CASOS CLINICOS

Tromboflebitis del seno cavernoso. Informe de

tres casos

Hicror Huco RivVERA-REYES *

Se informa de tres enfermos diabélicos con tromboflebitis septica del seno cavernoso, atendidos en los ul-
timos tres arios. Un paciente en quien la tromboflebitis se asocid a mucormicosis fallecid: otro tuvo gra-
ves secuelas visuales y otro mds se recuperd lotalmente. En los dos sobrevivientes se aislaron Klebsiella
rhinoscleromatis en uno y en el otro, Citrobacter freundii, que respondieron positivamente a la terapéu-

tica.

cLaves: Tromboflebitis, seno cavernoso, micosis, diabetes.

1La tromboflebitis del seno cavernoso (TSC) es una
entidad clinico-patoligica que se conoce desde el
afio de 1821; su letalidad, hasta 1986, era cercana
a 100 por ciento.* A partir de 1940, en que se em-
ezaron a utilizav los antibidticos, su frecuencia
a disminuido; sdlo ocasicnalinente se comunican
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casos de este mal pues se tiende a informar sola-
mente sobre los casos en los que hubo evolucién
satistactoria. _ _ .

La tromboflebitis séptica del seno cavernoso se
presenta con caricter fulminante y ademds de los
signos oftalmoldgicos caracteristicos (exoftalmos,
oftalmoplejia, quemosis, edema palpebral y conges-
tién venosa), se acompafia de manifestaciones ge-
nerales de tipo septicémico: cefalea, ndusea, vémi-
to y somnolencia o pérdida del estado de alerta.34
Los oftalmélogos son los que primero diagnosti-
can estos cuadros potencialmente mortales, que en
€l mejor de los casos causan ceguera.

La presente comunicacién tiene por objetivo el
intormar acerca de tres casos de tromboflebitis
séptica del seno cavernoso atendidos en el Servicio
de Urgencias y Cuidados Intensivos del Hospital
General de México y llamar la atencién sobre este
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cuadro clinico-patologico, potencialmente letal, en
el que un diagndstico y tratamicnto adecuados
permiten la recuperacidn total del paciente,

Anatomia

El seno cavernoso se localiza en la base del crd-
neo, a los lados de la silla turca. Estd en relacion,
por dentro, con la glinduia (Fituitaria; por dentro
y abajo, con el seno esfenocidal; por fuera, con la
celda que contiene el ganglio de Gasser, de la cual
forma la pared interna; por su extremidad ante-
rior corresponde a la hendidura esfenoidal y al
vértice de la orbita. Se considera que el seno ca-
VErnoso no es otra cosa que la terminacion de las
venas oftdlmicas. Por su extremidad posterior se
continia con el seno petroso superior e inferior, al
través del cwval se comunica con la yugular inter-
na. Conviene recordar que en el cspesor de Ia pa-
red externa se encuentran tres nervios: en orden
de arriba abajo, el motor ocular comun (IIT par),
el patético (IV par) y €l oftadlmico (rama del V
par). Ademds, el motor ocular externo (VI par)
y la arteriz cardtida interna atraviesan su cavi-
dad.®
Historia
La primera deseripcion y comprobacién por ne-
cropsia de tromboflebitis séptica del seno caver-
noso la efectué Duncan en 18211 Bright ia reco-
nociG clinicamente en 1831, Casi un siglo después,
en 1936, Grove? informd mortalidad cercana a 100
por ciento en 400 casos. Un afio después, MacNeal
Covallo usaron con éxito las sulfonamidas, En
1941 Lyons empled por primera vez los anticoagu-
lantes; en el mismo afio, Florey comunicé el em-
pleo de la penicilina sin tener éxito. Tres anos
mis tarde Goodhill publicé el primer caso no fa-
tal de esta enfermedad tratado con penicilina. En
1952 Shaw? comunicd 60 casos, todos tratados con
antibi6ticos y con 88 por ciento de recuperacion,
de los cuales 23 por ciento tuvieron recuperacion
total. Clune* en 1963 revisé todos los casos publi-

