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Proptosis y oftalmoparesia oculomotora completa secundaria a 
una arteria trigeminal persistente

Proptosis and complete oculomotor ophthalmoparesis due to a 
persistent trigeminal artery
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Caso clínico

Resumen

La arteria trigeminal persistente es una anomalía vascular poco común que se presenta como una comunicación entre la 
arteria carótida interna y el sistema vertebrobasilar. Esta anastomosis es importante debido a que asegura el correcto apor-
te sanguíneo del cerebro durante el desarrollo embrionario, que es la etapa más crítica. El diagnóstico, en la mayor parte 
de los casos, es un hallazgo accidental. En el 25% de los casos, la arteria trigeminal persistente se relaciona con algunas 
enfermedades cerebrales de tipo vascular, especialmente con aneurismas intracraneales, mientras que la repercusión neu-
rooftalmológica no es frecuente. Se reporta el caso clínico de un paciente varón que desarrolla una proptosis, así como una 
oftalmoparesia completa del tercer par craneal con una variante anatómica de la normalidad, que consiste en una arteria 
trigeminal persistente detectada mediante resonancia magnética.
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Abstract

The persistent trigeminal artery (PTA) is a rare vascular anomaly which represents a persistent communication between the 
internal carotid artery and vertebrobasilar system. This anastomosis is important because it provides the main source of blood 
supply during the development of the embryonic brain in its most critical stage. The diagnosis, in the majority of cases, con-
cerns an incidental finding. The 25% of the PTAs are linked to some vascular brain diseases, especially with intracranial 
aneurysms, and neurophthalmologic involvement is not frequent. This case reports a male patient who developed proptosis 
and a complete ophthalmoparesis of the third cranial nerve with an anatomical variant of the normality consisting of a PTA 
detected by the magnetic resonance imaging.
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Introducción

En la etapa embrionaria, la circulación posterior, re-
presentada por el sistema vertebrobasilar primitivo, de-
pende en gran medida de la anastomosis establecida 
con la carótida interna primitiva. Una de estas anasto-
mosis está representada por la arteria trigeminal per-
sistente (ATP) (representa el 85% de los casos de 
vasculatura permanente en la edad adulta). Se designa 
así debido a su vínculo con el nervio craneal más cer-
cano, y conecta la porción cavernosa de la arteria 
carótida interna (ACI) con el sistema basilar. Esta anas-
tomosis es importante porque proporciona la principal 
fuente de suministro de sangre durante el desarrollo 
del cerebro embrionario en su etapa más crítica1-3.

Se origina durante la cuarta semana de vida intrau-
terina y sufre un proceso de regresión en la octava 
semana, período en el que se garantiza el suministro 
de sangre correcto hacia la fosa posterior1,3.

Existen varias clasificaciones anatómicas de la ATP 
de acuerdo con su ruta, que anteriormente llevaban 
el nombre de Saltzman. La más importante desde la 
perspectiva clínica se origina en el seno caverno-
so, y fluye proximal al nervio trigémino sensorial, la-
teral a la silla turca (Saltzman tipo 2). Esta variante 
a menudo se ha relacionado con enfermedades 
cerebrovasculares isquémicas, neuralgia y parálisis 
del trigémino, y paresia o parálisis oculomotora, mien-
tras que la variante medial (menos frecuente que la 
anterior y llamada Saltzman tipo 1) se ha relacionado 
con síntomas causados por síndromes de “robo” de 
fosa posterior debido al hecho de que está conectada 
a las arterias comunicantes posteriores basilares e 
hipoplásicas2,3.

El diagnóstico, en la mayoría de los casos, se debe 
a un hallazgo incidental en la vasculatura cerebral a 
través de la neuroimagen, que se encuentra en 0.1% 
a 0.6% de las angiografías cerebrales realizadas. Sin 
embargo, hay casos reportados en los que se ha pro-
puesto su etiología directa con varios procesos pato-
lógicos como las compresiones neurovasculares y 
los síntomas vertebrobasilares3-8. El 25% de las 
arterias trigeminales persistentes están vinculadas a 
algunas enfermedades cerebrales vasculares, 
especialmente aneurismas intracraneales, que se en-
cuentran con frecuencia en la bifurcación de la caró-
tida interna2,6,8.

Presentamos un informe de caso sobre un paciente 
masculino con esta patología que debutó con signos 
oftalmológicos que, aunque están descritos en la lite-
ratura, no cuentan con casos recientes publicados.

Informe de caso

Un paciente masculino de 63 años de edad, previa-
mente sano, fue derivado con un historial de desarrollo 
de proptosis de 4 años en el ojo izquierdo (OI), acom-
pañada de diplopía, quemosis conjuntival y ptosis pal-
pebral (Fig. 1). En las exploraciones oftalmológicas, la 
agudeza visual era de 20/40 en el ojo derecho (OD) y 
20/63 en el OI, además de una limitación en la motili-
dad oculomotora a la aducción, supraversión e infra-
versión (Fig. 1). En el segmento anterior, se observó 
midriasis hiperreactiva. El fondo ocular era normal en 
ambos ojos, pero el campo visual anormal del OI mos-
tró un gran escotoma generalizado.

