥ esfencidales Aon  los aitlos mds
frecuentes de infeccidni esto refleds que o difarencla de
las infecclones facialee gue son mss fdeilmente reconocidas
¥ pueden recibir un <tratemiento oportuno, 1lar silnusitie
esfenoidales gon frecuentemente mal diaghosticadus y mal
tratadas, lo que predispone s lo extensidn de 1a infeccidn

tayl.



En otro estudio realizado por Shaw en 1952, ancontrd
que en el 61 por clento de los c¢asos el foco inieclal de
infeccion fuerdn los furdnculos faclales, % por clento
fuerdn erisipelas faciales, 15 par ciento sinusitlis, 8 por
ciento otitis, 7 por ciento infecciones dentales, ¥ en el 2
por clento otras infecciones lo que nos refleja que ol mayor
porcentaje equiveale a lae infeccionez faciales, mientras que
en el 2 por cilento, no logro estabiecerse el gsitio de
infeccidn tnicial [UB).

Existen otros estuding camo el realizado por Smith ¥
Stevens en 1985 [u43], donde el demuestra una prediasposicidn
de los diabdticos, principalmente los mal controlados a
preaentar esta ;ompllcacidn. que en su forma mae severa
pueden curgar con una zygomleosis rinocerebral,

En el estudio realizado por DiNubile {111 reporta que
las infecciones del tercio medio de la cars son los focos
primarios de 1Infeccidn mds frecuentemente asociados a 1la
trombogis séptica de logs senos cavernosos, scguldo por las
sinusitiyg con uha frecuencia del 20 por ciento; otitia
media, ¥y las infeccliones dentales, especialmente de los
dientes maxilares que son respanszcbles del 10 por ciento de
las infecciones primarias.

No existen estudios que demuestrsan una preponderancia
en relacidn al sexo, o condicidn soctal. Sin embargo, cs
obvio pensar que en aquellas personas de nivel sociocultural

bajo las enfermedades de tipo infeccioso 8son las de mayor
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incidencis, ¥y dado que esta es una patologia .de. tipo

infecclioso su frecuencia de aparicion sera maynr,

NEUROANATOMIA

Los sence cavernosos estan localizados casi en el
centro de 1a cabeza, VY tlenen conexiones con el cerebro,
cerebelo, tallo cerebral, capa, ojos, orbita, nasofaringe,
mastofdes y oido medio. Los senos cavernosos se encuentran
conectados & 1la Jdrbita a través de las venas oftdlmicas
superior e inferior: a 1los hemisferlios cerebrales e trave:z
de las venas cerebral media e 1inferjor: & 1= retina por
medio de la vena central de la retina; a la dura por medio
de laa tributarias de la vens meningea media; al scno
transverso por medio del seno petroso superior: al plexo
venogso pterigoideo por medio de las venas emisarias que
pasan a travéz de la base del craneo: y a las venss faciales
a travdz de las venas oftélmicas.

El1 nombre de "Senos cavernosou" fud aplicado por
primers vez por Winslow {i$], duien wencontrd que en su
interior contenian una gran cantidad de fileamentos, los
cualas le daban una apariencia plexiforme

Para comprender ia trisiopatologia de las

manifestaciones clinicas, es esencial resllizar un estudio
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dexzllada de les relscizres anptdmicas de los senos
cavsros80s ¢on  esrructuras srtertales, venosss, nerviosas ¥

glsrsulares, los cuales des: ribilremos & continuanidn,

Eelaciones axterinles:
Le porecidn inicial e 1a cardtida inTrascavernosa

asciende desde el foramen lacerum hacia el process clinoideo
peca-e~jor, entoncer gira br_scamente hacla adelante en forma
horicontal en uns longitud sproximada de 2 cm. y termina

~Zo hacia arvitas en I:orma medlial 8l procesc clinoideo

ior, donde cerfora el ‘techo del seno caverrocso. En el

aczers quirirglco »i avea rrigeminal y cavernosa & travdz de
la froepa craneal media, unc tiende a auponer gue la arteria
cardtids ecuta 3isztarte al -~ervio trigdmino. Sirn embargo, en
e3t.cdios de autcrzsis realicades por Harris vy Rroton {19}
encantrardn qu e~ el 84 peor clents de los casos. 1a srteria
cardtiida estaba lccalizada yor debajo del nervio trigemino y
serareds por 1s Jduyra  y a3ir cublerta 4ésesn, vy en el 14 por
clewnto solamente se encontrd una delgada capa 2¢ hueso. En
el £3 por clente de los eazns la ausencis de huess sobre la
cardrida se extenzia hasta el margen latersl Jdel nervie
trigémino v en el & por clento de loz casos 1a cublerta
daaz era deficiente ep el margen lateral correspondiente a
la =ercera d8ivis!icdn del trigdmino. La mdxima longitud de la
arteris expuesta lateralmente al nervio fué de 7 mm, con un

promedio de 04,1 mm,
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Kerr en 1662 sugiere que la Jwlgaeidn de 1la arteris
cardtida sobre e. nervio trigdmine 7 .eda ocasionar heura’giam
trigeminal, Los cuerpos celulares e las ramas sensltlvas
del nervio trigdmine son el punto A2 oigparo maz comin 2~ la
neuralgis del trigémino., encontrandmse localizasdos en la
parte medial  del genglio de Gasser sidyacentes a la card<ids
interns.

l.as ramas e frecuentes origi-snias 421 ceno csverr:so

dentro del geno ctsvernoso son el tromce meningohipofisf{as

ar

la arteria del zerno cavernoso infari:» y ls arveria cdp
Ae Me Conell., ¥ las ramas que ¢t mensr frecuencla se
originan a este nivel son la arteri: oftdlmica ¥ la arreria
meningea doraal.

El tronco meningohipofisf{ario 2: la rema intracaver~:za

més proximal, se eleva 8 nivel del dorsc de la sills

Justo antes del dplee de la primera curva de la card-
donde esta retorna hacia adelante ¥irigiandose despuda al
foramen lacevum, siendo aproximadamsnte del mlgmo tamafz de
la arteria oftdlmicae, estando estax divisionea cerca del
techo del seno cavernoso. Kl II1 y IV rares craneales entran
el techo dural del senoc cavernoso justo avribs y ligeramente
atrds de la trif.resclon del trone: meningohipofisfaric.

El tronco meningohtipofissfaris tf{plicamente emite 7rec
rames que son ¢

La arteris tentorial, tambt#n llamada arteria de
Bernasconi~Cesgsrint, 1la cual cruza lsteralmente haclia el

tentorio. La arteris hipofisfaris inferior que «Ifaja
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medialmente para irrigar la cdpeule piltuiteris posterior. Y
las arteris menfongea dQorsal la cusl perfora ila durs de 1a
pared posterior del seno c¢avernoso para irrigar el 4drea
clival ¥ al V1 par ceraeneal

Parkinson an 1965, establecio que el tronco
hipofisfaric y sus tret ramas Se encuntrardn presentes en el
100 por welento de sua disecciones: siende l2 rpams menos
frecuente originada de este troncs 1s arteris del seno
cavernosgo inferior, la ecusl se encontrd en aproximadamente
€l 6 par clento de loz casos.,

La srteria tentorlsl cruza posterolateralmente hacla el
teches del senc ¢averhoso y & todo lo largo del margen del
tentorio, dando ramas 81 IIl ¥y IV pares ersneales, y se
angstomosan can ls rams meningea de la arferis oftdlmica y
despues se anastomoss con la del lsado opuests. Bernasconi vy
Cagarini en 1957, fuerdn los primeros en reportar ls
visualizacion angiogrdfica de uns arteria tentorial que
irrigaba los meninglomas tentorlales. Schnurer ¥ Stattin en
1963, encontrardn que el vazo tenias una apariencis ondulada
¥ recorria uns longitud de 5 a 35 mm en lon angiogramss de
sujetos normales. Considerandose que g8i tenis una longltud
mayor de 40 mm era probable que existiers una lesidn
patoldgica, ¥ esto tamblien se ha visto en tumores
metastdsicos, necurinomae trigeminales mal Pformaciones
arteriovenosas subtentorislea..

La arteris menfngea dorsal pesa posteriormente a travéds

del seno caverncao dirigiendose hacia 1a dura sobre el



dorso, enviando una rams el VI par y se snastomosa con la
del lado opuesto. En el 6 por clento de l;s cagos la arterla
menfngea dorsal sale directamente de la csrdtida, por sbajo
del tronco hipofisfario v eruza por el dorso.

La arteria hipofisferia inferior cruza medialmente
hacia la cdpsula hipofisiaria posterior y ldbulo posterior
de la hipdfisis anastomosandose con la del 1lado opuesto
despues  de irrigar a le dura del piso sellap.
Anglogrédficamente se ha demostrado que esta arteria irriga
adenomas hipofisiaries y tumores del seno eafenoidal

La asrteria del seno cavernoso inferioir se origina on
la parte 1lateral dela poreidn media del segmento horirontal
de la cardtida intracavernosa, aproximadamente 5 a 8 mm en
relacidn distal del origen del tronco meningohipofisiario.
En el 84 por ciento de 1loz cssoe narce directamente de la
cardtida y en el 6 por cilento de los casos del tronco
meningohipofisfario. Pasa sBobre el VI par y desciande
medialmente hasta 1la divisién oftdilmica del V par, para
irrigar la dura de 1la pared lateral 1inferior del seno
cavernoso y el drea del foramen oval y espinoso., Esta
arteria puede anastomosarse con la arteria meningea media a
nivel del foramen espinoso. Algunas de 8suf ramas cruzan
hesta el ganglio de Gasser. Schnurer y Stattion en 1963,
observardn una rams de 1la arteria del seno cavernoso
inferior, denominada arteria tentorial marginal que corre a
todo lo largo del mergen tentorisl, La arteria del seno

cavernoso inferior ha sido vista anglogrédficemente en

15



pacientes con carcinoma del seno esfenoldal b4 con
meningiomas paraselares {Wallace 1967].

La arteria cdpsular de Mc Conell se origina en el lado
medial de la cardtida aproximadamente a 0.5 cm despude de la
rama proximal o arteria del seno cavernoso inferior. La
arteria cdpsular inferior corre medialmente sobre 1la dura
que cubre el piso selar y el 1dbuloc anterior de 1lsa
pitultaria, anastomosandose con lss rames de 1la arteria
hipofisiaria inferior, 1la arteria cdpsular ;nterior se
origina juste antes de que la cardtide perfore el techo
dural de los senos csvernosos y recorre medialmente la dura
de la pared selar anterior anastomosandose con la del lado
opuesto. Estas arterias han aido visuslizadas
anglogrdficamente en pacientes con carcinome del seno
esfenolidal ¥ meningiomas paraselares [Parkinson 1967].

Wallace et al, {1967] hacen hincepid en 1a importancia
de conocer lag ramas arteriales cavernosss, por 1la
frecuencia con la cual estas ramas son visualizadas
anglogrdficamente en f{atulas cavernoso-carotideas, lesiones
estenéticas de 1la cardtida y tumores intracranesnos. Las
ramas de 1la cardtida cavernosa se anastomosan con las del
1ado opuesto y proporcionan uns importante via colateral en
aquellos casos en que se presenta oclusidn de la cardtida
interna por debaje de los senos cavernosos. Estas ramas son
de importancia en el diagnéstico y manejo de las fistulas
carotido-cavernosas. Y 1la demostracién de estas arterias no

necesariamante indica 1la presencia de leeibn, pero 8i que

16



debe realizarse uns revisidn minuciosa de la base del crdneo
¥ del tentorio.

rarkinson [1973] observo que las rfistulss carotido-
cavernosas que se aupone son debidas s roturas de
aneurismes, tlenen un curso simple y ocurren en la unidn de
una de 1las ramas con la cardtida cavernosa. Las f{stulas
traumaticas ocacionadeas por desgarros de la cardtida o por
desgarro de uns o mas de sus ramas intracavernosss puede
tener un curso variable vy estsn comunmente locallzadas en la
parte anterior del seno.

Relaciones venosas:

Existen tres espacios venocsos principales localizados
dentro de log senoe cavernosos, y sge ldentifican por su
relacidn con la srteria cardtida, siendo ellos el medial, el
anteroinferior v el posterosuperior. FEl1 compsrtimiento
medial yace entre la gldndula pitultaria y 1a arteria
cardtida, este tlene un ancho de 7 mm en promedio, pero esta
frecuentemente obliterado por una cardtida tortuosa la cual
hace muegscas sobre la gldndula pituitaria.

El espacio anteroinferior eata en la concavidad que se
encuentra por debsajo de 1la primera curva de la cardtida
intracavernosa. E1 espacio posterosuperior esta entre la
cardtida ¥ la mitad posterior del techo del seno. La arteria
meningohipofisiaria me origina en este espaclo. Ademdn se ha
demostrado qQue una arteria carétids tortuosamente elongsada

puede obliterar el espacio posterosuperior.
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Estos tres espaclos venosos son mds grandes gque el
espacio entre 1la arteria cardtids y 1la pared lateral del
seno. E1 espacio lateral es tan estrecho que el VI par
eraneal gue paaa a travez de este se encuntra adherido o la
cardtida en su lado medisl y a la pared del seno en su cara
lateral., Muchos investigadores consideran a 1los senos
cavernosos como una extension latersl de la arteris
carotida. Sin embargo, Bedfore {[1966] describe que el lado
medifal de la cardtida es el margen lateral del seno, Yy
concluye que 1la cardtida y el VI par forman el margen
lateral del senc ¥ yacen fuera de l1la luz del seho, excepto
en el 8 por clento de los casos en 1os cuales la cardtida v
el VI par estan dentro del scno.

Parkinson [1973] describe & 108 senos cavernosos como
estructuras trabeculadas y los considera como una gran
caverna venosa Yy concluye gque es un plexo con venas de
varios calibres 1las cuales coslecen y dividen al seno en
forma incompleta alrededor de 1la cardtida. Bonet (19},
agrega que 1os Benos cavernosos como tal no existen, que el
espacio entre las dos c¢apas de la dura esta ocupado por la
arteria cardtida Interna y rodeado por un plexo de venas vy
nervios, ¥ que 1as trabeculaciones vigtas en los cortes son
simplemente las paredes cortadss de numerosas venas
pequefias,

Lag conexiones venosas intragelares que cruzan la linea
media son descritas como senos intercavernoscos y son el

objeto de uns revisién reciente por Renn y Rhoton [1975)
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Estas conexiones intraselares entre 1los senos cavernosos
existen en cualquier punto desde la pared snterior a la
posterior incluyendo el diafragma, o blen las conexiones
entre los dos lados pueden estar augsentes. Tiplcsmente estos
son los senos intercavernosos anterior y posterior. El seno
intercavernoso anterior puede cubrir toda la pared anterior
de 1a silla, En lo que respecta a8 lasg conexiones
intraselares es {importante no olvidar que 1la conexidn mas
larga y mas constante entre los dos senos, es el seno
basilar, Esta conexidn yace posaterior al dorso ¥y recive a
los senos petrogos superior e inferior, El VI par
frecuentemente entra en el margen posterior del seno
cavernoso pasando a travéz del seno basilar, Existen(cesos
reportasdos de proptosis ocasionada por f{astulas entre la
roma menfngea del tronco meningonipofisf{ario y el seno
basilsr, Perc 1la proptosis puede ocurrir en casos de
fistulas arteriovencsas en otras localizaciones
intracraneales distantes de 1los senos cavernosos; por
ejemplo, f{stulas entre lac ramas de la cardtlda externs y

el seno lateral.

Relacloneg nerviogag:

La localizacidn de 1los nerviocs de arriba hacia abajo
estan el 1III, IV, VI, y 1la rama oftalmica del V pares
craneales, El motor ocular comin, patético y la primera rame
del trigémino yacen entre las dos duras y salen de le pared

lateral del seno, El VI par esta dentro del senc, adherido a
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la arteria cardtida en forma medial y a la pared lateral del
seno en forma lateral. El III y IV pares estdn muy cercs y
corren juntos dentro de la dura del techo cavernoso y a& todo
lo largo de la hendidura orbitaria superfor. El III par se
encuntra ubicado en forma ligeramente lateral sl IV par,
ambos estan niedial y ligeramente por debnjo de la cresta del
margen del tentorio, en 8u punto de enirada. El IIL par
entra al senoc cavernogso ligeramente lateral ¥y enterior al
dorso de le silla caal arriba del tronco
meningohipofisfnrio. El IIJ par perfors el techo del seno =z
una distancia de 2 a 7 mm posterior al inicio del segmento
supraclinoideo de 1la carcdtlida, Justo arriba del punto del
entrada al seho del ITI par es comprimido cuando existen
aneurismas de la cardtida

La rama oftdlmica del V per penetra la pared del seno
cavernoso Iinferior y ligeramente inclinado hacia arriba pare
salir a travéz de 1s hendidura orbitaria esfenoidal. E1 VI
par etitra a nivel del clivue y =se incurvae lateralmente
alrededor de 1la porcidén proximal de 1a arteria cardtida
cavernosa , corriendo medial y paralelamente & 1a rama
oftdlmica del V par. El VI par ests ocasionalmente dividido
en el punto de entrads s 18 dura., Pero sunque en la mayorf{a
de los casos consta de una sola ralz, 8 veces puede estar
dividido hasta en 5 ramas

Parkinson [1973] describe un tridngulo a travdz del
cusl la porcion intracaverncsa de la arteria carotida puede

ser quirdrglcamente accesible. E1 margen superior esta
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tormado por el margen inferior del 1V par y alcanza uns
longitud de 8 & 20 mm: el margen Iinferior formado por el
margen superior del V par c¢on una longitud de 5 a 20 mm; el
margen posterior representade por la inclinacidn del dorso vy
del clivus con una longitud de 3 a 14 mm, Tembién manifieste
que eate tridngulo permite el acceco & fistulns espontdneas
condicionadas por 1la rdptura de aneurismas desarrollados cen
el punto de salida del tronco meningohipofisfario o 1a
arteria del seno cavernoso inferior

La rama de fibras eimpdticas es 1lo suficlentemente
larga para ser rcconocida Sin microsc<opio en su paso sobre
la superficle cardtidea desde su emergencia del foramen
lacerum, y estas ramag passan gobre el VI par dentro  del
seno, Justo anteg de la primera ramadel V par. Se supone gue
eastos nervios pasan s la cardtids Iinterna desde el ganglio
cervical superior ¥ eantran al canal carotideo, donde
posteriormente forman un plexo alrededor de la arterlia. Los
nervios carotidotimpdnico y petroso profundsc salen del plexo
dentro de 1los canales carotideos. Dentro del seno cavernoso
el pledo envia filamentos al V par ¥ el resto del plexo
continua ascendiendo alrededor de la arteris hasta su salida
del seno. Las fibras no simpdticas no se han localizado en
el IIT y IV psr craneales.