cados desde el articulo de Shaw (51 con 7 falleci-
mientos) ¢ informé cinco casos propios y sobre el
uso, por primera vez, de fibrinoltsina bovina, Ade-
mis, hizo énfasis en la utilidad de la angiogratia
carotidea seriada. En 1968, Scholl y col.” emplean
con éxito estreptoquinasa. Ya en la década de Jos
setentas, en 1971, Mathew vy col.* demuestran re-
duccién del calibre en el sifén carotideo en cuatro
casos de tromboflebitis séptica del seno cavernoso.
En 1972 Lloyd" y Sondheimer y col en 1973
usant la flebografia frontal orbitariu para opacifi-
car las venas oftdlmicas y ¢l seno cavernoso, Eleg-
beley," en un lapso de nueve afios {1965 a 1973)
reuni¢ 16 casos de 19950 ingresos con mortalidad
de 19 por ciento, En 1975, Tabachnick y Levine!2
informaron del primer caso de tromboflebitis del
sento cavernoso secundariz 2 una extraccion den-
taria en un paciente diabético descontrolado, el
cual tuvo mucormicosis, se tratd con anfotericina
B durante cuatro meses y se recuperd de la mico-
sis pero tuvo importantes secuelas neuroldgicas.
En 1976, Melamed y col.'® informan dos casos de
trombosis aséptica del seno cavernoso en relacién
con policitemta vera. En 1977, Casaubon y col.!*
describen un caso en el que después de rinoplastia
aparecié trombéflebitis del seno cavernoso y abs-
ceso subdural. En 1979, Scheffield y col.i® infor-
man sobre 24 pacientes con sinusitis, en tres de los
cuales demostraron tromboflebitis del seno caver-
noso. Finalmente, en 1980, Sekhar y col.'* publi-
can el primer caso de granuloma por Aspergillus
fumigatus que afectaba el seno esfenoidal, Ia 'sn_}la
turca y la arteria carétida interna, El diagndstico
se establecié mediante biopsia transestenoidal, se
traté con anfotericina B, rfampicina y 5-fluoroci-
tosina, con buena respuesia,

la presente comunicacion se refiere a tres pa-
cientes en quienes se demostré tromboflebitis sé
tica del seno cavernoso, los cuales fueron atendi-
dos en ¢l curso de los tres Gltimos afios en el ser-
vicio de Urgencias y Cuidados Intensivos del Hos-

Cuadro 1. Caracieristicas de los cosos.

Tiempo de
Casos| Sexo | Edad | evolucion Fecha Foco Germen Tratamiento Evolucién
antes del | ingreso inicial responsable
ingreso
1? [ Masc. | 44 20 19/11/77 | Otitis media Klebsiefla Penicilina cristaling Mejoria
onos dias supurada | rhinoscleromatis | Insulinoterapia (39 dias)
izquierda potégena Anticoagulontes
Antiagregantes plaquetarios
Anficonvulsivantes
Medidas generales
2 |Fem. | 43 | 17 [terviyzz|  Nese! Ficomiceto | Antibioticoterapia Defuncién
M rinofarin- - .
ofios dias ifis {Mucor) Insulincterapia (3 dias)
M Medidas generales
(sinusitis)
3 | Masc,| 74 14 16/1/78 | Dacriocistitis Citrobacter Penicilina cristaling Curacion
afios dias Y freundii Insulinoterapia (13 dias)
conjuntivitis ' Anticoagulantes
ojo derecho Antiagregantes plaquetarios
Medidas generales
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pital General de México, Sus caracteristicas se re-
sumen on ¢l cuadro 1. 8e iriad de dos varones v
una mujer con cdades de 74, 44 y 43 anos. En uno
de los casos el foco inicial fue otitis media supu-
racda dsquierda, mal tratada, de nueve meses de
cvolucidn; ¢l segundo correspondid & un prohlem_:!
infeccioso nasal y el dltimo, o daeriocistitis crdni-
it ¥y conjuntivitis del ojo derecho. l,os_tr'cs pacien-
1es eran dinbéticos v Negaron al hospital en ceto-
acidosis. Los gdrmenes gue s aislaron fucron:
Niebsielly vhinoscleramatis patdgena en el primer
caso; un heomiceto (Mucor) en ¢l segundo v Cr-
trobacter freundtd en el teveera, Elviempo de evo-
tucidn del padecimienmo antes del ingreso al hos-
pital lue de dos o tres semanas, Los casos 1y 3 se
nancjaren en tonna idéntica, cone antibidticos, n-
sulima eristalbina, anticoagulanies vy medidas gene-
raies; ambos recuperaron el estado de alerla y sc
dicron de altr, uno con secuelas en Ia visidn del
ojo rquicrdo pero sin trastornos motores octlares
y el oo con recuperacidn total. Bl caso 2 falle-
citr y oen la necropsia se identificd un microade-
noma hipolisario: habia invasion «el seno caver-
noso pov ficomicetos, asi como de los vasos veno-
sos ¥ arterinles de La drbita del lade afeetado. Por
lo rvapido de la evolucidn de este case no fue po-
stlle institair ¢l tradamiento con anfotericina B,
pues el diagnastico se habia sospechade clinica-
mente v demostrado por la identificacian del {i-