Se detectó una lesión en la densidad de los tejidos 
blandos en la tomografía axial computarizada (TAC) de 
las órbitas. La lesión ocupaba el ápice orbitario, el agujero 
óptico y el seno cavernoso izquierdo, por lo que se solicitó 
una resonancia magnética que mostró una variante ana-
tómica de ATP desde la arteria carótida izquierda hasta 
el tercio medio de la arteria basilar que genera un aumen-
to del tamaño de la arteria carótida izquierda del mismo 
lado secundario a un incremento en el flujo de salida, sin 
que se identifiquen posibles aneurismas ni alteraciones 
inflamatorias a nivel del seno cavernoso (Fig. 2).

Los potenciales evocados visuales mostraron un re-
traso en la conducción de la vía visual retrobulbar iz-
quierda, con amplitud disminuida.

Figura 1. Fotografía externa. A: hiperemia conjuntival, 
proptosis, ptosis y exotropía del ojo izquierdo. 
B: limitación a la supraversión. C: limitación a la 
infraversión. D: limitación a la aducción.
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Una vez que se confirmó la causa de la oftalmopa-
resia completa del tercer nervio craneal debido a com-
presión de la ATP a nivel mesencefálico, se decidió 
realizar una angiografía carotídea selectiva, donde se 
observó alargamiento y tortuosidad severa de los tron-
cos supraaórticos con estenosis severa en la salida de 
la arteria vertebral izquierda; lo que hace imposible su 
cateterización (Fig. 3).

Discusión

La ATP es una anastomosis del sistema cerebral 
vascular embrionario, que fluye entre la ACI y la arteria 
basilar y, por lo tanto, conecta la circulación anterior 
con la posterior. Su presencia altera la organización 
habitual de los nervios craneales dentro del seno ca-
vernoso; en consecuencia, los nervios oculomotores 
podrían desplazarse en cualquier dirección1-3.

Generalmente se presenta de manera asintomática 
y se identifica de forma incidental en ciertos estudios 
angiográficos realizados por otras razones. Dentro del 
cuadro clínico, la afectación de los nervios oftálmicos 

se encuentra en tercer lugar, junto con la neuralgia del 
trigémino, debido a compresión. Dentro del compromi-
so oculomotor, el nervio VI es el más afectado (hasta 
4 de 6 casos), seguido del III nervio (como en nuestro 
caso)9.

El nervio oculomotor (nervio III) se origina en los nú-
cleos mesencefálicos. Antes de su entrada en la órbita, 
penetra a través de la pared lateral del seno cavernoso 
junto con el nervio patético, el nervio abducens y la 
primera rama del nervio trigémino. La compresión ner-
viosa podría producirse a nivel del mesencéfalo y/o a 
nivel del seno cavernoso9,10.

Sus lesiones se manifiestan con diplopía binocular, 
ptosis, parálisis de la elevación y alteraciones de la 
abducción; si se debiera a compresión, la inervación 
parasimpática del músculo ciliar se vería afectada, lo 
que daría lugar a midriasis no reactiva9,10. Nuestro pa-
ciente es compatible con una oftalmoparesia izquierda 
completa del tercer nervio craneal.

La parálisis del tercer nervio se clasifica como infra-
nuclear y supranuclear. La primera es adquirida y cau-
sada en su mayor parte por enfermedades vasculares, 
malformaciones vasculares y tumores, entre otros. 
Como la arteria trigeminal se asocia frecuentemente 
con alteraciones de la vasculatura cerebral, puede pro-
ducir oftalmoparesia debido a compresión, hemorragia, 
aneurismas e incluso fístulas, en cuyo caso puede 
causar dolor ocular, quemosis, proptosis y oftalmople-
jia. En el caso presentado, las alteraciones son produ-
cidas por la propia arteria, ya que presenta una dilata-
ción fusiforme significativa.

Todos los pacientes deben ser evaluados neurorra-
diológicamente. La primera prueba debe ser una TAC, 
que permitirá visualizar la arteria trigeminal y, poste-
riormente, una resonancia magnética angiográfica o 
una angiografía para confirmar el diagnóstico1,3. Si el 

Figura 2. Resonancia magnética de cráneo. Secuencia axial ponderada en T1 que muestra una imagen tubular 
izquierda correspondiente a la arteria trigeminal persistente que viaja desde la arteria carótida izquierda hasta el 
tercio medio de la arteria basilar.

Figura 3. A,B: Angiografía selectiva izquierda: origen de 
la arteria trigeminal persistente y su ruta hacia la arteria 
basilar.
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paciente presentara en cualquier momento cefalea se-
vera, además de los otros síntomas que lo acompañan, 
sería indicativo de un caso ictal o accidente cerebro-
vascular, por lo que las medidas a realizar serían 
invasivas.

En conclusión, la ATP es una variante anatómica 
rara, su diagnóstico en la mayoría de los casos suele 
ser incidental porque no presenta manifestaciones clí-
nicas, y si presentara alguna, el cuadro más común 
sería cerebrovascular. La parálisis oculomotora ocupa-
ría, de esta manera, el tercer lugar en frecuencia. De-
bido a esto, es una patología que debe tomarse en 
cuenta cada vez que se realice un diagnóstico diferen-
cial en respuesta a estas alteraciones. Los pacientes 
deben ser evaluados neurorradiológicamente.

En caso de realizar el diagnóstico, se requiere un 
estudio anatomo-vascular completo debido a su alta 
relación con alteraciones de la morfología vascular-ce-
rebral y aneurismas que podrían requerir tratamiento 
endovascular/neuroquirúrgico en caso de que el cua-
dro se vuelva sintomático.
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