Ralaciones con la g£lHnduls pitultaria

La distancia media entre el margen medial de la arteria

cardtida y el mavgen lateral de la gldndula pituitaria es de



2.5 mm en promedio. pero se han reportado separciones hasta
de 7 mm., Frecuentemente se encuntra una lengueta de la
gldndula que cubre superiormente a la cardtida., La gldndula
pituitaria se superpone a la cardtida en el 28 por ciento de
los casos, a travdz de la proyeccicrn de la lengueta, la cual
puede ser dffieil de remover durante la hipcfisectomfa
tranesfenoidal, ¥ estos fragmentos reciduales pueden
explicar la funcidn pituitarlia que permanece despues de
realizar 1la hipofisectom{a. Se he reportado sangrado
arterial profuso Aurante la hipoafizectomfs tranesferocidsl, ¥

cegte a s8ido ccasionado por el danoc a 1s

pero
tambidn puede estar en relacidn al desgarro de algunas ramas
de la cardtida al tratar de levantarla, como la arterla
hipofisieria inferior, o por avulsidn de alguna peqgueha

arteria cdpsular dependiente de la carotida,

ETIOLOGTIA

Los microorganismos reaponsables de la trombosis
sdptica de senos cavernoscs, van a estar en relacidn con el
aitio de infeccion inicial, el tiempo de ~volucion ¥ loa
factores predisponentes. Sin embargo, ha pesar de que se han

involucrado varios agentes., en todas las revisiones
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realizadae, se ha encontrado al aestafilococo aureus como el
agente principal.

En la serie reportada por Welsh en 1974 (531, de
infecciones orbltarias complicadas con trombosls de senos

caverno: se encontraron 17 cultivos positivos; de los

cuales 10 Ppresentardn desarrollo de estafilococc aureus, 6
con desarrollo de esterptococo alfa y gama, ¥ uno con
dezarrolio de corynebactrerium,

En la serle reportada por Southwick en 1986 [u7],
encontro que tanto en la era preantiblotica, como en la era
de los antimlcrcbjanos, el estafilococo aureus ha sido
siempre el agente patogenc mds frecuente, sgeguido por los
egtreptococos ¥ neumococos. Mientras que los organismos gram
negatives, han sido {nvolucrados en una pequehia propovecidn,

Por otra parte, Smith ¥y Stevens [£3] reportan una alta
relacidn de infecciones micdricas por hongos zigomycetes eon
pacientes diabéticos mel controlados. Y Rivera Reyes [38)
también reporta una fuerte agsoeincidn  entre gérmenes
oportunistas micdticos como los ficomicetos ¥ asperglillue en
pacinntes con trastornos metahdlicos graoves del tipo de ls
cetoacidosis diabética, inmunodeprimidos vy paclentes con
enfermedades caquectlzanten.

DiNubile {11] reporta en su estudio que en aquellos
pacientes con #8inusitis esfenoldal couplicada con trombosis
séptica de senos cavernosos, el tipo de gérmen encontrado va
estar en relacion con el tiemps de evolucidn. En la forma

aguda, conslderada cuando los safntomas tlenen una duracién
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menor de un mes, los patdgenos predominantes sgon las
bacterias gram positivas; principalmente el estafiloccco
aureus, estreptococe pneumoniae y estreptccocos anaerobios.
Mientras que cuando la presentacion es c¢rdnica, con una
duracidn de 1los sintomas de mds de un mes de evolucion, las
bacterias gram negativas y 1los hongos como el aspergillus
son los gérmenes mas frecuentemente aislados.

En el estudio realizado por Jackson y Beker [22] sobre
infececiones orbitarias con extension hacia 1loe senos
cavernosog, el estafilocncc aureus se encontro en el 40 por
ciento de 1log casos, hemophilus influenhzae en nl § por
clento, ¥ vya en mencor porcentaje se aislardn tambien
estafilococo epidermidin, egterptococe  beta hemolitico
hemolftico. diplococo phneumonlae ¥ otras especies de
estafilococo no bien tipificadas

Finalmente en una revision realizada por Tvetaras y
Kristensen en 1988 ([50]. tambien reports al cetafilococo
aureus como resgponsable del 70 por clento de los casos con
cultivos poaitivos, seguido por el estafilococo albus,
estreptococo pneumoniae, eastrertococo  pylogenas, proteusg,
pseudomona. corynebacterium y aspergillus fumigatus en menor
proporcion.

Esta predoninancias de las bacterias gram positivas en
todas las serles, tlene una explicacidn clava, y esto
guarda relacidn con los microorganismos que Integran la
flora normal de plel de la cara ¥ cuero cabelludo,

nasofaringe., ¥ ofdo principalmente, que 8on generalmente
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bacterias gram positivas que en su mayoria no son patdgenas
para el hombre, pero que cusndo existen factores
predisponentes o de riesgo, s8i pueden ser los responsables
de la enfermedsd.

Dndo que el estafilococo es el germen principalmente
alslado, es convenicente hacer unas consideraciones acerca de
sus caracteristlcas, ya que ellas pueden explicar algunos
cambios presentados en la fisiopatologfa de la infeceidn, y
que exponemos a continuascidn ({17]. Los estafilococos son
cocos gram positiveos que forman parte de la flora normal de
plel ¥ nasofsringe, exlsten 20 especles, de las cuales son
responsables de colonizacion o enfermedad en el ser humane,
el estafllococo sureus, S. epldermidis. S. saprophytus, S.
hominis, S, haemoliticus, 8. warneri, 8. capitis, 8.
gaccharelyticus, S. aurlcularis, S. simulans, S. cohni ¥ S,
X¥lous, de los cualeg las trez pprimeras especies gon las de
mayor importancia clfnica.

El estafilococe aureus se encuntra aproximadamente en
el 20 & 40 por ciento de la poblacidn general a nivel de la
nagsofar{nge, tiene como carscteristica importante ser
productor de varias enzimas, ertre las Que sBe encuntran la
coagulasa, catalasa, hialuronidssa, estafilocinass ¥ enclmas
lipoliticas, Ademds de ser productor de varias exotoxinae
como las hemollisinas &lfs, betea ¢ gama; leucocldina
bacterloasinas, enterotoxinas y toxina exfollativa. Las
hemolieinas vy leucoclidina causan dano sobre los eritrocitos

laucocitos y sobre otros tejidos como la plel ¥y el muscule
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liso, Y taemblen produce una toxina responsable del choque
séptico denominada toxina 1. exotoxina piszena 2
enterotoxina F, la cual se considera una protefna, aun no
bien identificada plenamente.

Dentro de 1las infecciones ocasionadas por estafilococo
v localizadas en piel se encuntran el impétigo. paronfqula,
furunculosis, celulitis, infeccidn de heridas: otras
infecciones de 1las gue ees @) responsable son loec abscesos
mamarios, orzuelo, tromboflebftis, flebiti{s postvenopuncidn,
linfadenf{tia, endocsrditis aguda, pericarditis purulentsa.
artritis, osteomielitis, neumonfa, sinusitis, ¥ sfndrome de
piel escaldada entre otras, muchas de las cuales cuando se
encuntran localizadas a nivel de la estructuras lncalizadag
en la cabers pueden alcanzar los senosg cavernogosd.

Las exotoxinas producidass por el estafilococe por el
estafilococo ¥y otras bacterifae gram positivas, al igusl que
lag producidas por laas bacterias gram negativas van a
condicionar varios efectosn, entre 1los que figuran la
liberacidn de catecolaminas, hiatmina, serotonina,
tradicinina, activacion del complemento por 1a vfa cldsica v
la via alterna & nivel de C3, llevande a 1liberacidn de
factor quimiotrtdctico v anafilotoxinas, agregacion
plaquetaris y trombocitopenla, azregacidn y destruccidn de
neutréfrilos, hemolfsis, bloqueo a nivel del cicle de
Krebs,activacidn directa de 1la cosgulacidn a nivel del
factor XI1 y por lesidn plaquetaria, elevacidn del gasto

cardfaco en fases tempranas del choque séptico y disminucidn
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del gasto cardfaco en las fases hipodindmicas por liberacidn
del factor depresor del miocardio en fasez tardfas, eventos
de wvital importancia y responsables de muchas de las

manifestaciones clinicas de esta patologfa [17].

FISIOPATOLOGTIA

En condiciones normales existe simbilosis perfecta entre
los microorganismos de la flora normal y el huésped, sin
producirse enfermedad. Sin embargo, cuando el sujeto
presenta algdn trastorno de tipo metabdlico como la diabdtes
mellitus: descenso en los mecanismos de defensa inmunoldgica
como se observa en los paclentes con desnutricidn avanzada
en lag enfermedades hematoldgleas ) neopldsicas
enfermedades caquectizantes, paclentes sometides a terapia
inmunosupresora, pueden condicicnar 1la aparicién de 1la
enfermedad por estos microorganismos y con diseminacidn
posterior de 1la infeceidn, pudiendo alcanzar los senos
cavernosos.

£s importante hacer unaz considereciones gencrales
acerca de los mecanismos reguladores de la hemostasla y
coagulacidn para poder comprender adecusdsmente los cventos

fislopatoldgicos responsables de esta entidad,
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El término hem=egtasia significa la capacidad para
prevenir ls pdrdida 2e sangre, lo cual se logra t4sicamente
a partis de cuatro meczanf{smos. que atn el eapasmo vascular
la form=2t4n de un <~apdn plaquetrarics, coagulacifn de 1a
sangre » craecimlento le tedidd fioroso dentro del coégﬁlo
sangufnes., Pero tamblen exfsten fé:fores qﬁe' i=piden 1la
coagulac:dn del sistema vascular, ‘::mc son la }isura del

endoteli:s gue impide ls activacidr Ze. contacto el sistema
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de'coagz.lacidn  intiffrecol en Seginis.lugsr existe una ¢apa’ .

monomolezular de protefna cargada negscivamente.y 5:$qrb1§n
a la g.rerficle 1pférps Jdel gé‘:?é;iqi que “rerele’ los
factores de coasgulacids de:lag plgqueths. econ+-lo Eual implde
la coaau:a:ldn. Otros sgeﬁtes que i:piden la ;:azulaeién
csanguf{rss son  los anticcagulantes, de los cuales los mas
impov;er-es son los g.e e extraen Je 1la migma ~>»ombina y
que scn los hllos de fibrina formades durante el proceso de
coagulac:on, y una gl-bulina alfa derominada antitrombina
que impiZen la difusisn: de la trombi=a hacla el reste de le
sangre, » por lo tanto, impide 1la “9ifusicn excesiva del
codgulo. Otro anticcagilente de importancis es la heparina
la cual se encuntra en el citoplasma de dijverzas células
como 1z con las celulas cebadzs v los rasdrilos
principaimente, que actian 1inhivfendo 1la forma:idn de
activader intrinsccc de protrombira dnhibe 1a formacidn de
la trombina sgobre el fibrindzeno y su conversidn en anillos

de flbrina, auments la rapidez con 1z cual la trombina actda

con la antitrombina, ayudando a inactivar 1la trombina vy



aumenta la cantidad de trombinaVaﬁsorbidakpov‘fibiina. y el
hecho de que la sangre coagule o no,.depende del equilibrio
gue exista entre los dos sistemas fiaif

Cuando existe una lesidr a nivel Ael endotelio gque hace
que plerda su  lisura norﬁbl ‘éomo: en los cagos de
aptericesclerosis, infeceiédn ..o’ traumatismo, existe una
tendenclia a desencadenar el proceso de 1la coagulacién. En
segundo  lugsr cuando ‘la “gangre -circula lentemente la
eoncentracion  de procoazuleﬁt;s en las.  zonas locales,
alcanta muchas veres la cantidad suficlentemente. alta para

iniciar el proceso de coagulacidn, y finslmente los estados

de hipercoaguliabilidad. En consecuencla, sl perder el
endotelio su ligsura normal, plerde tembidn su carga
electronegativa normal, lo cual permite que las plaquetas
emplezen & adherirse al endotrelio ¥ adortan la

carscteristica de agregarse V¥ pegarse unas con otras,
formando una y otra caps. hasta formar un tapdn ¥ en un
placzo de 15 s 20 segundos emplena a formatrse un codgulo. el
cual una vez formado puede seguir doa caminoz. Unc es que

sea invadido rpor flbroblastos q

tarde forman tejido
conectivo en todc el codigulo; o bion el codgulo puede
disolversze. En el primer caso, una ver formads el capdn
plaguetario se inicis la fase de coagulacidn, formandose una
sustancia denominads aztivador de protrombina en respuesta a
ls rotura del vaso o© por cualquier factor Qque leslone los
componentes de le sengre, Fosteriormente el activador de la

protrombina cataliza la conversion de protrombina a trombina
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¥y esta actdéa como enzima para convertir el fibrindgeno en
nilos de fibrinas que incluyen gidbulos rojos y plasma parsa
formar su propio codgulo.

Una ver que se ha formadc el sctivador de protftrombins
convierte la trombina en tromblna, lo cual a su vez hace gue
se polimerizen moldculas de fibrindgeno en un plazo de 10 a
15 segundos. Por 1o que se consaldera que el factor que
limita el ritmo de 1m coagulscidn de la sengre puede sor la
formacidn de sctivador de ls protrombina y no las rescclones
subsecuentes mes alla de este punto. Siende el ritmc de
formacion de trombina casi directsmente proporcional a la
cantidsd de activador de protrombina disponible, 10 cusl a
su  vez es aproximadamante proporcional al grado de
traumatismo sufrido por la pared del vsso o de la sangre, ¥
tambien 1la raridez del proceeo de cosgulacion es
proporcionsl a l1s cantidad de trombina formada.

La trombina es una enzima con accion proteclitica que
asctia sobre el fibrindzeno suprimiends dos paptidoa de peso
moleczular bajo de cada moldcula de fibrindgeno y formando
moleculac de fivrins activada, estas molecules se

polimerizan rapldamente formando largos hilos de flbrica que

forman el reticule del codgulo. Durante el pracess  de
polimeriracién, los lones de calecios ¥y el factor de
estapilizacion protefnica aumentan  la union entre las
moleculas de monomercs de fibrina, asi como entre las

cadanas dea volimeres y de esta forma Incrementan 1la

establlidad de los hilos de ribrina.
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Por otra parte, la coagulacidn puede inicisrse de dos
formas diferentes, uno a travéz del mecanlesmo extrinseco, en
el cual la tromboplastins procedente de los tejidos
lesionados inicis 1la ccagulacidn por medio de la activacidn
de log factores V, VII, ¥ y los lones de calcio. O bien, por
medio del mecanfsmo Intrinseco que se 1inieis cuando 1las
plaguetss se adhieren a 1la superficle del vaso sangufineo,
donde muchas de ellas se degintegren y liberan hacla 1a
sangre el fector II1 plaquetario que contiene un fosfolipido
aimilar en diversas formas a 1a tromboplastinag, pero gue na
tliene la misma intensidad pavrs desencadensr el proceso de la
coagulacldn y <tamblen debe actuar en conjunto con otros
factorese de 1la sangre que son, el V, VITI, T4, ¥, ¥I ¥y XII.

Ademds de 1las plaquetas que activan el mecenismo
intrfinseco, Be supone que otros dos factores actian
activando este sletema en clertas condlcloneg, slendo ectos
factores el XI y XII qQue cuando entran en contacto con una
superficie Aspers reaccionan juntos para formar un producto
de activacidn de contucto, que actda despuds como enzima
para esctivar los demds factores del sistema intrinseco ([18].

Wagaerman ¥y Syoase [53} proponen tre mecanismos
principales por 1leos que se¢ puede produclir trombosis s nivel
de los sencs cavernosos, ) que gon recalesdos posteriormente
por Palmercheim y Hamilton [50) y son:

1) DaMo a ls {ntims de 1los vasos, perdlendose 1la
integridad del endotelio por el proceso Iinflamstorio, 1o

cual desencadena la agregacidn plaguetaria, leo cual asunado a
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las propledades trombogenéticas de 1las bacteriss aceleran
este proceso.
2) Los camblos en 1la constitucidn de 1la sangre,

incrementando la coagulacidn de 1s seangre, come son- el
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aumento de la celularidad sangulnea y 1la  liberacidn de

tovinae circulantes a partir de sitios de infeceidn.

3) La diaminuclén del flujo ssngufneo,” que ‘va a8
permitir la d&stasis sangu{nea, con el sumento poséerior de
procoagulantes s nivel local, lo cual aunado .a° log . dos
factores anteriorez permite la activacion del préceso de le
ccagulacidn ¥ la formacidn de trombos posceviormente. los
cuales pueden gquedsrse adheridos al pareda el vaso o
desprenderse y embolizar otros vasog sangufneos, 1o cual va
8 egtar en relacidn con la severidad del proceso infeccioso.

Por otra perte se ha postulado que la infeccidn llega
sl seno cavernoso a travez de canales venosos avalvulares
por tres vion perfectamente identificadas que son [3B]:

1} Las leslones de la cara drenan s travéz de las venas
faciales, comunicando a travédc de las venas angular y
oftdimicas,

2) Las Infecciones procedentes de los senos paranasales
(eafenoldnl y etmoidal) a travds de lae vena:
etmoldales que drenan al seno cavernosgo,

3) La vieg posterior a partir del of{do medio y de la
marstoldes, por medio del seno petroso guperior e

inferlior y drenan al seno cavernoss



El proceso de tromboflebftis puede alcanzar a los senos
cavernoscs s travéz de venas aferentes anteriormente o a
travdz de venas eferentes por una via posterior. Cuando la
infeccién eg a travéz de venas aferentes, este so realjca
por medic de la vena ofvdlmica, precipitsndo ls forma aguda
que e3  la forme mas frecuente ¥y generalmente tiene un curse
fulminante, En contrsste la diseminacidn & trave: de 1las
venas eferentes, se lleva a cebo a travér dal plexo
pterigoideo, manifestandose por un curso atipico e
insidioso, que Eagleton [1824] denomino como tromboflebitis
le?tamente obliterante o compensadora, en 1s cusl el seno
cavernose es lentameante obliterade ¥ el flujo oftsalmico de
sangre venosa entra al seno cavernoso con poca
interferencia, y por tener una evolucion mas proleongads
pueden shrirase redes rolaterales, ¥ en eatos casos no ge van
a manifestar los datos clinicos cldsicoes de la obstruceidn
venosa, como eg la proproeie, edems palpebral, quemosis vy
exoftalmos {14},

£l procesc de trombofleblitis no se confina 8 un solo
geno  cavernoso, sine que a travdz de los senog
intercavernocgos, ne extlende el procean slcanzando al seno
cavernoso contralateral, v ocaslonande una gintomatologis
bilateral, le cual es wung caracteristica {importente que
permite hsacer el diagnéstico adiferancial con otras
entidadesn,

En aquellos casos en que se presentan complicaciones,

estas ven a estar condiclionadss por la extensibdn del proceso
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infeccloso por con%:guidad a estructuras vecinas como son la
arteris cardtida, las cual puede <ocmboearse 14 por
consiguiente bloquesndo 1a circulacidn de sangre arterail

hacia el lado afes~zzo, condicinnando @ infarrtacidn

cerebral, cuya ex-ensidn va 8 estar en relacién a las ramas
arteriales que sea- efectadas y de la :Irrigacicn colateral
que pueda astablezerse. Por otra rarte, el proceso
infeccloso puede = -ernderse por medic e emholiraciones o
distancia, ¥y 1las manifestaciones tamblen van a estar en
vetlacion directs ton el territonins sfectade, rudiendo
ccasionar tamblen la siembra de fczos sdpticos vy la
fermacidn de abscerns a cualquier nive: Zel encéfalo, de la
ridndula pltultaris » en muy raras ccazcjones al talle
cerebral u otros ¢ryanos. Finalmente &  infeccioh puede
diseminarse por er-eneion directs y afestar a las menfnges,

originando un cuadr: clinico claslico.