Fig. 1. Paciente a su ingresc. Nétese el edema pal-
pebral bilateral y el exoftalmos, mas marcado
del lado izquierdo.

TROMBOTLYEBITIS DEI 8ENO CAVERNOS(O

comiccto en la impronta conjuntival que se le
practicd cn vida, E] primer caso continuo siendo
atendido en consulta externa y el allimo regresd
a su lagar de origen.

Resumen de los casos clinicos

caso 1. Vardn de 44 afos, originario de Santiago Tila-
pa. Hgo. comerciante. No pudo ser interropado en for-
ma directa. Ingresd al hospital el 19;T[/ 1977, Madre
¥ un primo hermano, diabéticos. Con dingnostico de
diabetes mellitus desde nueve afios antes, controlado
con hipoglucentiantes arales. Nucve meses anres  del
ingreso padecid otitis media supurada del lado izquier-
do, tratada medicamente sin éxito. Inicio el padedi-
miento 20 dias antes del mgreso, con pérdida del equi-
iibrio, cefalea fronto-occipital  intensa, que cedia con
medicamentos. EI dia «de su ingreso presentd edema
palpebral, pérdida de 1o vision, exoftalmos v oftalmo-
plepia del Ludo izquierdo. Al mismio tiempo hubo hiper-
termia no cuantiada y aumento de secrecion purulenta
por el comducto auditive externo izquierda, La tension
arterial fue de 12,0/8,0 kPa (9060 mmHg): la presion
venosa central, de 0.392 ka4 emH,04 el pulso. de
T200min 1; la frecuencia respiratoria, de 28.min-1; la
temperatura corporal, de 39°C. Estaba CSLUPArosoe, con
edema palpebral irguierda, quemosis v exoftalmos del

Fig. 2. El paciente 15 dias después del ingreso. Se
cbserva ptesis palpebral izquierda. El enfer-
mo ya cooperaba o su exploracion.
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Fig. 3. 5= muestra la recuperacidn total de la moti-
lidad ocular izquierda.