PATOLOGTI &

En la revisidn realizada por Southwick en 1986 (47)
presenta los resul-ados de 23 cssos de autopreia o ciprugfa.
En este eatudio reyorta que la extension de la trombosis a

otroe genos venosos. icluyvende el senc petroso inferior,

34



‘inferijor,..:sigmoides ¥ 'seno

petrosc 'shpebiéb; iihdzica‘
lstérél;néetﬁgesqnté ehv;iéﬁérééﬁbs;

- .t En treg“ cagos © la infeccidn .aleanzoa s gldnduls
Ditd;:sria.‘pcaﬁionéndo narosis dé esta. Y ‘2" un caso so
‘reparto infartaciédn aséptlzé de - la pltuitaria an~erior.

La eﬁidencla de leptereningits se establectf2 en cerca
de la mitad de las sutorpsias. La rresencis Ze abgceso
cerebra.l : emplems, general-sznte locallzados en Lzz regiones
temporal! y frontoparietal e encontro en nuewve casos. La
trombosiz de las venas cor<irales se encontro er Tref c¢asos,
an uno Ze ellos agociads & un infarto no hemovbégico
extenso, V¥ en otro cas- asociada a8 un grar  infarto
hemorrasz’l-o ¥ hemorragia Lw-tracraneana fatal. Siendo de
importa~-is mennionar, que sctos fres paciente: estuvierdn
somaetiics a terapia antico:az.lante

#8n  poco

tos infartos sédptices & otros orghnos
comunes ¥ pudieron demostrarce en custro casos.

Las descripciones de daho de las estructuras
intracavernosas han 8ido retientemente presentadas. En dos
ca308 se encontro colapse parcial de 1la cardtida interna
intracasvernosa; en uno de 1¢s casos la capa amedia Yy 1la
advenrticlia de 1la arteria cardtids Intracaverczsa estaba
infiltrals con leucocitos polimorfonuclearer ¥ con zZonas de
necrosis, las paredes del +vago estaban cassil destruldas, ¢
exlstian zonas en que la pr.rtura parecia inminente. En ecste
mismo ceso los nerviocs craneasles que Be encentraban dentro

del genc caverrnoso, tamtién estaban infil=rados con
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granulocitos, Y finaslmente en tres .casay se encontrardr

zonag de hemorragla e~ o8 nervies cranea

IIT, IV y: VI -

En la dpoca 2

ual existen ya pinros reportes de
autopsia o de clrugfa. que nos pudiesen aportar mas dates

acerca de los hallacges de autopsia, asbido a que " ls

mortalided a disminul?c en forma considermstrle, y por

terapia antimicrobian temprana, son poc:iE 108 CaABO8. Jue

tienen un desenlace f£a-al.,

CUADRDO CLINTI TOQ

Los signos ¢ sfntomas de la tpromh-uic sgéptica de le:z
senos cavernosos son fecundarios a la mmrtruczidn venoza.
afectacidn de los nervios craneales situadmr en los senos. 2
la extensidn a olras estructuras veclnwmri. v al procesc
infeccioso generalizsd:z.

Existen dos formas evolutives, 1la mpude ¥ la erdnica.
Puesto que 1la saguda es la presentscldn mds frecuente,
exlsten criterios 2lagndsticos para wuospecharln. Estce

criterios fuerdn pror.estos por vez primere por Eagleton er

1926 y son log siguiertes [26]:

1) Sitlo de infezcicn conocido

2) Septicemia



3) Siznos de ohstruccidr venosa temprana: -ingnsrgitacion
de ivenas petinianas. :irculacidn venosa’ exliTeral,
proprosis, exoftalmaz,

) Avs

esoa vecinos & 1i zona de trombofleblﬁ:f!
siruados en partes blsndas de drbita, occizucio,
cuello, hasofaringe.

5} Sintomas de enfermezsd complicada; éefalea.

-paziledoma, signos me~{ngeos,

En: 1671 Price prapone ::Tros ciitevlos’ﬁiaznz - leos muy

similares jie son log sigula-Tes [#4]:

1) In~>lucro bilateral = de progreaidn secuent !al sl
od: del lado opuesrc

2) Przrtoals, querosic » edems de la conduntirrg,

3) Limi<acidn de log movimientoa oculares: puele ser

uhiZateral con pardlisis aislada de un neruie

erzneal contralateral., que generalmente o3 £1 VI
par.

4) Meringlemo v pleocitesis en el LCR.

5) Paralials residual de log nervica craneales 1II, IV

y I despuds del preceso sUbito inlecisl.

En 1= forma de presertaciédn aguda el rariodo de
latencia @es de 5 a 6 dias en promadio, mientras gue en la

Porma de evolucion cronizcz el perfodo de la-sncla es

variable, i se ha reportado hasta de 7 meses,
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tos sfntomas cléeicos 2:n secundarios a Is obstruecisn
vencza, involucro de los rarios craneaalea, :vrensicn de la

infezsidn A 1a arteris cari-ida, ¥ al proc

2 infecciecas

“os eintomas secundar:as a  1a. ebstr.zeidn vencra
ineliuven el edema rripebral » la  quemosis, Tue . son 1t

primercs sfntomas dJde - édstaz<s de  lasg ven oftdlmicasg,

»
"

sepuiio de exofralmos, edems . fel dorso-nasal. otnlmoplesle
gsecunfaria- al -~ ircremento Ze Ya ‘presion . retrobulbar,

dila%zsidn de les’ veras “u:zisles; -y oftalsossopicamente

de. hemorragi retintaras,

demoz-rade - por la ‘[reser?

papiladema, con pbczreéiﬁn 2e los sintomas a1 ojo de lazs
opue:z=> en . un plazo de 24 a .8 horas. Siendzs exte algno muy

valiz:: para estahlecer el di.zgndstico difera-

entidzles noscldgicas.

i

z2 ‘gintomas  secundarics - a8 inveluere re los pavre:

cranesles incluyen, - ptosis, rilatdeidn de la pirila, que en

ocasisnes también pucde ag filda, pardliz:

par, con restrizeidn da los movimiensse ocnlsgres,
aprec.andose el sfignc del > congelado', h< tot
de ias edrnea en la fase inicial ¥ rosteriormante
hipos=nsible, cen pérdids 2ol reflejo cor-eal, ¥y dolcr

localizado en las reglones 22 la cars inerwva

FHr la rana

ooftdimica del v par

netitayende  as el complels

sintomitico conoeldo come sf-drome de la pared externa del

geno tavernoso o sindrome e Folx. Hay tamtién disminucién
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de ls agudez “'isusl que puede. progresar.en.slgunas ocssionas.

hasta ceguera

‘E1 sizﬁc p}incipalmete obgservado. cuando hé& egeétécl:n

de la arteri: rardtida es la nhemipleffs Bgida en 61 1ad:

opuegtc del  ~erritorio afectado, p4 ‘cuandqx‘se"efécca ei
hemtaferio dominante éE acomvsialée;évalﬁenfe dé:afasia.

Log  si{n-:rrwas o?izinados por el 'pfééeaotfiﬁfecéiosc
activo genevalizado incluyen, fiébre.'puisd vépiao‘ pequehic.
filiforme, esea]ofv!bs.r‘—BUAQfAcién. : vdmité? Véfecuénfe.

delirio v z2rm: ;piincipalmente,

En los . taros de evolucidn ¢ co los sfignes oculara:
cldslicos pueder -.estar .ausentes . o ser incompletos, ve qua
casgl stembre ze estéblece una red ‘‘eross colateral.

Entan cada uno de esto:z

La fresz.c- .ia - con que s8e pre

signos ¥ sinte-ee es varieble

De acueri: s las series reportaidas por Southwicir [U7] &

DiNubile [11]. encontramos gue la cefalea se encuntra en 1=

mitad de los cagos aprox famente, giendo esta
manifestacidr zés frecuente en leos paclientes gue cursan ca-

sinusitis, qu2 en aquellos con - infezclones faclales. EL

dolor generalmente esta restringido. & 1laa dreas inervadas

por el trigdmine en el territoris de las ramse oftalmica o

maxilar; 1z wmarorfa de Jas veces de inicieo frontal c

Y en cocasionen v dolor retroovbltaris
agociade con lagrimeo, unilatesral, puede sugerir al

dingndstico essivacado de mfgrana osc ar, Por otra parte, €l

dolor siempre e agudo, conatante ¥y ce Intensidad creciente,



v en 1la mayoris de las veces prescede a.la. fierre v 'al

edema.

El edema periorbitario fr-p:‘\;:a\’(\te_mer‘xte: inicia =an uh. solo
ojo, ¥y ‘progresa rapidamente . \'okl‘ukcm'mdo‘ a1 elc te1 lado
opuesto en un plazo de 24 a 13 7‘:|o}asr, i,sie/nd‘o estobse-cundarkic
s 1a  extensz:dn del proceso@nfa:éiosg 'a‘trev'éz de Ios senos

intercaverncsos. Este. slgno.edTp. presente en =2l 75 pon

~.cientn de 1:;.-: cesos aplr'éxvima':ar;.n

La pz‘rcptcsi‘é';' quemosis iy luptosis se esarrolls
eventuslmente en ~mas del 90 ta» =ziento de los pac;er:*?es. En
aguellos pa::"_evr}'cesv en. que -ini:islmente presentar: zuemosie
cors - si{gno unico. .puede srerir equivocadama~te una
blefaritis alérgica.

La debl.idad de los

log extraoculsares ;vede ser
demostrada e- casl todos 1loz wnerientes, probablamente es
secundaria 3 la exposicion del nervio al exudado
inflamatoric. desarrollandose generalmente despues de que
aparece la guemosis ¥y proptosis En forma menos freuente se

ha demostraco dilstacidn y ~espuesta lents pugilar al

estimulo ‘noso, secundaria 8 involucre de? ZIT par
ceraneal.

En otrcs casos se ha repc.~ndo disfuncidn ais.lzde de VI
par, y egts gran susceptibllited al dalio tiene @ina base
anatdmics blen definida, va que el 11T vy IV paree cusasn a lo

largo de la pared lateral de Lms Benos y estan rodwados por

gruesas valnas fibrosas, que pusiden protegerlos inirialmente

del dafio ocasionado por el e:udado inflematoric. Mientras,
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que el VI par es*a iocali:ﬁdo' medial.menta, cerca - de ‘la
cardtida, .y . esta r:deéqb ]

por sangrg.::: cual 1o expone masz
récilmente a)  ‘dafis del eéxudedo Inflamatorio. Slendo esta’la

razdn, por la cual

la dificultad’ ™ pa

mirads lateral “puede aer -

astos

- temprano’en

paclentes.
Las - ramas 6fcélm1¢a3y.max}ler'd‘
lapgo de 1a paved

puede esperariiddsicitisensoriales.

pepcr:es’previbs sblémente héni;encﬁ radg‘ésf& anormalidas
en el 18 por ‘cienta ‘de ‘lﬁs"céams" Pero .al -buscar
intensionedamente riper o hipocstesia de ‘105 = dermatoma:z
inervados por estas ramas, se han ena:-trado anormalidades,

siendo la disfune de estasz ramas o%7T: hallazgo eorientador

de inflamacidn a niel de los senos ¢a :rnosos

Otro hallazge encontrado fra: . antemente, es la
disminuciédn de 1a agudeza visual premante en el 22 por
ciento de los casos, ¥ er secunlaria a ulcevaciones
corneales por disminucidn del reflejo :orneal e incapacidad
para cerrar el parirado; rot occlusian :¢ 1a avterla central

de 1a retfna por compresidn del dpex cwrbpitario, por embolie

o endarteritis de la carétida interna, 7o neuropatia dptica
gin compresidn de 1s arterla central <= la retina y aumento
de la presidn intraoccular que compramete 1la eirculscicn

cilqpv posterior; por atrofis Jdpties glaucomatosa y por

oc;qﬁidn de 1a cardtida interna, que jwuede progresgar hasta
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la ceguera -total, presen%te hasta en el 1¥ por ciento de los
casos.

El exémen de fondc e ojo anormal sw encuntra hasta en
el 60 o clento de 103 casos, ¥y se ::iracterizs por 1ls
presencia de fhemorregias retinieanss, pasiledema ¥ en casos
severoa a2Treffa dprica.

Loz s2fgnos meningers estan presen<ze en - el L0 por
clento de 1los c2s30s, Laz 2risis convulal.sus vy la hemipled{a
se reporTan en pocos pacien}gé. La""?iebre se .encuntra
presente an el g8 por cler=-o de’ los cases

Otrsz hallazgos suelzn incluir la gresencia de exudado
purulents en mucosa nasal, 2ar{nge posvterzor, inflamacidn de
los corne<ez, leslones en cara como foecc .~feccloso iniclial
La congeztidn de lac venas frontales me enruentra en la fase
temprans ¥ e8 raras vecez observada., El ;rciente la mavoris
de las veces presenta un s.adro tdxico ifmp:rtante.

En lea forms lentamente oblitererte, el paciente
generalmente no luce sér~’co, hay Quems:i.fr leve ¥ proptoeis

de un olc, existe sademia un déflcit airlmdo de 1s mirada

lataral 3.e es el gigne ne.rocidgico tempra: de maz valor en
estos casos, El invelucrsa del ladoe opusto, Qque aunque s
tardfo, es un hallazgo inzcantante, que nur indleca extenzidn
de la infeccidn a8 travéz de los senoa Intercavernosos, o
extensidn secuencial direzta del seno esxfencldal a  ambas
8eNnoY cavernogos.

Otroes signos que ypueden presentarrse en las formas

agudas fulminantes son el deterioro del estade de conclencia
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que progress hasta el coma ¥y . la mﬁerte~‘cuando no . .se  da
taratmeitno adecuado, .o el daho ¥y 'las complicaciones: son

severas,

DI-AGNOSTICO

él diagndstico de 1la trombceié sépciéa 'dérlos senosg
cavernogos  generslmente esta basado en- los hallazgos
elfnicos cilsaicos de afntomee oculares, de desarrollo,
unilateral inicielmente ¥y que progresan  a compromiso
bllateral, siendo estos datos casl patogndmonicoz de esta
enformedsd, aunado a los datos cifnicos de {infeccidn
generalizada. Sin embargo, es muy importante realizar una
historia clinica vy exploraciédn fisica detallada que son
ecsencisles pars  establecer la etllogie de la trombosis y el
disgndatico diferencial con las formas ssépticas.

Estudios de laboratorio:

1) Biometria hemdtica complete, incluyende plsquetes
diferencial de leucocitos, velocidad de sedimentacicn
globular; en 1la cual vamos a encontra generalmente una
leucocitosis con rredeminio de polimorfonucleares
scompafiada © no de bnnﬂemig. disminucion de la cuents de
plaquetas, anemin, velocidsd de sedimentacidn aumentada

datos encontrados hasta en el 90 por clento de loa casos.
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21l cultivo v citegquimico de LCR. en el cual vamos &
encontra sumento de la presidn en el 52 por clento de los
casos. Presencia de células de tipo 1inflsmatorio en el 83
por ciento de los casos: el liquide puede ser compatible con
un proceso parameningeo caracterizado por la presencia de
prote{nas elevadas, pleocitosis mixta con mononucleares ¥
polimorfonucleares, glucosa normal, datos presentes en mas
de la mited de 1os pacientea. ¥ aproximadamente en el 35 por

ciento de loe casos los hellazgos son compatitles c¢on un

proceso menfnzen. eavracterizado por la presencla de
proteinas elevadag, pleocitosis con predominio de
polimorfonucleares, gluconsa baja. Siendo de vital

importancia realizar uns tineidn de gram y pruebas
inmunoldgicas del 1llquidc obtenido, que nos orintaran a
saber que agente e3 el responsable ¥y normar la conducta
terapedtica adecuads, ¥ya que el cultive que tambien es
necesario tarda mas de 24 horas en desarrollar nlgdn
microorganiemo.

3)__Hemocultive v  cultivos de _las _ secreciones
encontradas en e! sitio de infeccidn inicial, con tincionee
de gram que tambidn nos sirven de spoyo para normar una
conducta terapeiitica. El hemocultivo puede ser poaitivo
hasta en el 70 por clento de loa casosn.

4) Determinacidn _de quimica sancufnea. _electroiitos
géricos que son de ayuda en el diugnéatico de trastornes
metabdlicos concomltantes, o alteraciones a  nivel

hipotis!ario en caso da complicaciocnes.
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S)._Frotia de aangre  perifdpics buscando  formas
encrmales presentes y perfil inmunocldgice para descartar

algunas enfermedades responsable de trombosis asépticas,

Eastudios radiolégicon:

1) Radiografias de penog paranasales que en el 30 por
clanto de los casos suelen mostrar anormalidades compatibles
con sinusitis, come es la opacificacicn del seno esfenoidal
y esclercsisg de los margenes dseo, principalmente en
aqQuellos paclientes con antecedentes da cefalea severa de
origen oscuro localizads en dreas frontal y periorbitvaria
(471,

2) Tele de_  torax, estudio que rara ve: wmuestra
opacificaciones redondeadas sugeetivas de embolismo
pulmonar, lo c¢usl en casce de encontrarse nns orlenta a
pensar en la extensién de la trombosis dentro del senc
petroso ¥ la vena yugular,

3) Venograma orbitario., esrudio que aunque técnicamente
dificil continua siendo el métecdo definitivo para demostrar
la oclusidn de los senos cavernsnsos. Sin emhargo este método
ha sido raramente cmpleado para el diagnéstico de las formas
sépticas, ya que tiene el riego de ocasiochar una embolia., Y
en aquellos2 casos en Que se ha empleado ha mosatrado una
eficacia del 100 por ciento, demostrando claramente el
llenado incompleto de los senos cavernosos [47].

4)_Apgiograff{s carotidea, estudio que ha demostrado

también su utilidad, y se hs empleado comunmente como método
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iradiclonal de disgndstico. tenlendo una eficacta del 87 por
ciento, este egtudio pu2de mostrar alteraciones s nivel del
sifdn carotlideo en su porcidn intracavernosa, lentitud del
vaciamiento arterlisl vy retrazo .en -el - llensdc del seno
cavernoso en relacion al seno . longitudinal superior.
Normaslmente el s8eno ecavernozo 'se vigsualiza a8l mismo tiempo

que el senc longitudinal superior {4 a 6 segundos), pero st
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e2to no ocurre es indicativo de obstruccldn’a nivel del seno

cavernoso [38]. Ademds, 1a ‘obstruccidn o estrechamiento de
la cardtida ‘interna puede estar localizado a nivel de la

porcidn intracavernosa, & nivel de la poreidn extracraneal y

distal al seno cavernoso, incluyendo anormalidades & nivel
de las ramac de 1la cardtida interna, o apertura de
irrigacidn colateral. Eete estrechamiento u obitruccidn

combleta puede 2r gecundaric a espasmo {inflamatorio .70

trombosis. Finalmente 1lox cambiomr radicldgicos compatiblea
con ancurismas micédticos son menon comunes. Sin embsrgo, 1la
arteriografia también tlene el riesgo de incrementar el
easpasmo carotideo o provocar una embolia durente su
realizaclon [28].

5) Tomografis _computsrlzada de _créneo, 1a cusl nos
puede revelar alteraciones a nivel de losa senos
esfenoidales, En relacidn a 1s visualizacidn del seno
cavernoso durante el esatudio contragtardo muchas veces es
ineficaz para demostrar oclusiones a este nlvel. Sin

embargo, puede aportar otros datos sugestivos de



importancia. Su eficacia demuestrs anormalidades hasta en el
L0 por clente de log cascs (q?}

Ademés. los estudios - pueden  variar desde normales
hasta aquellos que muestran un -edema cerebral difuso
transitorio. En. el estudio de Chung y Chang (6}, demuestran
que la visualizacldn del tromﬁo séptico fué posible en todos
los casos, mostrando miltiples defectos de llenado irregular
¥ grandes defectos de llenado Unico: 18 extensién de las
irregularidades vari$é desde 3 haste 10 mm en tamafo. El

borde laters)l del geno se visualize nitido vy liso, mestrando

edems difuso en  todos los ecasos. Las anorinalidades
orbitarias inciuyerén, dilatscibébn tortuoza de la vena
oftAlmica superior, asumento de 1la densidad de los misculos

extraocularce, aumento de la densidad bulbar con berramiento
del borde, edema periordivtaric vy aumento de los tejldos
blandes adyacentes a 1la grasa retrobulber; obgarvandose
adembs discrepancia en el grado de edema entre las cortes
coronales y axlales.

En otro estudio Venezio y Nadich {51) indican gue los
signos encontrades en la TAC que punden ser de ayvuda pars el
diagnéstico de 1s trombocis séptice de los genos cavernosos
inecluyen, el aumentos de la densidad de un cohgulo reciente a
todo 1o 1large del trayectos del seno afectado en el estudio
sin medlo de contraate; y con defectos de llanade y falta deo
opacificaciébn del seno cavernoso afectsdo en el estudlo
contrastado, Tipicamente 10s pacientes con trombosisg sértica

de senos cevernosos, tamblén presentan, aumento de la
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densidad por inflamacién de 1la pared  de los senéa ¥ de 1a
dura adyacente. Otros hsllacgos que describen como
sugestivos, pero no especificos de ests entidad, son edema
cerebral, disminucisn del tamafio de log ventriculos
secundarioc a edema, hemortaglas parasagitales multifocales
bilaterales, sumento de la densidad tentorial por el flujo
de venas colaterales ¥y aumento de los giros cerebrales.

Otros autores . como Rao vy Knipp (25), indican que 1la
disminueidn  del tamafio” de loe ventriculos puede ser
observada hasta -en el 32 por ciento de 1lors casoz, slendeo
este un hallazgo 1néspecifico. que tamblén puede estar
presente en - los casos de pseudotumor cerebral, edemas difuso
postraumatico, inflamancidn difusa, hipertensidn intracraneal
venigna y colecclones iscdensas subdurales bilaterales, por
lo cual e5 erenclal 1la historia <clinics del paclente en
estos casos para orientar el diagndstico.

Sin embavgo, el estudio tomogrifico requiere de la
infusién de grandes dosis de medio de contraste, seguldo de
una vista pecuencial rapida empleando cortes delgados,
complementados por medlc de la reconsrruccliéorn multi{iplanar, ¥
un exémen coronal directc para mejorar el diasgnéstico,

6)_La Resonancla_Magnética ey un estudio exguisitamente
aensible para tod:s los ezstadios de fovrmaceidédn de trombos, ¥
ea capac de dicernlr cads uno de estcs estuding, De acuerdo
al estudio de Savinc ¥ Grossman [39], ellos indican que en
las fases inicisles de 1a trombosls venoss se puede observar

ausenclia de sefial de flujo sanguineoc en la Tl W1l. Mientras
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Que en la T2 Wl se apracia une hipodensidad représentada por
la deoxyhemoglobina en los casos de trombosis sguda. Ya en
el plazo de pocos dilas a una gemans, dursnte la fase de
formacibn del <trombo, 1la =2efial del vseso tromhosado se
convierte de isodensa a hiperdenss, inlcislmente en TL W1 y
postericrmente en T2 W1, lo cual es secundario a la
conversién de deoxyhemoglobina & metahemoglobina: pudiendo
peraliztir enta eztsdio de metahemaglobina hasta por un aflo ©

mhs.

L9

Fn el estudie de Hirseh y ecol. en 1988 [21).: .donde

realiza un estudio comparativeo entre angiografi{sa carotides,
tomografia computada ¥ regonancis magnética, el demuestra la
qgque la resonancis maghética es el estudio de primera
eleceidn pares identificar lesiones en mssa a nive) de loz
senoa TAvVernogos, ya sean  vasculsras ¢ tumorales, ¥y en loc
cagsog te trombosis sanguineas, por 1o gue se consgidera en ol
momento actual el egtudlo de cambio, en aquellas
instituclones donde se disponde de este sarvicio.

21 Otros  entudion que se han reportado en cagog Gnicos
son el exbmen cerebral con radionuclectidos, gue
generalmaente solo revels hallazgos ineapeciplicos de
trombosis, slendo su  urilidad mayror en loa casos de
trombosis del speno lateral y sagital superiop, cyando el
estudic ge resaliza en forms dindmica y esthtica. La imhgen
con galic ha aido realivads an un solo paciente por Paleztre

en 1986, pero no eristen estudios comparativos posteriores



Jue puedan apoyar © descartir su utilidad hastz =! momento,

v 8ol se mencionan como davt: aislade (11).

DIAGNOSTIC DIFERENTTIAL

Tyisten un nimero impor

te de enfermedada: gue pueden

a4 1la trombosis 2e

FeTOf cavernogos, .t £e3 en su

Tacibén aguds., o en lm wiriedsd lentamente :oliterante,

DiNuoile 8 dividido las en

rmedades con- las tue  ze debe

reall

diagnoetino difere-:

de acuerdo u. viempc  de

evel

£r y las divide de la forme siguiente (10

s . Pregentacién crénicar
- Sindrome de fisurs rrbditaris superior

- Sindrome de srpice

- Malfermasctones vazs . ares
- Asperglllesis einc - orbital
- Sindrome de Tolosa -~ Hunt

- Sindrcme de Cogan

~ Mucocele abpericat: . neoplasias

~A1) Presentesidn aguiasi
-~ Celulltir orbitaria

- Mucromicosis rins

- Migrafin oftalmoplél-ca



~ Bleferitis alérglea

‘

1)l Celylixris orbitaris., esta entidad clfnice es con _&
que resulta het 13 aifincil estarlecer el glagnéstl

diferencial cor 1a varledad aguds de tromhosis de sencsd
cevernosng: va 3.f de hecho, hay algunoe autores gue .1
encssillan coms  un estadio final de las Infecciones de

érbita. De as.se

2 la eclasific

ibn  de Smith ¥ Spen.as

{1948} ¥y modif:cnda posterisrmente por Chandler [19701.

™

celulitias opbiy

se divide en cinzo grupos v son {221
&) Edere inflamatorio

b)

wlLitis orbitaria
¢} Ahzisso subtperiéstico
d} Absteso orbitario

e) Tro=ro

de senos cavernacos
En el primer grupo existe edemsa Inflasmator!c palpebra. .,
que puede o no  estar asocisdo con  edema  del  contenl iz

LAz

orbitario, estanic el edema confinado s log tejidos blanc

pregeptales,

En el cs32 3¢ celulitis orbiteria emiste edema difuu
dentro de 1la 4rbits como resultado de la infiltraclion del
tejido sdipose Ze Ia 4Orblta ¥ periépbita por bacteria
leucocitos, conllcionando dieminuctidn de la agudesa visaal |
gsenribilidad » 2olor al reslizar movimlentos ocularsau

paritieis de los misculog edtraoculsres, con critems ¥ edemns

de jos phrpades: exintiendo adembs quaridsis y eritema de .o

conJuntiva, con Pflebre y leucocitosis, vy exiate compromimn
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del drenaje venoso a partir del plexo venoso de la vens
ofthlmizs superior.
En Loe casos de absceso subperibstico, hay cclecelidn e

pus entre 1la pared 5 ¥y alreiedor de 1a Z:-ita. =

desplazawiento del glcto ocular y¥a sce en direcci:n latersal

© haeciz abajo, es frocuenterente obgsoervad:s

predominantes la propvcsis ¥ limitacién del movimiento el

gloho oz _.lar. En

casos el  absceso puede mrevae =

través Zel septum orbitario ¥ pv

entagrse en los pirpasdos, =

travé- de 1a

1&viita denvtrc 2121 telills

En los casos en 3sue el abeceso progresga de-1ro de

érbita, :como progres de  1s celulitis ovbitavriz, exiscs

exoftalwos marcado, que ig, severo comprcmiso de 8 viaid-

y oftslrmcrlejia. En todcs eszteo: cssos la carazteriatl

principsl, es qQue lae merifestaciones son unilater:les, y -
muy raregscsgionee on de presentacidn bllateral. En 12

revieié&n de  Jackaon Tre celulitie orbltaria rez.izada

137 paclentes [22), e-lamente un pacienta presenté

manifes-aciones oculares Ppilaterales. Sinnde =

clinico el principal para egtab)azer el dtagndstics

diferenciasl con la tromiozis aépt.ica de Senos cavernoso:

los cuales hay un desarrollo réapldo de las manife:taciones
oculares a 1a fasc billateral, y adembs existe comzromigso de
las ramas ofthAlmica y maxilar del V par.

2) Mucormicosis rpirocerebrual, esta enfermedzd es uns

micogils mguda ¥y Pulminante que se asoclia gener:zlmente &
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paclentes con trastornos metatbdlicos come la  cetoscidosis

ciabética, Inmunoxiiresiébn vy enfermeda? caquectizar

invadiendo las es<tructuras 3¢ la cara ( globos ocularee,

noca y mejillas ., agf come a mucosa ghstrica y los p

ones, Este hongo <iene 1la re=dencla a iInvadir el eisters

vascular e interr.-pir el o sang.ineo, producien?

trombosis, isquémia p necrogis de las ez“ructuras afectadar

somo son  la boca. fenoe pera-srales, srhive, ¥y cereb
Tabachnick y col propusierdn en 1975 eri-erios clinicos parse
1 diagnéstico de z:ste enferrelad, ¥ qua =on los sigulenter
.381:
a) Secrecibdn rzzsl ogcura. sganguinolenta, de corta
duracién, ccon dolor fa2ial del laZf: afectadoe.

b

Edema perl:zrbitario y rerinanal - .e réapldamente

progress a endurecimiento Isquémice.

c) Pérdida de. reflejo cérreal vy parasia faclal.
d) Ptosis palpebral, plplls midriatize y f£ija con

oftalmople’ia

e) Necrosis del paladar, torde slverlar dentario o
delns mejillas, que no deben ger confundidas con

costras heméticas,

4

Letargia progresiva s rerar de 1z 2orreciébn de la

cetoacidosis.

Y aunque eatos pacientes pucden presentar una trombogis
de Benos caverncscr como complicacidén durante su evolucidn,

ia diferenclia del diagnéztico radlce en el agentea



etiologico, 1la evolucién con invelucrc 8 otras estructursas,
y el diagnéestico se confirma por blopsils

3) Migrafa _oftalmonléldics, esta variedad es rava en
nifios, los cfintomas principales incluyen doler ocular,
parflizis mas o menos completa del 111 par, con dilatacién
pupilar unilateral, exotropia y ptoslis palpebral, que pueden

persistir durante dins o semanas, sunque 1la cefalea hava

desaparecidce, sule acorpafarse tamnblén de lazrimeo,
fotofobia, fosfenos. Sin embargo . 8 diferencia de las
trombocsis de 1los senos cavernescs, el paclente no luce
géptico, ne hay aitio de infeccién inieciml, las

manifestaciones son wunilaterales ¥  no progresgan a la forma
bilateral, v no exizten manifestaciones de congestiédn
venosa, ¥ e€stan respetadss lss ramas del V par,

4) Blefapitis alércica se sospechs en forma errbnes
cuando una de laps primeras manifestaclones de la trombosis
es 1la quemosis como dsto aislado, Sin embargo, en estos
pacientes se aprecia ademéc Inflamnclén del borde libre de
los pArpados, se pueden observar papllitisde la eonjuntiva
tarsal, y en ocalones exudado purulento, cuszntde l1ag lesiones
Be cncuntran infectadas por estaflilococo aureus. En estos
paclentes a diferencls de la trombosls, rno hay compromiso de
los misculos extrasculaves, les nervios craneales estén
respetados y no hay datos de congestlédn venosa,

5). Sindrome de hendidura eafenoldal superior o Sindrome
de Ronchon-Duvigneaud, en el cual hay compromiso del III, IV

¥ V1 pares craneales con trastornos de la rama ofté&lmica del
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VvV par. Estos paclentes presentan oftalmoplejfia completa,

tanto extrinseca como intrinse

i hay anesteslas del pérpado
superior, de 1a raiz de la nariz, de la frente y de 1la
edrnea ¥ abolicién del reflelo corneal. Es reneralemente
secundario a un aneurisma del ala menor del esfenoides, a
fractura del peflasco ¢ a una tumoracién, Sin embargo, en
estos paclentes las manifestaciones eon unilaterales, no
foco Iinfecciose inicial, no hay manifertacsiones de sepeis,
ni datos de congestiédn venosa

6£)_El Sindrome de finice orbitovic o Sindrome de Rollet,
esta constituido de log mismo eclementos que el sindrome de
hendidura esfensidal , pero  ademés existe trastorno del
nervio éptico, con amaurocosis y atrefia Sptica seguida de
ceguersa unilsteral.

2) Sindrome de Tologa_ - _Hunt, es una inflemacién
granulomatosa, idiophtica, caracterizade por la presencla de
de par&lisis dolorosa y unilatersl de uno &6 mée nervios
oculomotores, normalmente con afectacién del ITII par. Eo de
comienzo agudo, con delor retroovbitario y diplopfe, ptosis
y midriasis del 1lado afectsado., Stempre exiaste mejoria
gradual, aunque pueden presentarse ataques repetides. Una
caracter{tica 1mportante es su ©ré&pida respuesta A los
eateroldes., Su principal diferencis con la trombosis séptica
de senos caverneses, eg Que su  forma do pregsentscidn  es
unilateral, no hay afectacidn del 1v, VvV ¥ VI puares
generalmente, tanmnroco existen manifestaciones dee  tipo

infeccioso o de congeatién venosa [31]).
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8) Sindrome _de Cogan que ccniriste en una pc{ia}rvf.e:;':risv
nodosa asoctadas zon trombosis e nenon cévernosq;, en eét:s
cagos encontrarmte datos de vascul :‘fia’ a’v‘ariqé _'n"‘iveJ‘.és. sor
lo comin exiz-e~ sintcomas de e:t{srmédad"‘ ‘éeherglizada 1in
flebre,  rinisis, conguntivizis i v, ,ébupcién mat_lax
eritematosa. La afectacién de lagé.ﬁffé;'ias . coronarissz es
predominante e- 1s variedsq i.!;fantil; ' hay taquicariie,
cardiomegalia » manjifestaciones ’})r}insufjciencin cardfare »
pericsrditis, -puede px-eseni:rarvs‘e a:{:mniés,dutcs de hipertensifn
arnterial e ins.f:ciencis renal. .‘xrﬂs:vgtoeaplcnomezana v as: fa
prondstico grave [31].

) Fisgular carobldo-Gavernmias. que so manifiestsn gor
un exoftalmos 7FulsAtil, cefalea +rbitaria, dolor en el trea
retroorbitaria = frontal, disminwrién de la gudeza viz.szl,
diplopia, ofraimopledin, genarulmente gon de “ipo
unilateral, no thay datos de infa.c21é6n y el diagndstiz: =e
apoysa por losz ertudios angiogra.Ticos, TAC © resonancia
magnética [54].

10) _Sindrome de Move - Mova, me trata de una enfermelad

arterisl progeslva por endirteritis, que
inieialmente el segmento terminal  de la cardtida interrs,
para extenderse progresivamente 2. poligono de Wilms, e- =0
por clentoe de lLes carog se preans:atan entre ¢l afio y las 10

afios de vida, » 75 por clento an-=r de loa 20 afios de

Bsu cavacteristicss principal es ‘& presencia de hemiplelisa
aguda como da<sT revelador. El 4 ugnéstico se confirma per

TAC o anglografia carotidea(15].



A1) _los  sneuvismag arferiovenosqs, i tumores con

a8 nivel e 1los 3senos cavernosc: los tumcres

nascfaringeos, pueZen simular también la form:z crénica de ls
tpamtceie de sgencr zaverncsos. Sin embarpgs. ::vae entidades
son  méx rares ¥y el diagnéstico se con?.~mn  por TAC
angic-zrafis o ressr:zrcia magnética (11}

~2)__En el __rsso de . las cardiopa-_as congénitas

{das como la fiehre reum:zTica, existen

datcs orientsdores 1a historia clinica, eomc son las crisis

estaciones de insuficie~r’as  cardiaca,

de “:ipoxia, man
exisTenr ademlds esvogmas Ae  1a enferemdad come ls clanoais
dedos en palillo e tambor, ¥ & ls explo=s:ién del &rea
cariiazs  podemos ercontra la presencli: s soplos, el
disg-4:tico se confirma por los estudios de -ele de térox,
elec-racardiograima, ecocardiograms ¥ cateterims cardfiaco,

2 _En los _cszos de_ eufermedades  bamateleglioad.

auteinmunes, son Je apoyo los estudlos de larwratorio, como
la pizsmetrisa hemba=ica, frotis de sangzre per.firica, perfil
inmuncz16gico,

+ en prapas crecicnes ocasionsn trombos s asépticas 8

nivel de los senos caverncrosg,

COMPLICACIONESH®HS
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Las complicacionez presentes en eszta enfermedsad van a
estBr condicionadaz por la extensién dal proceso infecciose
a otras estructuras gor contiguidad, for  la presencia  de

»
érzzlos séptices g *Lz*vurcls ¥ por el g0 oclusivo que

afecta la irrigaciédn =2r- otros territori

En uns gerie de £0 pactentes entada por Shew en

1352, encontrd que el &4 por clento f centeban una o mas

iicaclornes. La Lvfeccién por é=bolos. sépticos a

dlstancia ocurrié s rivel pulmonar er ‘el 3! por clento de
sz cason. La diseminz::ién a plel, rifi- ¢ hueso se presentd

4 por clentc de lLos casos; & 1la irbita en el 18 por

ciento ¥ a cerebro en 2.1 10 por clento. Irn la misma serie el

X por ciente evcl._.cionarédn  con de nervioe
cranealen persimtenra, incluyendo a ur 16 por ciento con
paraltigis parciual H total v 6L por ciento con

oftalmopledia,
En la s8serie de Southwick [47) el 29 por ciento de los

pacientes . tuvierdn .nas recuperacidén votal, 30 por clento

tuvierdn secuelas c:rinicas, incluyendo themiparesie en el 3

per clento, dinsuficiersta pituitaria en el 2 por clento,
ceguera en el 17 por ciento. Le muerte se presentd en el 10

v ciente de los cas

Las compliaciones van a estar ccrndiclonadas por la
extenslén del  process infeccliosc por evwtensidn directa o
contiguidad, por la presencia de émbolos agépticos a
distancla, bloque u cwstrucelédn de la circulacidn venoss o

arterial, ¥y dentro de estas vamos a encanirar:



1) Menineitis hazteriang se *z reportado asociie coh
trombosis séptica de los senos cavernosos hasta en el 30 por
clento de los cagos, y €3 prod.scs de la extensti- del
proceso infecrioso por contiguidail, se manifiests gs:r 1la
presencia de cefalea, rigidez de ruca, slignos de Ker-ing v
Brudeinsky positivos, erisis conv..slvas, alteracic-~zss del
egtade de conciencia, el diagnés-:20 se corrobora ;:» el
estudio del LCR que muestra aumento de la precidn,
hiperpreteinorraquia, celularidad alevada con predomi-Iio de

pelimorfonucleares, nivelas

teea bsjosz o auzentes,
presencis de bacxterias eon el frot.s de la tincidén de gram v

en ocasionea deserrollo de la hactexia en ¢! LCR.