mismo lado. Los rellejos fotomotor y consensual esta-
ban abolidos en el njo izquierde v el fotomeotor presen-
te en el derecho. Existia salida de material purulento
{étido por el conducto auditivo externo izquierdo ¥
herpes labial inferior. Habia rigidez de la nuca; el de
Binda y otros signos meningeos fueron positivos, El es-
tudjo oftalmoeldgico demostrd edema bipalpebral con
exoftalmos y ptosis palpebral izquierda; quemosis acen-
tuada, inyeccién tarsal v bulbar, cérnea apaca con ede-
ma importante, gue dificultaba observar el fonde de
ojo izquierdo. En el ojo derecho: papila de bordes ne-
tos, color rosado, venas ingurgitadas, vasos arteriales con
discreto aumenio del brillo, tortuosos y con acentua-
cion de los cruces arterio-venosos. Los examencs de Ja-
boratorio mostraron glucosuria profusa y cetonuria po-
sitiva. La glucemia llegé a ser de 457 mmol/1 (824
mg/dl}. La biometria hemitica de ingreso reveld: he-
matocrito, 0,63; hemoglobina. 219 g/1: leucocitos, 14.1-
108/1 (linfocitos, 0,06; segmentados, 0,91). En cambio,
un recuento cercano al egreso mostrd hemacocrito, 25%;
hemoglobina, 116 g/l: leucoditos totales y férmaula di-
ferencial normales. La puncién Jumbar mostré lguido
cefalorraquideo xantocrdmico; la presidn inicial fue de
255 kPa (260 mmHyO} v la final, de 2,85 kPa (240
mmH,0): la coagulabjlidad fue ++; habia 730.108/1
células (0,91 linfocitos, 0,09 neutrdfilos; la glucosa fue
de 15,15 mmol/l (273, mg/dl), los cloruras de 205
mmol/1 (730 mg/dl} v la albimina de 1,00 g/1; la
reaccion de Pandy fue de ++, El culiivo fue negativo.

S¢ inicid tratamiento con heparina, antibideicos, in-
sulina y medidas generales. Veinticuatro horas despuds
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del ingreso el exoltalmos se hizo bilatcral, pero mas
acentnado del lado izquicrdo (lig. 1), Cinco dfas des-
pués del ingresn se practicd anglogralia carotidea iz
quierda que reveld disminucion de calibre del sifén
carotideo y retraso en el vaciamiento venose. Durante
su evolucidn intrahospitalaria prosentd fasciculaciones
{aciales y chupeteo, por lo cual se agregd difenilhidan-
toing al tratamiento. A la cxploracion otrrinolaringo-
Iégica se encontrd la membrana timpanica izquierda
perforada, con presencia de secrecidn purulenta fécida,
de la que se cultivé Kiebsietla rhinoscleromatis paté-
gena. En radiografius de ambos hucsos temporales se
observd disminucirm de Iu neumatizacion de celdillas
mastoideas izquierdas. Nueve dias después del ingreso,
el puaciente adn estaba obnubilade pero ya contestaba
a preguntas sencillas. A Ias dos semanas ya cooperabu
a su exploracion y se encontraba sin signos meningeos
(lig. 2). Tres semanas después del ingreso lu angiogra-
fia carotidea ya fue normal. Para entonces habia fran-
ca reducciom del exoftalmos, con retraccion conjunti-
val: persistian el edema corneal y la pupila irquierda
parética; la vision en ¢l ojo izquierdo era nula. Al vi-
gesimoséptimo din del ingreso el paciente se sento en
silla de ruedas. Su evolucién posterior fue sacisfuctoria
y se le dio de alta a los 39 dias de estancia hospitala-
ria con deambulacidn wsistida y recuperacion de la
vision del ojo derecho, no asi del izquierdo (lig. 3.
Actualmente, a tres afios de distancia, el paciente se
encuentra en magnilicas condiciones y contimia asis-
tiendo a la consulta externa.

case 2. Mujer de 43 afios, dedicada a las labores do-
mésticas, originaria de Michoacin. Ingresd el 16/VIII/
1977, Inicié el pudecimiento 17 dias antes de su muer-
te con astenia, hipodinamia, anorexia, salvas de estor-
nudos, rinorrea e hipoacusia izquierda, fiebre no cuan-
tiada, ndusea y vémito. Este cuadro persistié durante
ocho dias. Se le plﬁ(.‘ticarun eximencs de laboratorio
gue demostraron diabetes mellitus descontrolada, que
ameritd manejo con insulina cristalina. Tres dias an-
tes del ingreso, en [orma sabita presentd dolor ocular
y en la regidn frontal del lado derecho, asi como colo-
racion violicea del pirpado superior, disminucion de
la agudeza visual y protrusidn ocular y limitacién para
mover esc ojo. A su ingreso se le encontré alerta; co-
operaba parcialmente al interrogatorio. La exploracidn
fisica demostrd equimosis palpebral superior derecha:
exoltalmos derecho con aumento del tona ocular; gue-
mosis ¥ equimosis subconjuntival; oftalmoplejia: pupi-
la central, midridtica, arreflléxica. Edema e¢n region
frontal, malar y nasal derechas. Mucosa oral seca, En
pulmones habia estertores crepitantes finos en la re-
gién basal irzquierda. :