21 Edems _cerebral, este s estar  condt:i:nnade
bAsicamente por la lesién a nivel del endotelio e loa

vasos, 1o que ocaslona defectos e la aurovregulq:
vesodilatacién y aumento de la permeabilidad capllar, Lo que
ocaglona un edemsa de tipo vasogénicc, inlcialmente. Fara al
exintir blogueos en la circulacidn arterial y vencza, esto
va & provocar la presencia de cornize de isquémisa, en lzs que
ge limita el consumo de oxigenc, el suministro de glutosa vy
remocidébn de log productos de desecho; ocasionan?: una

interferencia con 1la asctividad de 1a Ns K ATF asa y zloQueo

de la bhomba de sodio, lo que per=ite la entrada de liguido
al espacio intracelular, con acum:lacidén de agua y sodio
denrto de la célule, vy formaclin de edema citeosisico.

Clinicamente se va a manifestar 2el eatado de conciencia
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desda: pomnolencia y puede progresar hasta el coma profundo,

siends esto valorade comu.-mente por la Escals de Glasgow.

Alterrnciones del patrdr respiratorio, zue puede ser
secuitiaria a un daflo encefélico difuso < tien, orientar
hact.i un dafio especifico: 1a respiracilésrn Z2e Cheyne-Stokes

ea 3¢

sundaria a altersci®n a8 nivel de los nilcleos grises
basa_ e hiperventilacién sostenida por leszlin & nivel de ls
formurion reticular mese-cefhlica; resplwa-’év suspirosa ¥
apnelne por compromiso a rivel de la protuberancia vy pérdide

del nutomatismo resplra~:iric por compro=l del bulbo,

Atterucibn  de los movizmientos oculares que nos puden

loca’ inar la extensidn de 1la le=zibn o fccalizacién, vy la

func. ur motore, tamblén vealorada por la Excals de Glasgow.
Ylos efectos deteriorar~es estén relaczionados con la
presamcia de disteraién y’s hernincién cerebral, y esta
dltir-ue puede pregentarse por deba)o de la hoz del cerebro,a
travéwz de 1a hendidura %erntorial o del foramen magnum, El
diagnuirtico se reliza per medio de log da<cs  elinlcos vy
puede. ohservarse al realizsr la TAC o Resonancia magnética,

) Sindrame. de hipecxXengddp  Aniracrsreana el cual es

secumtlario a 1la congestifin venosa, edema cerebral gue
produrre incremente de 13 rresidn {ntracrancana y manifestedo
por Y. presancia de vémivos, cefalea, alteracliones del
estadin de conclencia, exacervacidén de los datos clinicos
encaonftrados en el edema cerebral, presencla de paplledema a
la exirloracidn del fondo de ojo, en el caso de los lactantes

sa pude apreclan abombamlento y aumento de la tensién de la
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fontanela an~erior, aumento del perimetro cefélico. Tn las
rodiografia: de créaneo se pueden agrecian sersraciédn e las

suturas, impwesiones diglteles. Y en caso de evolucionar

puede prograuser al  igual que e ederna  cerebral x 1a
herniacién cerebral.

4) EY  _mbsceso _caerebral es una complicacién bilen

conocida, pe2:s poco frecuente en ecte tipo de paclsmtes,

siendo la ireminacién por via haustdgens o por ex*tunsién

directa del foco infeccloso. Los sitios mas frecuen~ecs de

localizacién =on a nivel de los 1%:Jlosz frontal o tempy

ral,

¥ en raros ciros & nivel del cerebel:r, Los signos v sintomas
estén en funr:zién de la edad del nifz, localizaciédn y =anefio
de la lesiZ:. que sea Gnlco o mlltiple vy de su fose

evolutiva. T el estadio iniclal <e cerebritis sue’a: ser

comunes las cefalecas, hipertermia, poatracién, afec~ucibn
del seneoric  convulsiones. Sin embargo, en ocazicne:r los
slgnos son toteimente inespeciflizos ¥ el procexn se
manifiestsa or una fase svanzada, zomo una verdadera l=8i6én

expanaiva. En el lactante el sumantc del perimetro cefi.ico,
abombamiento de la fontanelsn, vEmitos, irritabiiicdiad y

convulsionen zonstituyen les msnifesvaciones mhs frecuemtes.

Por el contmario en ¢l nifio mayor suelen dominar lss :Ignos
neurolégicos Tocales y de hipertersidn intracraneana. uUn
dato de Interés cuando s8¢ pregents, es la sensibilidad

dolorosa exagerada, localizada, 8 l1& percusién del eriuneo,
en la zonsn gréxima al absceso. Detldo al edema perilexional

¥ la hipertemsiétn intracrancana, el estedo general del
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paclente puede deteriorarse répidamente con un sindrome de
herniacién uncal de amfgdalas cerebelosas. Les estudios de
laboratorio suelen mostra la presencia de leucocitosis con
predominio de polimorfonucleares, velocldad de sedimentacién
globular aumentada. El1 LCR muestra protelnas elevadas,
pleccitosis y presidén elevada. Y el estudio principal en
egtos casos ez la TAC o resonancla magnétice que permiten la
localizacién del abeceso.

5) Arteritis acompafiada de vasoespaamo .o trombesls de
la_arteria eardtida interns. cuva manifestacién princiral en
estos casos es la presencia de une hemiplejia aguda
contralateral, scompafiada de ufasia cuando la lesién afecta
el hemisferio predominante, paralisis facial de tipo
central, y evoluciona répidamente c¢n el plazo de 6 a 2&
horas, en ocaslones acompafiada también de eriasis
convulsivas. En este2  casBOos ademiz de los hallazgos
clinicos, los estudics como la angiograffa, TAC o resonancia
magnética son de utilidada para valorar la extensién del
dafo,

£) Infartos arterjales ©  yenpses. estos van a estar
condionados por 1la presencia de trombos o émbolos, ¥ pueden
ser de tipo hemorragico o no hemorrégico, las
manifestaciones clinicas van s depender de su localizacién,
generalmente predominan a nivel de la cortera y se presentan
déficits motores 1locallzados la mayoria de las veces, se
demuestran porp medio de los estudios contragtados de

anglografia, TAC ¥y resonancia magnética
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2) _Secreci6én . _inapropiada .de  hormeona  antidiurética.
caracterizads por una secrecidén aumenta de 1la misma
manifestada por 1la presencis de oliguria, ausencia de datos
de deshidratacién, hiponatremia, osmolaridad sérica
disminuida, excreciédn renal de sodio elevada, osmolaridad
urinaria elevada, funcién renal normal y funcién suprarrenal
normal, ¥ el diagnbstcio se corrobora por medio de los
estudios de 1laboratorio documentande las alteracliones ya
expuestes,

8)_Risbetes insipida neurdeens secundaria, por lesién
del l6bulo posterior de la hipdfisis, y manifestadas por
deficiencia de hormona antidiurética, hay poliuria,
polidipsia; periodos de deshidrataciébn intensa, por 1lo
general de tipo hipevrnatrémica, acompafiada de pérdida de
peso importante, fiebre, convulsiones e inclusive, estado de
coma. Los estudios de 1laboratorioc muestran una osmalilided
urinsria que varia entre 50 y 200 mOsm/L V¥ densidades
urinavrias de 1001 a 1005, con volumenes urinarios superiores
a 2500 ml/m2sc/dias. En sangre hay aumento del Na, Cl y urea
con tendencia a 1la hiperosmolaridadas, la prueba de
concentracidn urinaria para estimular la capacidad mé&xima de
concentracidn renal en respuesta a la deprivaclén hidrica
resulta negativa y la prueba con vasopresina acuosa exbdgena
da resultedos positlvos,

9) Owva complicacién poco frecuente es la dnsuficiencia
rAityitaria, desecrita como complicacién por primera vez por

Welsman en 1944, secundaria a infartaciébn y necrosis de la



glénduls pituitarie por extensién directa del procese
tromboflebitico o émbolia de las arterias hipofisiarias

esta manifestacién ge puede presentar en la fase aguda o &
largo plazo. Se presentas atrofia de 1la corters suprarrensl

tiroides ¥y goébnadas. En la fase aguda una caracteristica
importante es 1le tendenciu & la hipoglicemis y al coma, En
eatapas tardias hay detencién del crecimiento, 1la madurez
gexual no llegs a producirae. © regrega s8i ya existe, hoy
pérdida de peso, astenia, adinamia, intolerancia al frio,
torpeza mental. falta de transpiracién y manifestaciones de
diabetesg insipida (33, 42]. El diagnéstico se basa en los
daton clinicos ¥y se apova con la detrminacién de hormona del
crecimiento que puede estar en grado menor del normal o
augente, los niveles de tiroxina y hormona eatimulante de la
tiroides v cortisol estén bajos, la presencia de
corticoesteroldes en orins est&n beajJos., Finalmente las
hormonas foliculoestimulante y 1luteinizante se encuntrén
bajas.

10) _Otras  complicsciones que pueden presentarse pero
son menos comunes son el estado de choque, embolismo a otros
organos como pulmén, riaén principalmente y la Glcere por
stress., Una complicacién rara que se ha documentedo en una
acasldén es el gindrome de secuestro vascular {Kinnaird
1979}, secundario a compromiso de la circulaciédn arterials;
en este caso existia oclusién parcial de 1a cardtida
izquierda ¥ oclusibn completa de la carétida derecha, con

{involucro de la circulaciédn anterior; observandose un
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llenado retrdgrado de la circulacibn ante;ior. a travéz de
la arteria vertebrsl y documentado por arteriografia. o cual
condiclione 1isquémis cerebral relativa manifestada por
disfagia, disartris ¥ hemiplelfa, vy estos cambios estén
condicionados por alteraciébn en las dinémice de 1las

presiones a nivel del poligono de Wilms.

TRATAMIENTO

El tratamiento {indicado para 1la trombosis de senos
cavernogos es una terapla combineda a base de antibiédticos,
anticoagulantes, fibrinoliticos, esteroides y ecirugia. Sin
embargo, este tratamiento debe ser individuslizado, de
acuerde al tiempo de evolueibdn del cuadro, severidad,
complicaciones asocladas, ¥y los riesgoes que implica el

empleo de cada uno de los agentes farmacolégicos empleadosa.

A partir de la introduccién de las sulfas hasta el
momento actual, Be han empleado miltiples e=squemas de
tratamlento. Sin embargo, en el momento actual contamos con
un arsensl de antimicroblanos muy extenso y cada uno de

ellos tiene ya indicsclones precises para su empleo. El
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antibidtico de eleccldr dependera del germen aislado en las
cultivos, perc generalrente el tiempo en  que tardan en

desarrollar

cultivses es  lo guficlemtemente amplio para
permitir 1s yrogresiér del proceso Inf2:cioso, lo cual nns
obliga a iniciar una ccnducta terapeGtics de acuerdo al foco
infeccloso inlcial, a lcs resultados obtenidos en la tincién
de gram del LCP y de lar secreciones prefentes en el foco de
infeceldn inizinl, y si exiecte o no meni-gitis,

Dado que 1o germenes més frecue-tes aoh los gram
yositivos comz el esta’iloccco, estreptocclo, neumoceco ¥y en
menor freecuencia los gram negativoes, geré necesario iniciar
con una terapia combirada que cubra amtozr. Southwick [U7] v
TiNubile [11], recomiertan que el inici: de una cerapla

empiricaaproplada o3 a bese de uns pentzilina resistente a

la penicillinass como la nafecilines ¥y ube cerfalosporina de
tercera generacibdn del tipo de cefotaxime 5 caftriaxone.
81 recordemos, las cefalosporines de tercers gencracién

tienen un amplio campe de actividad co-tra bacterias gram

negativas, vy su  espettro abarca E,Told, Klebsiella
pneumonliae, proteus, citrobacter, provilentia, gerrstia ¥
otras entercbescterias; tamblién cubre adecudamente a

h.influenzae, nelserris meningitidis, Algunas otras como el
cepoperazone ¥y cefotaxime muestran una sctividad adecuada
contra estafilococo rureus, esterprtococo pneumoniae,
estreptococo del grupo A y B, Mlentras gue la ceftazidime
muestra uns gran actividad contra pseudomena sureoginosa, lo

sual lo convierte en un antibidtico excelente para iniciar
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la terageutics empivicsa, ademés de que cruza excelentemente
la barrecss hematoencefhalica (12, 32, 42}.

Mientras que 1la nafcilina qQue e8 reistente a la
penicili-acsa del estafilococo muestra una cobertura afecuadas
para este [13]

En squellos cascs  en que soespecha también la
participacidn de anaerovios, e convenlente tniciarp

nafcilirs » cloranfenicol, ya que este Gltimo prcporoiona

proteccibn adicional contra ansercobios ¥ renetra
adecuadarente al sistema nervioso a7y, un régimen
alterna~:vo es 1la asociaclén de metronidazol y cefcrtaxime,
ofreciendo 1le ventaja de quye el metronidazol es un
bacteric:da que cubre la mayolr psrte de anaerobios, ranetrs
a nivel de loz abscesos ¥y no es desintegrado por restos
celulares como sucede con el cloranfenlcol [u7, 351.

En squellos cagos en gque se alsla estafiloccocos
resistentes a la meticiiina, vya no ests indicado el uso de
cefalosyorinas de tercera generacldn u otras peniclilinse, En
estos casos el medicamento de eleccidn ec la vancomicina, 1la
cual ge¢ encuntra indiceda en aquellog casocs de sepsis sguda
estafilczbeetica, neuroinfecciones ror estafilococo,

en aquellss gsecundariass a JImplanvtes, en

infeccicnes por estafilococo epldermidis, y en caaoss de
endocardcitis causada por cstos mismos germenesz. La
vancomicina puede emplearse asoclads a rifampicine
obtenlerlore un efecto sinérgico contra estaflilococo sureus

v epldermidis. También puede emplearse combinada con
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gentamicina, obteniendose un efecto sinergists contra
estafilococo aureus ¥ estreptococos reslistentes a
penicilina, pero ests asociamcién es muy nefrotdxica y debe
ser utilizeda con cautela y moniteorizandc estrechamente la
funcién renal (10, 13, 35).

El trimetroprim con sulfametowu:cl se ha considerado
como sgente Gnlco Y& que cubre gram positivos ¥ gram
negativos, pero su  eficacia en  lesiones graves por
estefilococo y estreptococo del grupo A es discutida, ademhs
que 3u  cobertura para anaeroblos es minima por 1o gue no se
recomienda ampliamente [u7}. Orros antibliéticoec qQue se han
empleade son el imipemen v cilagtatin, que cubren en su
egpectro a4 todos 1os  germenes petenciales de causar ezte
enfermedad, pero e caso de meningltis su eflcecie clinice
es discutids y viene reanccién crucadn ern pacientesz alérgicos
a le penicilina {32]). OLroy antibléricos como el teicoplanin
y las nuevas  carboxiflucroguinolonas que actlin contra
estaflilococo, no hsn tenido un uso ampiic en infecciones del
sistews nervioso {10, 32]. A continuacién presentsmos las

dosis y viaz de admintstracidn de 108 antibiécdiccs mas

comunmente empleados en esgte enfermedad [29]).

Medicamento . Depda v via dminlatracién.
Cafotaxime 200 mg/Kg/dia cada 6 hrao. IM o IV
Ceftriaxane 100 mg/Hg/dia cada 12 hrs IM 6 IV

Ceftazidime 150 mg/Kg/dia cada 8 nhrs v



Cloranfenicol 100 mg/Kg/dia cads & hrs Iy
Metronidazol 30 mg/Fg/dia cada 8 hrs v
Nafcilina 200 mg/¥z/dia cada & hrs IM 6 IV
Rifempicina 20 mg/Kg/dia czda 12 hrs vo
Vacomicina 60 mg/Kgs/dia cada 6§ hrs v

Le duracidn exacta de la terapettica antimicrebians
dependera de  1a regpuesta  celinica {ni-isl, del si+tlc de

infeccién, de la exietencis de le& infeccidn ¥ ls presenclsa

o

de cualqulier complicacién asociada, pero fe racomnienda un
minimo de des semanss, glempre Yy ciands exists uno evolucidn

favorshble. En cascs de  abscesas cerebrales, el tratamiento

ge prolongsra por gels a ocho semanacs

21 Terapin. sniicoagulante,.

Ls terapia anticoagulente en 1le trombosis de senos
cavirenoson es  controveraial, hay surtores que lo recomiendsn
¥ otros que l1s discuten por el rieggo de complicaciones, Sin
embargo, hay ertudios que ASepuprsr Que aungue o se raduce
gigrnificativamente ls mortalldad, el reduce
gsigniticativamente 1la extensidén de  Ja  trombosle »  Ia
morvilidad cuando Be emples en foce temprana.

Lyons introduce 1A terapia anticoagulante en 1981 ¥ en
los pacientes que la empled sobrevivierdn con una morbilidad
minima., Levine y Twyman realizan 1988 una revisidn en la

Universidad de Michigan de todos Bus pectentes con
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disgnéstico de trombosis de sencs venosos durales de 1210 &

1985, donde ze hace una compararcién de lor paceinss: gue
recibierén terapia antimicrobiana anica, ¥ te-apls
antimicroblara combinada con articnagulantes [:3e fase

temprana y fase tardia [26],

En el ellos encontrarén aunque la montil

disminuyd, esta reduccién no Pué significativa. Miensr

la reduccién en la morbilidad s!i fué significativa cuario se
empleo combinada la terapis antimicrcobiana ca~ 1a
anticecagulantes. ¥ el resultal:s fué neoler cua lcs
anticoagulanr se emplearén e:n fage temprana e la

enfermedad.

Por otra parte, en la revisidn realizads por Szi<twick
en 1986 [47! Ze los «cugos rezsrtedos en la litaersturs
inglese de 1540 a 1984, el obserwé que hubl unm dismin.ciébn
en la mortsl!zisd, ya que solamente falleclerdn 14 por :lento
de los peaciertes tratudogs con terapla antimicrobiame y
anticoagulante, comparada con ol 36 por ciento de los
pacientes que rocibilerédn antimicrobianos solamente: 3 el
porcentaje de morbilidad también Zué menor

Por otra parte, no existen gulnz pracisss qQue normen el
empleo de -lces anticoagulantec e 'an etapas aguda de este
enfermedad, Pero tedricenente esta 1Indicedn cuand> la
tromoosis es temprana, parcial y con actividad propagativa,
en cagsor de coagulopatfia demostrable ¥y con riesyr> de
trombosis extracsvaneal, o de extensién a otros =enos

venogos. Tamb iér, estan indicados en el pretratamienio o

70



terapis simultanea con agentes fibrinolfticosa, aumentando su
eficacia terapelitica rara prevenir la exte~sién del trembo o
la reoclugidn.

Levine {26] refiere en su ectudio que los defensores de
1a terapeltica anticosgulante manifiestar que esta puede
prevenir la propagac!?= trombdtica e incrementar el paso de
antibliéticos al trombo séptico, permitiendo la
recanalizaciébn ¥y previene 1la infartasi®n vencsas dural
Mientras que los opcritores, refileren Que esta terapla
increments el riergc e sangrado intrzsreneano, que el
trombo puede ayurdar a3 confinar la infeccidin y de esta formsa

prevenir Ja diseminaciér de un émbole sér~Zco vy la formacién

postericr de Southwick [47] refijere que la
anticoagulacidén debe ser conslderads gi ro hay evidencla de
infartos venocsos corticaln:s, por el peliprc de sangradc on

estos sitios, o en L sitios de nex localizedos 8

nivel de la pared de los scnos o de la arverja cardtida
Antes de iniciar 1la terapia anvicoagulante, debe

considerarse la presencis de contraindlcaciones relativas al

tratamiento, va nise la no detezcion de estas
contraindicaciones ser fatal en el enfermd, Las
contraindicaciones no <con estrictas, ¥ la desgicién de
aplicar el tratamiento debe ger indivisualizado. Las

contraindicaciones relativas de la teraria antlcoagulante

incluyen {34]:

- Hemorragia activa o dlatésls hemorrégica (p.e.
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Hemofilia)
- Hipertensién grave o retinopatias
- Hemorrac{a vascular cerebral
- Cirugia reciante 6 métodos invasives (p.e.puncién
arterial
© lumbar reziente).
- Pericarditis. vasculitis, endocaxditis bacterieana,
-~ Embaraczo
- Posibilidadez de laboratorio insuficlentes para una

monitoreo ade:uado.

Para el tra~emlento ¢y profilaxls de enfermecades
trombbticas los do:z sgentes mis empleados gon la heparina y
warfarina.

La heparinn ez el medicamento de eleccidn para la
snticoagulacidn aguce. Se trats de un gluosaminoglucane
natural que acztie poienclando la actividad del inhibidor de
ls proteasa plasmietica antitrombira I1I. Como la
antitrombina IT1 inhibe la trombina y los factores Xa. IXa y
¥Ia, la administra::i46n de heparins produce slargamiento
inmediato del TP, T>Ta ¥ en menor grado del TP. La hepsarina
1o se absorbe por I8 muccosa gastrointestinal y por ello se
debe administrar gpir via intravenosa o gubcuténea, B8e
degrada en el higaZs ¥y los productos de su metabolismo se
eliminan por 1la orina. La vida media de la heparina en la
sirculaclén es de L a 3 hrs. aunque se halla aumentada en

los paciantas con enfermedad hepAtica grave, El fArmaco no
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atravieza la placenta. Ls hexorragla constituye le toxicidad
fundamental de la heparina., 3. frecuencia se est:—a en un 20
a 30 por ciento cuando 1a gprolongacién del TPT es mayor de
2.5 a 3 veces mAs del val:r normal, o cuand> =e emplea
terapla conjunta con asgirina y tromboliticos. Se ha
reporta’to también que parad®’:icamente la anticoagulscidn con
heparina puede asociarse c2n 1la propagacién e trombos de
formacién reciente, lo enal puede ser debido al consumo de
antitromtina I11 /o plasmi=ndgeno por el tromvec, O esto

puede ser el reflejo de 1laz yropiedaden tes de los

preparados de heparins z<nvencional. Esta agregacién
plaquetaria 'da como resultars una tromtocitopnaia veversible
aguda, qQue ugsuslmente ocurre entre los primevoss £ s 7 dias
de trataniento y se asocia <on una mayor trombogies arterial
o venossa paradsiica ¥ nrta complicacidn sevierte al
suspender 1la heparina. ¥ finalmente las rezccicnes de
hipergensibilidad y ansfilaxia son extremadamente raras,
Para su administracién ze dispone de preparados que
contienen 1000 a f0 000 U/ml. Ls doeic debe administrarsge en
infusidén continua, con una dosis 1inicial de 50 U/Kg ¥
posteriormente 50 a 100 T/Kg cada 4 hrs e~ 1infusidn
continua, pero la dosig debe ser individuslizada tratanda de
mantener el TPT 1.5 a 2 veces mas del valor normal, hasgtae la
estabilizaciédn del paciente. Los controles de TPT deben
realizarse inlecialmente cada % hras hasta consegulr una pauta
canstante y posteriormente 1as determinaciz-es poueden

realizarse cada 12 a 2! hrs. Zuando aparecen manifaestaclones



de sangrado activo se guspende 1a administracidn, y en los
ca3us en que se desee revertir ls anticoagulacién més
rapidamente £e debe utilizar el suifato de protamida, Su
presentacién es de 2mg/m} y ee adminietra diluido en
golucidn fisiolégica, con una administracién lenta, no més
de 50 mg en 10 minutos & 200 mg en 2 hrs, La dosis se
caleula que sea equivalente a la mitad de 1la dosis de
heparina administrada previamente, Se c¢elounla que 1 mg de
protamida neutraliza 100 U de heparina, ¥ 8! se¢ administra
nuevamente 30 min. despnés de la primera dosis, =olo se
requerirédn 0.5 me.

No deben utilizarse mAs de 100 mg de protamida, excepto
an circunstanciasn extremas y el efexto ge monitorizaré
detpminando el TPT. Las tranafujones de plasma freaco o
sangre freaca no siempre tienen un efecto neutralizante
adecuado.

Una vez Que B8e ha estabilizado el paciente, es
conveniente continuar 1la terapia con anticoagulantes orales
como la warfarina, que interfiere con 1l& carboxilacidn
herética dependiente de la vitamina K . como 1o eg la
protrombina, factores VII, IX ¥y X, prateinas anticoegulantes
C ¥y 8. Aunque el cfecto anticoagulante de la warfarina es
merios rApido que el proiducido por ls heparina, es mucho mbs
adecuada para ¢l tratamiento a large plaze ambulatorio.

Después de iniciar el tratamiento, laes sctividades de

los ractores de la cougulacidn dependientes de la vitamina
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K, disminuyen en proporcién variable, siendo el factor VII
el de la vida medies mas corta (8 u 6 hrs)

£1 TP »8auel prolongarse en menos de U8 hrse, aunque se
requieren algunos dias més de tratamiento hasts que 1los
factores dependientes de vitamina K se encuentran en nivelea
terareiticamente beneficiosos. La warfarina se administra
por vie oral o parentersal, El tratamlento comienzs con una
dosis de 10 & 15 mge al dia durante 3 dias. continuando con
una desir  de mantenimiento de 2 a 15 mg. La dosis de
mantenimiento se determina de ecuerdo 8l valor del TP,
tratande de mantener el wvalor en 1.5 a 2.5 veces mayor del
normal, ¥ una vez obtenida la dosis adecuada, ge realizan
determinaciones cada dos semanas, durante un plazo en
promedio de # n £ semanas. pero esto se velors de acuerde al
riesgo de una nueva tromboeis. El riesgo de sangrado con
este fArmaco es del 27 por cliento vy esta en relacién con el
valor del TP.

Existen otros fArmuacos gio interactian con ls warfarina
aumentando su efecto como es 1la cimetidina, cloranfenicol
esterolides anabdlicos, fenlibutazona, fenotlazidas
indometacina, hipoglucemiantes oralea, metvenidazol
salicilatous, trimetoprim zon sulfametoxasol, cntre o-roz, Y
existen otros que diaminuyen su efecto como son  los
barbitiricos, contrazeptivos orales, griseofulvine,
rifampicina, principalmente. E1 TP regresa gradualmente a la
normalidad después de suspenderle, el proceso se puede

acelerar administrando potencialmente vitamina K 8 dosis de
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20 a 50 mg por wis subcuténca y  en nifics de scuerdo 8 3=

edad y peso ccrz-ral, lo cusl logras la normaliracién del 77

en 24 hrs.
Fxisten ctr~: estudiors donde se han utilizedo otr::
faprmacos antiaz-egantes plaquevarios como el &cid:

acetilsalicilico i

"

el dipiridamsl, pero no hay egido emplesdos en estudis

comparativos, pcr Io que su valer a2: controversial.

3) Terapia Fibrinolitica,

Aunque 108 agentes fibrineolf<icos se han empleado desie

hace varlos ar

para el ~ratamiante de oclusionas

arteriales vy veu s, ls mayor{sa Ze entudios se hsn central:

en la utilizacid~ de estlos agenter para el tratamientc Ze
enfermedades tromboembolicas ver,osan en extremidades.

tromboembolis pulwnnur, trombosis mesentérica, tromtosls de

arteriac rensles, en infartos dal mincardio por oclusidén e
arterles coronarias, tromhoslis de fistulas e injertcs
venoses, prétesis valvulares, “rombosis de cateteras

intrarateriales o intravencsos, el empleo en el tratamients

de trombosie de senoy venousos les y arterias cerabralas

de estos agentes es escaso.
La terapin cen egtreptoquinasa para oclugiones

arteriales fué empleada por primera vez por Fletcher ea

1959. Durante 1963 y 1970 muchos irvestigsdoresa empleardn lsz

estreptoquinass imtravenora. Sin embergo, el porcentaje de
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resultados favorables fué solamente del

wn

5 por clento,
glendo comunes lag complicz2cicnes de sangra<s ¥ en la serie
de Amery en 1970 reports una mortslidad d=1 7 por clento
3ezundaria a esta compliczcoién., En 1978 Do<ter modifica la
téanica de administraciér por medlo de un :mreter colocado
der<ro del cohigulo o con infusilén rosterior de
estreptoquinasa, Y en 19%% McNamara y Figcher modifiecan aGn

la técnica obtenlerds melcrec resultadns

En 19583 Clune utiliza Zibrinclisina bov-4ns en dos casos

de trombiosis de senoa 22V rnosos, sobrev: ‘lendo los dog

v3zientes, uno con recuperassidn completa el otro con
sezuelas minimas [38]. A pertir de entonces =yirten reportes
de. empleo de fibrinolisire por Herdon er :560; emplec de

ezTreptoquinansa por Hpra: en 1974, de uroquinssa pe:

Cifscco en 1981, pero han sido series peq.efias que tlenen
suz limitaciones [26].

Por lo cual. consiceramos de importanzie valorar los
agentes empleados eactualmente en la terapla fiorinolitica y
valorar su aplicaclén corrects en el tratariento de la
trombosis de menos venosos duralee.

Egtos agentes tromboliticos se han empleado tanto en
fcrma sistémica como &8 nivel local en infusiédn directa por
medio de catcleves especlales  introduciados  dentro del
ccigulo, observandose lod mejores resultadss ¥y con  mence
complicaciones al empleor ls técnice local. Los agentes mhe
emplaadons Eon les estreptojuinasa, urokinasa > Gltimamente el

activador de plasminégenc tisular. En uns revisién reslizada
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por Stewart en 16:i2 [46] .sobre el empleo de estos agestes

en distintas pa=c.cgias, en el

ervarios que el poraer-zie
de trombolisis es mayor con la urokinasa y con el activslor
de plaamindégenc *~.zular que con l= estrertoquinara. Ade—ig,
de que 18s compllizaciones de sargrsdo, ogurren con  MEnroe

.

frecuencis en 1oz ;ecientes que reziblerdn estreptoquln

lag reacciones secowderias tamblén fuerdn mayores al emslesr
la egtreptoquinas:

Existen otraa series como la de Belkin en 19386 - la
Koltum en 1987 &n lka gque comperan la  teraple  Je
estreptoqguinasa y Jrorinasa, observando que la lisig Zel
colzulo se presen<® en el B0 por clenta de los pacientves zue
reciblerdn urokinize, en comparasiér con el 52 por clents de
los que recibiersi- eatreptoguinasgs, y las complicaciznes
mayores tambhién e observardn con mayor frecuencia  al
emplear estreptog.inasa [46].

La estreptcs.inase ea  una enzima sin actividad

enzimhtica conoseld: que Be obtlere de los estreptoco B

hemoliticos del zripo C e interactia con el proactivador del
plasmindgeno. Este complsda  que tiene Aactividaad de
prosteasna, catalizm la conversién de plasminbgeno en
plasmina, soatentie: ¢ un efecto :9tico, manifestado pcr una
marcada hipofibrinegenemia y nivelesz elevedos de productos
de la degradacidr de fgibrina, Oadn que los anticuergos
antliectreptococcicns naturales tienen reacclibdn cruzada con
la estreptoquinassa. se ha asocimlo a fendbmenos de <*ipo

alérglico, con filartre principalmente, ¥ en algunos c¢asos
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hasts con anafilaxis, ademAs de que pueden reducir 1a

capasidad de la esrrercoiyuinass para prolongsr ) tiempo de
tromoina, Por lo gque se recomiends un pretra-amientoe ocon
hidr::eortigona, difenhivamida  » acetaminofén. Y debldo a

esta antigenicidad, en casos de retratamliento dere aplazarse

te la degaparicidn de anticuerpaos

coemnt rinimo 6 mesex

antlestreptoccocciqon

is dosls de egrrer-oquinesa emplesda par: la terapia
selectiva en pacientez adultoe ha varisds Z2ezle 1000 hasta
10 71 UZhr, aiendo e~ promedio de 5 000 U/hr L& dosis més
empleado, ¥ esto equivale aprovimadamente a T¢ T Kg/hr. Por
lo g.& Pritchard en su estudlo de teraple fivrinolitica a
dosl:z hajans en nihos (1985), recomienda ini-2tsr con una
dogls congervadora a 50 U/¥e/hr ya Que exliate poca
exper.encia de su emplas en nifos [36).

1a duracién bptims del tiempo de la teragia es

deszeneccido ¥  ganeralmente depende de la uenta, La

tera;ia generalmente e3 descontinuada cuando ha :ourrido una
lisiz significativa, cuande ls lisig nc ocurre en piazo de
24 8 LB hrs y progrese la trowbosia . pesar de la terspila, o
Be presentan compllcaciones, también debe de dezcontinuarse
la infueldn de estireptcquinacs. La ligis del czbgulo puede
presentarse en  un lapso tan corto comd 2 hrs . o tah largo
ecmo 2 semanas, pero ez inususl continuar con el tratenmiento
mAs 2e U dias [36].

£n un reporte de Hess &n 1982 emplea 13 terapia

tromnolitica por medic de un cateter introdusids dentro del
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cohgulo, con una infiltraciédr posterior 1000 a 3000 U de

estreptoq. ¥ después de 5 8 15 minutos el cateter es

avanzado pzr medio de un control fluoroscopico, vepitiendo

el procelimiento hasta q el cohgulo es lilendo. Las

ventajaes de este método incluyen una dosl totsl mas baja vy
duracién mis corta de 1infusifn, pero pueden presentarse
complicacicnes mayores: como sor el paso del cateter a nivel
intramural Zel vaen Y fay  una altn  irc’tencina de

embolizacifin distal. Ls Terapia <trombolitica 1locsl an

adultos, r ocasctonado hemar i3 mayor en 5 a 27 yor ciento

de log pacientes ¥ hemorragla menor en 10 a 30 per clento de
los casos. La trombosis relacionada con el cateter se ha
reportado e el 26 por clents Ze loxz ceses, ¥ es atribuido a
la pregenciz de un cateter en .ra columna de sengre cothtica

proximal 2 la ohstrucclés. Mientras que lsa bolizacidn

distal se “a reportado en 21 L9 por ciento de loe paclentes

Por otra parte aunque las dosis de estreptoquinassa empleada
para teraeris selecctiva eqgulvaler 81 7 por cilento de la dosis
empleada pars teraplia sistémica, también ge har observado
efectos slgnificativoy sotre lcs factores de la coagulaciédn,
ys que los valores de fibrinégeno v plasmindgeno
frecuentemente disminuyen y ce elevan los productos de
degradacién de fibrina, e: tiempo de trembina es
gencralmaente afectando, y el TP ¥y TPT son raramente
afectados, excepto cuando se emplean antlicoagulantes en

forma concemitante [36).
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Por otra partz fe ha reportado jue la trombolisis puede
no pregentarse cuz-25 los cohgnulos T‘enen mhs de 30 dias =

estén altamente cz2l2iflcados, tamblé~ cuando la punta del

cateter es colocada 2n posiclén anéma ¥ cuendo los titulez
de anticuerpos se =2-zuntran muy elevalios [U46].

La urokinnga = ura enzima proteolitica cuyo Oniece
substrato natural =:onocido, el plasmirdgeno, es ativado por

la urokinacsa a L& zima fibri-zli{tica plasmina. Lz

urokinaga aizlada <:riginglmente de ia orina humana, se
prepara asctualmente & partipr de cul<i-'cs de células renale:

humanas por recem:inaciédn de DNA: Produce  una marcada

hipofibrinogenemia . consumo de plasmirégeno. lasg reacclone:x

alérgicas raramente ocurren oon e’ ~pleo de urokinasa, sa

Que esta no e« antigénica ¢ eZembs que puede ger
admninistrada en 1irtervalos de tlemps més cortos, siendo su
vida media de 10 a -5 minutos [23, %3l.

En relacién a 1le dosis empleala es muy variable,
Goodman y Gilman recomiendan una dosis inicial de i L0D U/Kg
durante 10 minutos. zeguida de une infuszién continua de U
400 U/Kg/hr durarte 12 hrs, geguida de una terapla
anticoagulante a base de hepavrina o werfarina [56].

Mientras que *essler recomienda la dosis de 2000 U‘Lb
por dosis edminiatrada en bolo en un lapso de 10 minutoz.
seguida por una dosts de mantenimlenrc de 2000 U/Lb/hora por
12 a8 24 hrs en casos de embolia pulmorer y de 48 a 72 hrs en

cascs de  trombesis do vensa:l profundss, repcrtando qQue la
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uroquinasa es de 5a 10 veces més costosa que 1la
estreptoquinassa {23].

En otro estudio Scott [1988] utilize 1a infusiédbn local
de uroquinasa en el tratamiento de trombesis de senos
venosos durales, ceolocando un  catéter dentro del seno
sagital gsuperior a través de una cranectemia medis frontal
L8 dosls de uroquinasa empleada fué de 4000 U/min dursnte
tres horas., ¥y en caso de no observarse itromholislis, el
catéter debe ser avanzado ¥ 1la dosig de infusidn se
disminuyve a8 1000 U/min en infusién continua durante & hrs.
8in embargo en este c¢aso, fué necesario suspender 1la
infusién, ya que el control tomografico demostrd un infarto

hemorragico temporal izquierdo como complicacién (h1].