Los eximenes de laboratorio revelaron: albuminu-
ria +, glucnsuria ++ y cetonuria ++; glucemia, [5.1
mmol/l (273 mg/dl); seroproteinas, 64 g/, albiumina,
28 g/l y globulinas, 36 g/l: eritrocitos, 4,35:1(M2/1; he-
matocrito, (,38; hemoglohina, 122 g/1; leucocitos, 19,3-
10t/1; neutrdlilos, 0,94 (segmentados, 0,84, en banda,
0,05 y linfocitos, 0,06).

El estado de la conciencia s¢ fue deteriorando; la
parilisis ocular se acentud y la paciente fallecio. Los
diagndsticos {inales fueron: Trombosis del seno caver-
noso derecho; diabetes mellitus tipo 1 descompensada
¥ probable mucormicosis del globo ocular devecho y del
SEHO CATCTROSG,

La autlopsia demostrd: pulmones con vasos trombo-
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Fig. 4. Vena del senc caverncso, donde se observa
presencia de hifas de mucor en o luz y en la
pared. 90 X.

Fig. 5. En la pared y en o luz de una orteria cilior
corta hay hifos de mucor. Nétese la escasa
respuesta inflaomatoria. 192 X,
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sados en €] hilio y e¢n parénquima del lébulo basal
izquierdo. Las corenarias se hallaban endurecidas, con
placas de ateroma en la mitad de su superficie. Ri-
fiones aumentados de peso, con cipsula muy adherida;
el izquierdo estaba rodeado por abundante tejido adi-
poso; en el tejido graso perirrenal habia un pequeiio
ahsceso que conteniz material blanco amarillento. Al
corte las papilas se hallaban delimitadas por dreas o
ronas de congestitn; eran friubles y en algunas habia
material purulento,

Microscopicamente la pared de los senos cavernosos
maostraba infiltracidn con un material denso formade

or abundanies hifas de mucor (fig. 4). En la hipé-
})isis habia un pequefio nddulo de células redondeadas,
de citoplasma escaso, eosinofilo, con nicleos vesiculo-
sos. Los glomérulos renales mostraban engrosamiento
difuso de la membrana hasal y formaciones hialinas,
compactas, cosindfilas, con nucleos en su periferia, lo-
calizados en los penachos glomerulares, los que se en-
contraron  exangiies y c¢on polimorfonucleares en su
interior,

Los diagndsticos anatomopatoldgicos fueron: Glome-
ruloesclerosis disbética de tipo nodular. Papilitis ne-
crosanie, Pielonefritis agudae abscedada cn el rnifidn iz
quierdo. Ateroesclevosis genevalizada, Mucormicosis en
Ins senns cavernosos. Adenoma hipofisario. Edemn ce-
rebral agudo.

El estudio del globo oculur derecho realizado en la
Unidad de Oftalmologia del Hospital General de Mé-
xico indico: “La cornea ha perdido casi totalmente el
epitelio y no muestra otras alteraciones patolégicas.
En los tejidos blandos orbitarios, episclera y estroma
conjuntival se identifican hifas de mds de una micra
de grosor y espesor variable con ramificaciones areicu-
ladas, coraliformes o en espolén de gallo, con pigmen-
to baséfilo propio, sin endosporas, ni artosporas. Es-
tas hifas muestran franco angiotropismo, colocdndose
en la pared, algunas en la luz y en especial en la in-
tima de los vasos (fig. 5). En algunas venas se identi-
fican trombos. Hay también invasién a troncos nervio-
sos. No hay respuesta inflamatoria”. El diagnéstico fue:
Firomicosis orbilaria. Necrosis isqguémica aguda de re-
tina, coroides e iris.

caso 3. Varén de 74 afios, cultor de belleza, originario
de Torreon. Ingresd 16/1/1978. A la edad de 56 afios
sufrié pancreatitis aguda, que d=jd como secuela dia-
betes mellitus, la que pudo ser controlada con hipoglu-
cemiantes orales. Se practicéd colecistectomfa dos me-
ses después de la pancreatitis.