En otro estudio Zeumer reporte el emplec de urokinasa
en infusién local en casos de oclusiones vasculares a nivel
de la arteria cardtida interns en 9itios quirdrgicamente
inaccesibles. La infusibn 2e¢ roalizé por madio de un careter
colocado en el segmento de 1la arteria cardtida interna
adninigstrando una dosia total de 50 900 U de uroquinasa
mezclada en 250 ml de hemacel en un lapso de 60 minutos
realjzandose un control anglogrbfice en el que no se observd
efecto terapeGtico, por lo que se resliza una nueva infusién
con 50 000 U de urcquinass diluida en 20 ml de hemacel

administrado en une hora, mostrando el control angilogréfico



una recanalizacién parcial, ya que se aprecia oclusiédn de la
cerebral medla, que amerita 1a 1infusién de wuna dosis
adicional, con 1la que anr obtiene una recanaligacién total,
el control de TAT muesntra la presencia de una hemorragina
menor a nivel del nicleo lentiforme. Mientras que en el
segundo caso colamente requirlé de una dosis de 50 000 U de
uroquinasa por un lapto de una hora con la Que se obstuvd
una recavnalizas{édn adecuzda, Y  explica a2demAs, que slempre
que se realiza este procedimiento existe el riesgo de
ocasionar una embolia de  1a erterfa central de 18 retina o
42 lez arteriaz retinlanae perifericas, que pueden ocacionar
amaurosis definitiva; as{ como de las arterias
lenticuloestriadas que guplen un &rea terminsl. Y hace
enrbdaie en que el infarto hemorrégico secundario es unz
complicacién tipieca de la terapia fibrinolftica. la cual ne
necesariamente eg consecunecia de la fibrinolisis, si no mas
bilen es debida a las lesione:z {squémicas de la pared de los
vasos [55].

En realcién al activador de plasminégeno tieular, no ha
&i1do utilizado hesta el momento en casosg de tromboais de
senos venosog dureles. Sin embargo, sus resultados ern otros
casos de tromhogis son prometedores; se ha empleado s dozle
de 0.05 a 0.1 mg/kg’hr en infusidén continua dentro del
cchgulo en un tlemps promedio de 1 a 8 horas, reportandose
una tromholisis satirfactoria en el 93 por ciento de los

paclentes en que ze ha emnlendo, y con un

complicaciones mayoras del 7.2 por ciento, ¥ su costo es
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casl f‘pusl 8l de ls uroguinssa [46). Por otra parte Kessler

ia hipofibrinogenenis, consume de

repar~: gue la magnitud

'eles de productos 2»Lrculantes de

alfa-a~ntiplagminag y  los

egon mueho maerores que loz

la dzgredscibn de fibr

tromhaoliticos: ade=&z de que no

abger-szdos con otros agen
es arvigénico y por 17 tanto no ae ha sarzociado con
reacziones alérgicas  eac . milariss, siende au vida media en
promaiin de 8 minutos (2237

Lrtuslmente exiaten <ctros agentes trombolf<icos que se
eticuer Tran adn en fase <2 invesntlgacién, Qque cueden dar
resulT zdos promevedoresn, 2ome son el SCUPA, cu®”  ©8  une
urogui-ess activadors de rlsemindgens de una gola cadena, 1la
cugl <Ilene una alta aspers:?icidad para degrad=- 1a fibrina,
tiene .ne wvide media me-:tr de 7 minutos, siendo por ello

admintstrarla en infusién centinua, ¥ su emples eimultaneo

con heparina, que incremestra la reperfuslidn ¢ disminuye la
tendesrtia para ls nueva formacidn de trombes [23].

Torllen en  osuy estudics  de investigacién Zfemuestra gue
la terwpia combinada con  SECUPA ¢ activador de plasmindgeno
tisulyr, reduce le dosis torsl de ambos fArmacos &8 2 & 5
veces menos la centidad necesarls para  obtener un  efecto
terapsitico asdecuado. En su estudio tambiér $ndica gue 1la
heparimizacién debe inlcisvae siempre que se descontinua
cualgq.ier agente trombeoliticsa, ya Que existe el riesgo de

una nweve trombosis en el sitio de dafie vasculsr ¥ evitar la

exter:16n o propsgacidén del trombo [8].



La anticoagzulacidén con heparins sistémlca es iniziade
cuande @l tlempe de trombins dismi-lpa 2 1.5 8 2 vecas Zel
velor de contrcl, y se realiza con el fin de llevar el TFT a

1.5 &6 2 veces Zel velor normsl. ¥ ee recomlenda ¢ua rara

disminuir el riesgo de eangrad:s, hay gue evitar los
procedimientos 2a diagndrtico invaesi-e, las vencpuncior v
realizar compresidn local prolongsis en los sitl>s  de

puncibn, lLa moritorizasidn durant2 le terspla trombolic:ios,
ae realiza més facilmente con la deverminacién del tiemzpc de

trombinag ¥  la Zeterminncién  de Pliriabgeno. EY TP y el TPT

son  menos sereibles a loz 1iticos, » p.zden
prolongarse cuardo existe ung hir:fibrinogenemia marcada

{menor de &0 mg7dl) ¥ por 1ls prcvsclicls de log faz-:res

VIII ¥y V. Tambtién pueden evaluarszs lus fracciones D y ¥ de
la fibrina por medio de la prusts de aglutlnacén en Zétex
{231,

Los agentes tromboliticos deben emplears: solamenze si
los beneficios son mayores que oz rlesgos, ¥ hastz: el
momento no existen sgentes que no Sengan compllcacicnez por
au emplen:; alendo en ocaslonen dificil de evaluar 3L 18

complicacldn e raesultado de la terarie misma, z o8

método - invagis o empleado. Laa

secundario E
cotraindicaciores para el empleo de terapia trombolitica son
{£6):
1) sbsoluins
~ Sangrade activo

~ Patologina del sistema nerwvioso
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-~ Apoplejia 3=%s meses antes

- Cirugla intrzcraneal o intraespinal

- Cirugla de =Jos

- Traumatism: csraneocencef&lico 6 meses antes
- Neroplacia < ancurismas intracrsneales.

2) Relativas

Cirugfa (ev:epto clrugia vascular de extremidades
infericres’ - biopzia de orghncs 10 dias antes.

- Venopuncioreg 10 dins antes.

- Sangrado ga:z:+rointeatinal reclien*e

~ Hipertensidér arterial gevers incontrolade

~ Traums reclerte

- Embarsrzo y seriodo postparto

- Tragstornoe fe¢ la hemosntasia

3) CQuestionablex

Enfermedad arterial ancurlsmbtica

Imjertos vzsculares de dacrén
- Prétesis d= vélvulas cardiacas
- Bilopsia de méduls buea reciente.
- Enfermedad aiteroembdlica
-~ Menstruazcid= presante
- Tromboa ver<triculares izquierdos.

La complicacidn mayor de la tronbolisis es el sangrado;
er. el estudlo realizado por Tennant et.al. (1982}, comparan
la frecuencia de sangrado en paclentes que reciblerdn
urokinasa ¥ aquellos que recibierdn estreptoquinasa en un

lapso de 6 horas, mostrando una incidencia de hemorragia del
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11 por ciento pars 1lge paclerntes tratsdos con ursguinasa y
de 29 vor clento cuan o fuerén manelador con
estreptoquinasa. Cuando sec empled uroquinass solaxente el 2
por c¢lentc vrequirierén de a =uspensidn de 1a -earspla, o
intervencidn quirargica de urgencis para detener al
sangrads, comparado con el 13 por clento de los raclentes
tratados con eaterptoquirsase que presenta-én esta
complicact®n., En forma similav loz niveles de 2ivrinbgeanc
manores de 100 mg/dl  solamenTe 8e presentardn en el 6 por
clento de los pacientes ~ravadoz con ureguinssa, en
contragte con el 66 por ziente de los tratados  con
eatreptoguinana. En otro estullc reJortado por Gracr en 1987

refiere gue 1la ilnecidencia de sangrado se presen~?® en el 17

ror clen~= de 103 tratade:s con extraptoquinnsea, tras que

con urokinasa n: presentardn  comrlicacionns

low tratail~

(a6},

.2 hemorragla intracraneal se ha Traporvtado cono
complicacidn en el 1 a 2 por cliento de los pacientes
tratados con estreptoquinesa, mientras que 1la frecuencis
exacta con la que de presents osta complicacidn rcuando se
utiliza uroquinasa y sctivadar de plasminbgence tisular ge
desconoce [#6,23].

Otras complicaciones Que se han reportads son las
reascciones antigénlcag, que ge pregentsh en aproximadamonte
la mitad de los paclenteg que reaciben entreptoquinass., en el
plazo d2 24 a U8 hra despuéds e la sdmlnistpracién. Mientras

que en aproximadamente el 13 a 40 por ciente de los



pacientes que reciben uroquinass o cativador de plasmirdgano
tisular presentan nadsess y ocasionmlmente vémitc. Lo
fregmentaclén y embolizacidn distal es poco frecuente y es
gecundarlia & 1la fragmentacién del co4hgule, por efecto
mechnico cuando se moviliiza el cateter, o esta en velacidn a
la fuerna de Infugién, Y 1a incldencia de trombogis inducida
por el catéter es poco frecuente {23]

En un estudioc realira’do por Bildece en 1989, se
presenta una nueva técnica prometedora, donde se emplea un
nuevo modelo de cateter ¥ la disclucibébn del cobgulo se
realiza por efccto mecadnlco, perc aln se encuntra en fase de
experimetacién (3]

L) Terapia estevoldes.

Este tipo de terapia fué& empleada por vez primera por
Solomén [1962] en el tratamiento de la trombosis séptica de
los senos cavernogsos, emplceando prednisona ¥ reporte
resultados favorahles al reducir 1la qQuemosis, proptoscis, ¥
mejorando la funcidn de los mblsculos extracculsraes (U5],

Sin embarzo, en la mayoria de los estudios reportan que
su emplen o8 controveraial, adembs de gque no 2c han
reallzado estudios comparatlivos que avalen sus desventajas y
ventejas,

Paro sl existen otra seri de estudlos que avalan su
utilidad cunado ge prescnta meningitls bacteriana asociada.
En un estudio reslizsdo por Girgls (19891, reports que la
teraple con dexametasona reduce significativamente 1la

produccién de interleucina 1, la actividad del factor de
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neecroais tumoral, disminuye también 1la adheaividad de los
neutrdfilos a 1a pared del endotelio capiiar. dieminuve las
concentraciones de lactato y prostaglandina E2 en el LCR,
los cuales Juegan un papel esenclal en Ya disfuncidn de 1la
barvera hematoencefalica. La terapia con dexamectacgona
disminuye la influmacién a nivel del LCR, disminuye el edema
cerebral ¥ 1la presién intracraneana., La dosis empleada fué
de 8 mg en nificx ¥ de 12 mg en adultos duranrte 2 diaz
consecutivos; reportando ademds que se puede prevenir 1la
disminueidn de 1a gudeza auditiva que ee una de lasg
principales secuelas de la meningitis {16]. Por ctra parte
Bruce (1986} refiere que 1loz esteraides preservan las
membranas lisosomales y  potencialmente 13 difusiébn de
moléculas de oxigeno, previniende 1a pevoxidacién de 1la
membrana lipoidea. reduciendo de ecta manera 1la presibdn
intracrencal, el edems cerebral y aumentando la elasticidad
craneal [5].

5) Tratamiento auirirgico

Este tipo de tratamlento reports Southwiek en au
estudio [1986], 4que sBolamente 8¢ llcvd 8 cabo en el 12 por
cliento de 1los cagom y consletidé en el drenale de los
abscesos o de 1los senos esfenoidales. Mlentras que 1la
exploracién vy drenaje de los 8enog8 cavernosos es  un
procedimiento diffciy v no es recomendado: y dicho
procedimiento gelamente se ha realizado en una sola ocaslén
en la era delos antlbléticos (Fairclough 31947] fallecilendo

el paciente en el pontoperatorio (477,

89



Ttros  autores comoe Twveteras ([50) y DiNubile [11]
repor-tan que el tratamlent: quirargicve es contraversial v
en loB cazos reslizados soleamente ha consistido er drenaje
de sewog neumb~tlicos, mastoldsctomla y ligadura de la yugular
interna, recomiando este Gl=imo procedimiento solamente en
log tasos de sepsls persiz-tente o presenzia de fenGmenocs
embdicos que no responden a2 la terapla convenclonal.

£) Tratamiento de las complicaclones

En eatos casos el tratamiento va a estar enceminado a

la complicacidén presente. T-o el caso de extenziin  del
prccero infeczlono & las meninges, septicemia y &bsceos
ceretrales en una fase inciul, debe continuarase el

tratamiento anvimierobiane 2a acuerdo al gérmen a'slado o la

evol:.cién, ccn los antimler:bisnce expues*or en la primera

parte de ezte capitulo.

En los cazos de elema cerebral y sinirome de
higeTiensién intracranenana, se aconseia neguir los
réginenes de tratsmiento <ronvencionales, reportados por

Brucze [5] v que son:

13 Aumenctar la remocién de ligquido
- Drenaje ventricular
- Hiperventilacién
- Osmoterapia (Manitel)

2) Disminuir la formaciin de 1fiquido
- Cirugia
~ Cortlicoenteroidez

- Tensién arterial sistémica disminuida
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- Hipervarntilacién
- Barblw.ricos

3) Medidas &Lenerales para recducir 1s PIC

- Posictinr (cakbeza elevadz = 30 grados y en pos:
neutra. v

~ Tens!l4r arterial sistémlca controlada.

- Hiperwmntilaclén

- Corticrmeteroides

- Barbiviricos

-~ Hipetammisa

- Diupat:iros tubulares

~ Diuréticos oaméticos

- Remoclin de LCR

U

Dagscompraribn quinirgica inverna o externa,

En el ca.nn  de secrecisdn inspropiads de hormnons
antidiurética se recomienda la reatricecién de 1liquicdam a
requerimientos mZnimos; empleoc de furogemide a doris de _ a2
mg/kg/dosis de mruerdo a la respuests clinica. En caso:wr de

hiponatremia imp:rtante es necees: o realizar la correccidn

de acuerdo a la £ormula convenclonal de:

Peac Kg ¥ 0.6 %X (Na& eaftrico desesdo - Na

sér,observ.)

Y noe proporcionn la cantidad de Na en mEQ que dehiemos

de administrar. ' bien, calcular el aporte a 6 mEqQ/Ke/due &
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75 mEQ/m2sc/dfia., Con monitorismciébn estricts de los
signos vitsles., djuresis horvaria. densidad urinaria, y
controles seriados de electrolitos méricos vy urinarios [56].

En caso de diabetes insfpida weurdgena pura sin =i a
manifestacién de insuficlencia pitu taria, se aconacia el
empleo de Tanate de vasopresins (Pi-resi) en solucliébn olevss

a dosis de 0.5 a 1 ml (5 U/ml) c/24 & 72 hrs IM tratand= Ce

mantener la dencsidad urinaria paor arribas de 1005, cgero
solamente en cagoa  de emergena . Para la fase de
mantenimiento 3se puede emplear 2lorpropamida a IE0
mg/m2se/df8 en una Bola doais dliaria; o vasoprezina

intranasal (50 Usml): o DDAVP (1--desamino-8 D-arginina-
vasopresina) en dosis de 2.5 a 1% ug dosa veces al *Sa
intranasal, tenlendo una duracibén su efecto de 13 a 22 hrs,
Y en casos de existir otras dmficlenclas de secrecldn
pituitaria se aconseja la terapin YHe reemplazo a baze de
hormonales, dependiendo de las definiencias encontrades en

el perfil hormonal.

CASO CLINICO

Nombre: E.A.H. Sexo: Masculino Edad: 13 afics

Registro: 6L687 Procedencia:r Cunduacén, Tabasca.
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Iingreso: 23/V1/89 Egreso: 10/VII/Rg

Paciente que ingress s nuestra unldad de urgencias con
urn padecimiento de 13 dfac de evoluciénrn. caracterizado por
ia aparicibédn de una plst.is a nivel del puente nassl, la
euyal es automsnipulads, Tregentando I difas después la
preszencia de edam importarte a nivel del puente nasl ¥
ex‘tensién posterior 2 smbos pArv.eios, rerciblendo
medicamentos no especificazos, con laog Gue cede en forma
parclal el edems, pero 3e Ircrementa nixvaemente e: forma
importante % dies antes de su ingresc, agmegandese al cusdro
la presencia de cefalea generalizada y rigidez 2e nuca,
slendo valerndo en un Hozrltal Reglonal de su  ccmunidad,
dande se resliza puncii=n lumbar ciz teniendc liquido
purulernto, no Ege& reportan resultados de  cltosuimico o
cultivo, ¥ reclte manejo en forma parcia. con lincomicina -
gentemlcine inlcialmente ¥ posteriorme~ie cloranfenicol-
eritromicina durante une scmzno, sin  otizervarse meljoria,

agregandose el dia de s8u fngreso 1le aparicidén siblta de

hemiplejia izquierda vy measplediia de el remidad  csuperior
derecha, trasladandose 8 nvoestre hospital. A su lngreso eso
valorado ror el servici: de Neurolz=gpis encontrerdolo

conciente, cooperador, quefumbroso, orienatsdo, <en agudeza

Jde  edems

visual a cuenta dedoz rormal, con

bipalpebral importante 3 optosis (Fotms No., 1 ¥ 2). Los

0dos se enontraban fijos por afeceldn biliieral de los pares

111, IV y VI, anlsocoria for midriasic Lzguierda. donde no

93



9l

se obtuvo respuenta fotomotorai V¥ miogis derechia con iefelja
fotomotor conservado, El fondé ;de ;odo"con presencia de
papiledema grado 1. Sensibilidad 81 "dolor en la regién
frontal disminuida, resto de - los pares craneales normuales,
En extremidades se aprecia una hemiplejfia izquierda vy
monoplejia superior derecha, la extremidad inferlor derecha
con dieminucién de 1la fuerza muscular ¥ solamente 1la
moviliza levemente, babingky izquierdec; RQT presentes en
forma universal, pero disminuidos en hemicuerpo izguierdo.
Signos de HKerning y Brudsinsky positivos, clonus negativo,
funcién cerebelossa no valorable,

Los estudios de laboratorio muestran una Biometria he

matica con Hb 10.5 g/01 Hto 35% Leucocitas 16 500
Linfocitos 32% Segmentados 68% Reticulocitos
0.2%

Plaquetas 160 000 VSG 55 mm/hu

TP 76% TPT 36" Glicemia B1 mg/di Ca 8.2 mg/dl

LCR: 1ligeramente turble con Protefnasz 72.5 meg/dl,
Glucosa 28 mg/d1, Células 112 x mm
Mononucleares B0X, Polimorfonuclesaras 20%
Tineldn de gram hegative
Coaglutinaclén negntiva para Streptococo
pneumonise, H.
Influenzae, N.Meningltidls, 5.Aagalactisc,

La radiografiass AP y lateral de créneoc se encontrarédn

normaler {Foto No.3). Tele de térax con presencia de proceso

inflamatorio bronquial
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Panangiografia cerebral por abordaje femoral tipo
Seldinger:

Areteria carétida izquierda con Areas francas de
vasculitis a nivel de la porcién intrapetrossa
intracavernosza v supraclinoides, comunicante anterior
ablerta, que suple la circulacién de la pericallosa derecha.
Las arterias derivadas de 1a cerebral anterior y media no
presentan alteraciones (Fotos No.8# y 5).

La arteris cardStida derechsa presenta ohstrucciébn a
nivel cervical alto. La arteria vertebral sin alteracione;
aparentes ¥y con la c¢omunicante posterior permnaable, dando
circulaciédn complementaria & la cerebral media derecha {(Foto
No.6 v 7).