Desde la edad de 40 afios padecia dacriocistitis del
ojo devecho, tratada con antibibticos y dilataciones;
desde la edad de 54 afios usaba lentes para corregir
miopia,

Inicia el padecimiento actual 14 dias antes de su in-
greso, con disminucién progresiva de la agudeza visual
del ojo derecho. Tres dias después se presento dolor
en el globo ocular y la regidn frontal de la cara del
lado derecho; a medida que el dolor se intensificd,
aparecieron edema palpebral y congestién conjuntival,
exudade purulento conjuntival, oftalmoplejia y prop-
tosis. No se refirié presencia de fiebre. Con este cua-
dro ingresé el paciente al servicio de Oftalmologia del
Hospital General de México.

Se encontrd exoftalmos directo, no reductible; habia
ectropién del pirpado inferior derecho: la maotilidad
ocular estaba abolida; los reflejos pupilares se hallaban
presentes en el ojo izquierdo; en el ojo derecho la cér-
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nea estaba opaea, por lo cual no se pudo observar el
reflejo pupilar. Habfa abundante secrecién verdosa en
la conjuntiva derecha.

Los exdmenes de laboratorio mostraron glucemia
hasta de 158 mmol/l (284 mg/dl); eritrocitos, 6,5
102/1; hematocrito, 0,568; hemoglobina, 200 g/I; leuco-
citos, 10,3.100/1; neutrdfilos, 0,70. El cultivo de la se-
crecion ocular indicd Citrobacter freundii,

Por presentar somnolencia y descontrol de la diabe-
tes mellitus, se trasladé al padiente al servicio de te-
rapia intensiva. Se le manejd con insulina, antibidticos
(penicilina  sédica cristalina, kanamicina), anticougu-
lantes (heparina, cumarinicos), antiagregantes plaque-
tarios y rehidratacién parenteral. Al cuarto dfa, el ek-
oftalmos y la secrecién purulenta conjuntival habfan
disminuido. Siete dias después ya se podia observar el
tondo del ojo con papila normal y retinopatia diabé-
tica grado II activa. Los movimientos oculares ya eran
normales. Doce dias después del ingreso se cambié la
insulina cristalina por la de accion intermedia. Se le
dio de alta, trece dias después del ingreso, en buenas
condiciones.

Comentarios

La tromboflebitis del seno cavernoso es una emet-
gencia médica que como tal debe ser manejada
para poder ofrecer al paciente recuperacion satis-
factoria e integridad funcional.

Las tromboflebitis se catalogan en sépticas y no
sépticas. Antes del empleo de los antibidticos la
frecuencia de las sépticas era elevada, con morta-
lidad cercana a 100 por ciento.? En la era antibié-
tica ha habido descenso en la frecuencia (0.029)t
y la mortalidad varfa entre 19 y 60 por ciento.#11
Cuando los gérmenes causales son de tipo oportu-
nista, como sucede con Mucort? y el Aspergillus
el prondstico es peor,

La infeccién liega al seno cavernoso al través
de los canales venosos avalvulares por tres vias per-
fectamente identificadas:

1. Las lesiones de la cara drenan al través de
las venas faciales, comunican con la vena
angular y las venas oftdlmicas.

2. Las infecciones procedentes de los senos pa-
ranasales (esfenoidal y eumoidales), al tra-
vés de las venas etmoidales drenan 2l seno
CAVErNOSo.