Datos relaclorades en formsa 1nteigral con vasculitis y
trombosis carot{dea deraecha

Inicliandose manejo a base de ayuno, 1iguidecas a 1000
ml/m2se/dis con Na y K a requerimientos normales: cefotaxime
150 mg/kg/dia IV fraccionado cada 6 hrs: amikacina &

7.5 mg/kg/dosis cada 8 hra, dexametasona a
lmg/kg/dosie.

Heparlna con una dosais inlecial a 20 U/kg v
posteriormente en infusidn continua a 10 U’k /hora;
dipiridamol 2mg/kg/dosle  cada 8 hrs; dopamina a 6
meg/kg/min, la  cual se Incrementa paulatinamente hasta 12
meg/kg/min, ¥ se coloca catéter de

Swann-Ganz pars monitoreo de ls presién pulmonar en

cufia,
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Mnatenlendo los valores del TF » TPT al 1.5 més de lo
normal. ‘

24/JUN/89 Paciente con un Glasgow de 15, hay mejoria
en la actividise: motora de las e.<remidades inferiores,
presencie de materal en ‘“poroa de tafé", por lo que se
inicta cimetidine a 20 mg/kg/dia.

25/3UN.789 Hay mavor actividad notora en extraemidades
inferiores, ¥y se inleta alimentacié~ con liquidos claros vy
posteriormente con dieta licuada.

El paciente completa 5 dias corn heparina y se continua
con dipiridamel, se ,completa esquerma 2e antimicercbianocs por
15 dfas y se egresa al paciente el dla 10/JUL/8%, v
revalorade ¢ dias después por La cenevlta axterna

encontrandoge a la exploraciédn funciones mentales

aupariores normales; ptosis galpebral izquierda,
oftalmoplejia {zquierdas 1interna ¥ emterna. Fondo de oJo
bilateral normal; hemiparesia 1zqulerda de predominio
braquial, por lo que se envis 2 rehabilitacién v a

Oftalmologia para la ceorrecibén de la ¢ tosls {(Foto No.8).

DISCUSION Y CorRCLUSIONES
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* partir de la brlmeva déacripcién anatomopatolégica
desé::ra por Duncan en':&?}; la morstsiidad que infclalmente
era %el 100 por ciehto'ﬁa disminuido en forma coneiderable s
partic- de la introdﬁéciéﬁ dé_le terapﬁa antimicreviana. Y en

reviziones recientes,.  3e reporta ‘una mortalidad del 30 por

cien=:. con un decvé orf;mbién de la morbiliZad hasta el
30 por  efento, ‘y-una vecuparacién tatal en el 39 por clento
de 1<: rcasoa,

los agentes etiolbglicos’ involucrados son
predininantemente las Dbacterias gram positivas, siendo el
estafilococo aureus el que se ha aislado en el mayor
porce-tajle, saguido de otros estreptococos principalmante en
las T:r»mas agudas. Mlentras que en les formnas lentanmente
obli-=rantes predominan 1las bacterias gram negativas -y
anaer:tios.

e extensibébn del proceso 1infec:loso hasta los senos
cavermosoe, pucde realizsrse por via anterior a travéz de
venas aferenten ocasionando en estos caso8 lay
manifeztaciones de la formea aguda., O blen, por via posterior
a traiér de venass cferentes, condiclionando en estos casos la
forma lentamente obliterante,

Se raconoecen basicamente tres recanismos por medio de
los cwsles puede desencadenarse la trombesis a nivel de los
genns 3vernosos; cualquler lasisn gue afecte el endotello
capiler, perdiendo 8u lisura superficial y activando el
procesc  de cofigulacise, FPor  facstcres Que  aumanten la

coagulabllidad; ¥y disminueidén en la velocidad del flulo



sanguineo, pudiendo desencalenarse el procmso  de la

coagulacién por las dos vias, tanto * la como

intvinseca.

Las leriones encontradas en -los 'c;sstndiou “deautopsia,
bhasicamente consisten en lesiornes de tipo inflinatorio con
infiltracién de polimorfonucleares, y' algunaws, z2onas . de
infarto y necrosis, pr’incipal:e’nte’ a i;ive!‘ del e}nrdc;tcliu
vascular, meninges ¥ nervios  craneales.’ Zoné:z “de edemns
cerebral; extensidén del fendmeno tromhdtico a .otros senos
venosofr, o vasos incluyendc en ocasiones . lue ar}:exfiaa
hipofisiarine ; aparicién de igquemia vy . necxmuzis  de  la
gléndula hipéfisis.

El cuadro elinico esta caracter=cado por
manifestaciones secundarias a congentidn venosa, nomo son el
edema palpebral iniclalmente unllateral y que peogres en el
plazo de 2t a 4% horas a la formas biloters.., quemosis,
proptosls, exoftalmosa, y congestién de las venas retinilanas
¥ paplledema.

Por involucro de los nervios cranceles oo afactscién
del III,IV,VI & ramas ofté4lmics del VYV par, e ocaslona
oftalmoplujia extrinscca e intrinseca, Manifesteciones de

infecclédn genernlizadan ¢ome ~zr  flebre, anore s, malastar

general prinzipalmente. Preaaenacis de cofalea, vag /-0, crisls

convulsivag, altaracldén del eatede de conci ia. »rigidez de

nuce, presencla de slgnos meningeos relaclonacday con edema
cerecbral, meningitia o ircremento de o presidn

intracraneans. La aparacidn de memiplejfia aguda «nsi slempre
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sugiere la presgencia de trombosis carbdtidea ¥ zonas de
infarto en el tevritcio aufectado.

El diagndstico Be resliza en base a los datos clinicos,
¥ apovado en los criterios de soapecha de Eagletédn o log de
Price. Apoyado en log esgtudios de laborarorio que suelen
mostrar datos compatibles c¢on un proceso infecclioso como son
anemia, leucocitosis, neutrofilia, bandemin e lncremento de
la V3G, El LCR suele mostra la presencia de
hiperproteinorraquia, pleoccitonls con pradominic de
polimerfonucleares y glucosa baja en cupo de un procaso
meningeo asociado. O bien, proteinas elevadag, pleocitosis
con predominic de mononucleares, glucosa baja en cascg de un
proceso parameninges o procesos infecclosos parcialmente
tratados.

Deontro  de los  estudics radilogiacs el ve:srgramn
orbiterio se concidera el eatudio de eleccidn, con uns
aficacia del 100 por clento, pers tiene riesgo selavaedo de
ocaglonar embollss a dlstancia. lLa anglografis carbtidea con
una eficacia del 87 por ciento, nos puede mostrar ocluslones
a nivel carotideo, retardo del vaclsmients arterall y dol
lienado venoso. La tomografie computsda puede mostrar ls
vigualizacidn directa del tromboe s nlvel del sene efectado,
con defectosa de llenado en la fage conirasteds, dutow
relacionados con  edenn cerebral. ddlatacidn rtortacss de
venag oftbimican. Mlentevss: gue 1la resonancia magndetlea en

el estudioc no fnvasive de¢ primera eleccliébn por sy alta



sen3ibilidsed para dis%tingulr todos los sstusdios de formaciédn
del trombo.

El dlagnéstico diferencial se eostablece conp mGltiples
patologlas, slendo 1la principal la celulitis ortitaria, con
la cual es muy difficil en ocasiones de realizar el
disgndéstico diferencial, sobre todo cuande tiene una

presentacién bllateral. Sin  embergo, el porcentaje de

frecuancis de la forme bilareral es muy rapo, sren otras
entidades como laz melformacicones arteriovenocas

tumoraciones, procesos degereratives que pueden afectar a
los senos cavernonog, pero  en estos  casos  lae  difevencle
principal, esg 8u pregentacidn unilateral, ademé&s  de  gue
generalmonte nao  existen signos  relacionados con un procezo
infeccioss activo, En 1loe  cagos de migrafa oftslmopliéjtca

blefaritis alérgica tamhién suelen ser de presantuzidn
unilateral.

En relaclién a lax complleaciones va eatar condicionadss
por extensidn del proceso infecclose como la meningitis ¥ la
formncidn de wubgcesos cevrabrales. FExtensién del proceso
trombofiebiiico puede entandoraa & otros vasos,
principalmente cardtide, avterias hipofislarlas, annoy
venosss durales, o blen embolizacicones a Hstancis ya sey o
nivel introacranesl, o extpracreneal cuando 1a tromboflebltis
sn  extlende hasta 1o wvana  yugulsy Internea. O bien
manifesteciones dadas gor la congedtidn venosas e isquemin
cerenral, como son el edema ¥ la hipertensidn intraceraneana.

Finslmentrn exieten otrar complicaciones relacionadas con
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afectacién a nivel de 1la gléndula plituitaria como lo es la
insuficiencia pituitaris temprana o tardia, diabetes
insipida vy secreciédn inapropliada de hormona antidiurética.

Los tratamiento actuales estén bAsicsmente encaminados
a atacar el proceso infeccioso por medlio de antimicrobiencs
de amplio espectro que cubran tanto germenes gram pesitives,
como gram negativos, y en estos cagos son de utilidad las
cefaloaporinas de tereczera generacisn, comhinadas con una
penie{lina resfistente a la peniellinasa, Er cegoa de
gospecha de germenes anaerobleos es conveniente agregar a la
terapla la combinacién con cloranfenicol o merronidazol
gleno eate 0ltimo de mayor eficacis er casos de abscesos
carehrales ya que tiene mayor penetrancia y no es destrelds
fhclilimente per detritus celulares, n rresencla de
estafiloconas veafatontes a la metieiling es  convenlente
iniciar el manejo con vancomicina combinadn cor rifampicine,
¥ en egto8 casos ya no esta  1indicedo el manejo con
cefalosporinas. Actualmente exlsten otros antibidtlicos de
amplio espectro, pero que no han mostrado utilidad en cusos
de infeccliones del SNC. Se gconseja un lapso de tratamiento
mininmo de 2 semanas que puede prolongarse hasta & semanns en
eagos de abscesos cerebrales.

La terapla anticoagulante combinada con antibidticos,
ha demsstrado su  eficacia al disminutr notarlemente 1a
morbilidad. §in embargo, la disminucidn de la mortalidad no

ha sido significatives con e¢ste método. Log anticoagulantas
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mAps utilizados son la heparins en la fase aguda ¥ 1
woarfarina en 1z fese de mantenimiento,

En relac!sn a la terapila fibrincolitica =e ha empleadic
en forma muy -extvingida en caszce de trombezis de ganis

venosos duralez y la mayorf{a de eoxtos estudios son de cas

alslados, L dos  agentes mAs utilizados han sids L

esterptoquinas

Y la wurcquinasa, obteniendose melor

resultados oon i uroquinaga

2to e nlvel  lacal  comas
sletémico, ¢on  menores complicaciones, pero con un cos%t:
mucho mayor

Exlsten o«r

agentes fibhrirclfticos, que aunque nc 3z
han empleado ern trombosis de senou venosos durales, puede:n
ofrecer en el futuro una buena ocpeldn ye que los estudicr

realizados en  trombosie & otroz niveles como mesenteric.

arterias renales, ariterlas coronasrias, venss ¥ arteriaz 2.s

extremidados har proporcionade buanos resultadon, 2on menaw

nGmero de compllicacionea, ectus azentes acn, ¢l activador

plasmindégeno ttsular y SCUPA, ya gea en forma alslada =

combinada, mastrendo melorres resultados cuando ae empleoo 2

nivel local y s2 requiere mencs dosia que & nivel sistémto .

Sin embargo, extvton riocgos de embolias durante Lz
degtrucnidn lesal del tromue por ~edio del catéter

Exfsta un nuevo modelo de catéter en  fase  dig
experimentacsiér que ofectia la claolucisdn dael cohgulo pair
efoecto mechnice por medico de una propeln, pero Qque va
retirando las Zraccionee del cchguls y al mismo tilemp:

protege lus  parvedes del vaso de algln dafio mecénlco Que



también puede saer beneficzso en un futurc. Sin embargo,

recegzitan realizsrse estu dirligidos parsa valorsr 1la

utilidadn de¢ estos nuevas fibrinoliticos en la trombosia de

genos venosos durales.

aconasaia que en tode terapia
tromholitica, debe ser seg .ida de una terapla anticoagulante
rara dieminuir el riecgo 2e reoclusidn o extensidn del
trembo.

l.a terapin ectercitaz ecta basicamenve orientade a

disminuiv el edema cerebral. la hipretensién intracraneana y

aminulr lag secuelas com: son la disminuclén de ls azudezn

i)
v

auditiva en casos de merirzitis, ¥ limitar dafo a los

vaaos y por ende la permeatilidsd capilar,
sr la marorias

El tratamiento quiprd ‘a5 no a2 acconpaja

~

de leog autoren, ¥ cunsndo so preallrs solo conel:zs

[

on drenaje
de lee ahveesos de partes Ylandas o drenaje e los senos
esfercidales, ¥y mastoidestcmin., Yu que el drenajle de los
sencs  caverncsos es técnicamente aifficil v con  uns
nertaiidad muy elevada.

Durante loa 8 afica de experiencia de nuestro hospital,
soclemente hemos tenldo un <220 da treombosis séptica de senos
cavernoros, 1o cual reflela la baje dincldencis de esta
erfermedad,

En el caso de nuestrd patiente practicarente prescnta
ura evolucién caail naturs. de la enfermedad en su  forms
coxplicada, io cusl deuestra Qque a rerar  de que
iricialmente fué valcrad- por variog médicos nmo se gospeeho

el diagnéstico, hasta que fué& valorado por un especlallsta.
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El paciente <nicia con la presencia de una lesiédn

pistulosa localiz.

en el dorso la nariz, que al gar

®

manipulads y tra=aedas en forma parcial, permite la extersién
de 1la infecci:~ hacla el redo periorbitsaric ¥

posteriormente a <ravéz de les venas oftllmicas alcenzan a

los senos cavern ,» manifestandose entonces con datcsz e

congestidn venosa cemo lo es el eZema bipalpebral, que es

una de las prim

manifestaciones Je trombocsis séptica Ze
log cavernosos, yue no fué sospestsda. Extendiendeosa el
‘proceso infeccizrn e invelucrandc a las meningez vy

manifestandose er~onces con

corroborandoczse el disgnéstico de meringlitle por medio de la

puncién lumbar ar la gque se chtis~e la selida de mavteria

purulento, edecczc~nelendo el agante tausal por no referirse
en la nota de anvia, En ente mome-ito el paclente rezive
maneldo con dos eryuemas de tratamie-<c en forma parclel. lo
cual permite la ewvolucidn del cualxz, con extensidn del
proceso infeccloz: rgue alcanza al s-etms Vagcular carctides
ocagionando tromboflebitris y tromboais manifestedo pur la
aparicién sublta de hemlplejia ~32derda, A 8u lleogada al
gervicioc de urgencias el psciente e6 valorado por
Neurologin, curriorde ya leos= zriterion de soaspecha
diagnéstice de Fxpletdn y  Price de trumbosls séptlea  de
Benos cavernozos, pues el paclente presenta un sitioc de
infeccién eonocide, con signoa de owstruccldn venosa a nivel
oft&lmice, con cftalmoplejfa 1int=Incecea ¥ extrinseca,

meningismo y plancitosis c¢on preisminio de monoclueares
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compatible con una meningitis parcialmente tratada. Y

sintcmas de e~fermedad conmplicads con  edane  cerebral

hipertensién intracraneana ¥ trombosis cairotidea,
Cerroborandose el diagnésticce per medio de le jpiranglografia
cerebral que mnuestra trombosis de la arteria  cardtida
derecha con obstrucecidbn a nivel cervical sl7: ¥y datos de
vasculitis de 12 erteria cardtids izquierda es su pMercidn

irevepatresa, ir-recavernd ¥ cupraclinoides, zrreciandose

irrigacién suplementaria al hemisferio derezk: e travéz de
la romunicante jcoterier v anterior. Lo cuat explics 1a
preraencia de he=irlejfa lzsuierda por afextzi:sin de 1la

lrrigaeidn en el territoric de la arterla cerebral medin

derecha que Scazsiona  una henirledfs eccn=relateral al
herdafario afestzzc, Por c%ra parte la moncpledfa derccha

puede expllcap:

por la presencia de vasc

ccapledo vascular del hemisferio izqulerdo, que sunque en la
snglografia solamente se localiza a nivel de 28 carédtida
interns, no descarta la posibilidad de vesculi®:s a un nivel
mass alto. En relacidn a la oftalmupledfs extrinseca
bilateral se explica por el involuer:> de los pases crancales
qQque curzan en la pared lateral de los penos ¢cavernosos quo
gcn el IIT, IV ¢ rama cvtalricn del Vo par, v 4s1 VI par que
cruza dentro del senn, clends mayosr la afeccldn en el lade
izgquierde donte precen®s tambian una ~fralmoplaelia
intrinseca por mayor compromico del IIT pa» sfectado las
ramas pupilar y la del paArralo cuperior de ezte Dados que pl

pactgnte eurss con un cuadre parcialmente tratatc, se inicls
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manejo con cefotsxime, que es una cefsalosporine de tercers
generacién recomendads de primera cleceldn en el tratamlente
de eata patalogia, sunado s la terapia antircoagulante a bhace
de heparina ¥ un sntiagregante plaquetario del tipe del
dipiridamol, con 105 que ge logra controlar la extensidn dei
proceso trombbtico, pues las manifastasiones de cqlnpx‘omisa
arterial ceden en forma paulatina, leo cusl no traduciria una
posible recanallizacidén de la cardtida derecha y la remialsn
de la vasculitis en la cardtida lzquierdas puex ls monoplelia
derecha remite ({por completo, pero 1s hemipleldis izqguierds
sclamente se recupera en forme parcial, permaneciendo con
ung hemiparesin izquierda de predominio braqulal, secundaria
a un infarto a nivel arterial en o) territoric de la artenria
cerebral media; siln emburzo en este csne el dlagnértieo del
infarto se establece solamente por el antecedente de la
trombosis a ese¢ nivel y laz secuelss posteriores, ya que no
pudimos apoyarlo por TAC -3 rescnancia magnétrica,
Porsistiendo c¢on una oftalmoplefia izguierda interna
externs con ptosls palpebral como saecuelas. ,En este caso
atservanos que & pesar de que el tratamicrto comblnadc con
anticoagulantes, asntibidticoa vy ecrteroides se {nicla en una
fege tardla, previene s mortalidad persistiendo solemente
con secuelas importantes. No ge documentd compromiso de la
gléndula pltuitaris; gin embargo eoctn puede presentarce en
fase tardia mescer daspués del! zuadro erudo. En este tipo de
puciente esta indicada 1a rehabilitacién y 1a correcidn
guirdrglca de 1a ptosis palpebral, as{ como el perfil
hormonal y» el seguimiento a large plazo para descartar la

presencis de hipopituitarismoe 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

RADIOGRAFIA AP Y LATERAL DE CRANEO
SE APRECIAN SIN HALLAZGOS ANORMALES



FOTO No. 4

ANGIOGRAFIA CAROTIDEA LATERAL IZqQul
ERDA,SE OBSERVA AREAS DE VASCULITIS
A NIVEL DE LA PORCION INTRAPETROSA,
INTRACAVERNOSA Y SUPRACLINOIDEA.



FOTQ No. §

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 IZQUIER
DA Y OFTALMOPLETIA COMO SECUELAS DE
LA ENFERMEDAD.
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