3. La via posterior, a partir del oido medio
y de la mastoides, por el seno petroso su-
perior e inferior drenan al seno cavernoso.

La fosa nasal es un reservorio gue contiene or-
ganismos saprofitos aerobios, anaerobios y hongos.
En condiciones normales existe simbiosis perfecta
y no hay produccién de enfermedad. Cuando el
sujeto tiene algan trastorno metabolico (diabetes
mellitus) o descenso en sus mecanismos de defen-
sa inmunolégica, como se observa en la desnutri-
citn avanzada, en las enfermedades hematoldgicas
y neoplisicas o en la terapia inmunosupresora,
puede diseminarse la infeccion al seno cavernoso.?’
En condiciones excepcionales puede ocurrir trom-
boflebitis séptica del seno cavernoso incluso des-
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oftalmoplejia y proptosis. Las caracterfsticas cli-
nicas de la tromboflebitis séptica del seno caver-
noso que se observaron en estos tres casos clinicos,
fueron periodo de latencia de 8 a 20 dias, cefalal-
gia, fiebre, aparicién subita de signos oculares:
exoftalmos, quemosis, oftalmoplejia, edema palpe-
bral y congestién venosa.

La participacién parcial o total de los pares
craneanos II, I1I, IV, V y VI se debe a la irrita-
citn, compresion e invasion de los mismos, en la
pared o en la luz del seno cavernoso. Se asocia a
reaccién meningea y alteraciones cn el estado de
alerta, cuya causa se encuentra en la congestion
cerebral o en la formacidén de abscesos subdurales.
Puede haber también cuadro septicémico con he-
mocultivo positivo. Frecuentemente se afecta el
seno cavernoso contralteral por tromboflebitis re-
wrograda, como se demostréd en el caso 1.

En los casos aqui presentados la tromboflebitis
séptica del seno cavernoso fue secundaria a otitis
media supurada (caso 1), a sinusitis esfenoidal y
etmoidal (caso 2) v a flebitis de la vena facial
(caso 8). También se ha descrito después de ex-
tracciones dentarias.’ Se observa en asociacion con
trastornos metabodlicos graves del tipo de la ceto-
acidosis diabética (los tres casos mostrados), in-
munesupresion y enfermedades caquectizantes; en
estos casos hay asociacién con gérmenes y hongos
oportunistas, como los ficomicetos'? y el Aspergi-
{lus 3¢

La mucormicosis es una micosis aguda y fulmi-
nante que invade las estructuras de la cara (glo-
bos oculares, boca, mejillas), as{ como la mucosa
gdstrica y los pulmones. Es un hongo saprofito Eo-
tencialmente letal en enfermos debilitados, sobre
todo con cetoacidosis diabética. Otras causas pre-
disponentes son las neoplasias, las quemaduras, las
discrasias sanguineas, la insuficiencia renal y la
desnutricién grave. Este hongo tiene tendencia a
invadir el sistema vascular (caso 2) y a interrum-
pir el flujo sanguineo, produciendo trombosis, is-
quemia y necrosis de las estructuras afectadas;
hoca, senos paranasales, Orbita y cerebro, la 1d-
rida progresion del cuadro micitico por Mucor
1ace que el diagnéstico se realice por el cuadro
clinico y se confirme con estudios de laboratorio,
Los siguientes datos clinicos, segiin Tabachnick y
col.1? sugieren la mucormicosis:

1. Secrecién nasal oscura, sanguinolenta, de
corta duracion, con dolor facial del lado
afectado.

2, Edema periorbitario y perinasal que rapi-

pués de rinoplastia, con evolucién mortal, tal
como fue descrito por Casaubon' en una mujer
de 18 afios con un hemangioma nasal; en este caso
se identificaron peptoestreptococo y estreptococo
alfa hemolitico como agentes causales,

La sinusitis s una causa frecuente de enferme-
dad inflamatoria de la orbita; la infeccién sinusal
se propaga directamente al tejido orbitario, pero
la via mas frecuente es al través de lineas de frac-
tura. Scheffield y col.l® informaron de 24 casos con
sinusitis de los cuales, s6lo en tres identificaron
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damente progresa al endurecimiento isqué-

mico (caso 2).

Pérdida del reflejo corneal y paresia facial.

. Ptosis palpebral, pupila midridtica y fija

con oftalmoplejfa.

5. Necrosis del paladar, borde alveolar den-
tario o de las mejillas, que no debe ser con-
fundida con costras hematicas.

6. Letargia progresiva, a pesar de la correccién
de la cetoacidosis (caso 2).

e

La biopsia es €] recurso mas ripido y confiable
para el diagndstico de mucormicosis,

La tromboflebitis aséptica del seno cavernoso!?
s¢ ha descrito como secundaria a traumatismos
craneales, procedimientos quirirgicos sobre €] V
par e invasion neopldsica del crdneo.!™ Es muy
rara; hasta 1977 se habian descritc 18 casos, la
mayoria de los cuales se trataron con heparina vy
se recuperaron.'’ En 1954, Tolosal® presentd su
clasico cuadro de sindrome de la hendidura esfe-
noidal superior, demostrando en la necropsia que
era secundario a cambios granulomatosos en el
seno caverneso. En 1961 Hunt y col. informaron
sobre seis casos con dolor retroorbitario y partici-
pacién de los nervios motores oculares, cinco de
los cuales fueron tratados con corticosteroides ob-
teniéndose ripida regresion 8e sintomas y signos.1®
Se ha sugerido que muchos casos del sindromg
de Tolosa-Hunt podrian corresponder a trombo-
flebitis aséptica del seno cavernoso.

Independientemente del tipo de tromboflebitis
del seno cavernoso, el diagndstico se debe sospe-
char cuando ante el cuadro clinico caracteristico,
prevalecen los factores predisponentes. Su confir-
macién requiere algunos procedimientos de gabi-
nete. Uno de ellos es la arteriografia carotidea se-
riada, con la cual se puede mostrar estrechamlen-
to del sifén carotideo a nivel del seno cavernoso!
o lentitud en el vaciamiento arterial y retraso en
el llenado del seno cavernoso en relacidén al seno
longitudinal superior. Normalmente el seno caver-
noso se visualiza al mismo tiempo que el seno sa-
gital superior (4 a 6 segundos); si esto no ocurre,
es indicativo de obstruccion del seno cavernoso.
Un adelanto en el diagnéstico lo constituye la fle-
bografia frontal y orbitaria,®2?* mediante la cual
se pueden opacificar en su totalidad las venas of-
talmicas y el seno cavernoso.

Antes del empleo de antibidticos y anticoagu-
lantes, este padecimiento era mortal de necesidad.
Es digno de mencionar que Clune* utilizé fibri-
nolisina bovina en dos casos que se Tecuperaron;
en uno la dosis fue de 50000 unidades por via
endovenosa cada doce horas, durante tres dias y
en ¢l otro, 600 000 unidades durante cuatro horas
por cinco dias. Los tres pacientes en quienes no
utilizo la fibrinolisina fallecieron: uno tuve infec-
cién micotica y los otros dos pansinusitis. De los
dos pacientes que sobrevivieron, sélo uno quedd
con discreta ptosis palpebral y el otro se recuperd
en su totalidad. Scholl y col.” lograron curar a un
paciente con trombosis del senc cavernoso me-
diante el emplec de estreptoquinasa. En los casos
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aqui presentados no fue necesario recurrir al em-
pleo de estos medicamentos,

Con ¢l diagndstico oportuno y un manejo racio-
nal de la tromboflebitis séptica el seno cavernoso
se logré que dos de tres pacientes se recuperaran,
uno totalmente (caso 3) y el otro parcialmente,
quedo con persistencia de ceguera del lado afec-
tado pero sin trastornos motores oculares (caso
1). La paciente que fallecié tuvo evolucién muy
rdpida, con invasion por ficomicetos del seno ca-
vernoso de ambos lados, de los vasos vernosos y
arteriales de Ja orbita del lado derecho.
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