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SUMARIO 

Propósito.- Para evaluar los resultados del tratamiento endovascular de fístulas carótido-
cavernosas (FCC) tratadas por el autor. 
Material y Métodos.- Se analizaron retrospectivamente los datos clínicos y radiológicos de 
21 FCC tratados entre octubre 1994 a Julio 2004.  
Resultados.- De 21 FCC 13 fueron directas y 8 indirectas. Los síntomas más frecuentes 
fueron ojo rojo, soplo, exoftalmos y diplopía.  
De las 21 FCC tratadas por técnicas endovasculares en el presente estudio se muestra que 
fueron curadas el 85.71% (18/21). Una FCC adicional fue obliterada casi totalmente, 
constituyendo el 4.76% (1/21). El intento de embolización por ambas rutas vasculares fue 
fallida en 2 casos (2/21), 9.52%. Ocurrieron complicaciones sintomáticas en un total de 
9.52% de los casos (2/21), teniendo carácter neurológico permanente en el 4.76% (1/21) y 
transitorio en el 4.76% (1/21).   
Los pacientes curados de nuestra serie mejoraron de sus síntomas de congestión orbitaria en 
pocas semanas mientras que la paresia de oculomotores mejoró lentamente o no cambió 
respecto al preoperatorio durante el período de observación. 
Conclusión.- La embolización endovascular de la presente serie de FCCs resultó un 
tratamiento muy eficaz y seguro, logrando curar o mejorar en forma significativa y 
permanente a una vasta mayoría de pacientes con resultados comparables a los reportados 
en los centros de referencia internacional.  

INTRODUCCION 

Las fístulas carótidocavernosas (FCC) constituyen una entidad nosológica relativamente 
rara que debe ser diagnosticada a tiempo ya que un oportuno y apropiado tratamiento puede 
evitar devastadoras consecuencias para el aparato óptico y para el sistema nervioso.  

De acuerdo con Barrow et al, las FCC son clasificadas del tipo directo (Tipo A) e indirecto 
(Tipos B, C y D). Las fístulas directas son cortos circuitos o “shunts“ de alto flujo entre la 
porción cavernosa de la arteria carótida interna y el seno cavernoso y son causadas 
usualmente ya sea por laceración traumática o por ruptura de aneurisma de porción 
cavernosa de la arteria carótida interna. De otro lado, las fistulas arteriovenosas indirectas 
son fístulas durales entre el seno cavernoso (SC) y ramas extradurales de la arteria carótida 
interna (ACI), la a. carótida externa (ACE) o ambas. Las FCC del tipo B son fístulas entre 
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ramas meníngeas de la ACI y el SC, las del tipo C entre ramas meníngeas de la ACE y el 
SC, mientras que las del tipo D entre ramas meníngeas tanto de la ACI como de la ACE y 
el SC (1). 
 
La embolización endovascular se convirtió desde la fase temprana de su desarrollo en el 
tratamiento de elección para las FCC debido a sus excelentes resultados clínicos y baja tasa 
de complicaciones (2). 
 
El autor presenta su experiencia personal en la obliteración endovascular de las FCC. 
 
MATERIAL CLINICO Y METODOS 
 
Entre Octubre 1994 a Julio 2004, 22 pacientes portadores de 23 FCC fueron referidos 
consecutivamente al autor para el tratamiento endovascular (hospitales G. Almenara, 
Policía, Fuerza Aérea, Naval, y práctica privada). Dos de ellos fueron excluidos de la 
embolización, uno por no consentir la intervención y el otro por demostrarse cierre 
espontáneo al momento de la angiografía diagnóstica.  
Los pacientes tuvieron predominantemente FCC del tipo A, de etiología postraumática. Las 
edades oscilaron entre los 7 a los 71 años, con predominio del sexo masculino. El cuadro 
clínico estaba constituido principalmente por ojo rojo, exoftalmos, quemosis, elevación de 
la presión intraocular, diplopía, disminución de la agudeza visual, parálisis de la 
musculatura extra ocular y hemorragia cerebral (Tabla I). La duración de los síntomas 
osciló entre 6 semanas a 4 años. 
Angiografía 
El estudio angiográfico evaluó los rasgos anatómicos y dinámicos distintivos de cada FCC 
y las circulaciones carotídeas internas, externas y vértebrobasilar. En FCC tipo A de alto 
flujo se hicieron test compresivos manuales o con balón de la carótida interna involucrada 
al tiempo que se hacían inyecciones de contraste en la carótida contralateral y en la arteria 
vertebral dominante. Una vez demostrada la tolerancia al test oclusivo y localizada la 
brecha carotídea y el compartimiento fistuloso, se  intentó la embolización de la FCC.  
Abordaje transarterial 
Se usó en los casos de FCC tipo A, siendo los agentes embólicos empleados microbalones 
desprendibles de látex (GVB Goldvalve, Ingenor, France) montados sobre la punta de 
microcatéteres Minitorquer (Balt, France) y/o Tracker de punta extendida con el soporte de 
microguías Dasher 10 (Target Therapeutics y Boston Scientific Corporation, USA). Los 
balones se llenaron de sustancia de contraste mezclado en partes iguales con suero salino 
normal, y navegados por flujo  bajo “road mapping” a través de la brecha carotídea. Una 
vez en el sitio fistuloso, los balones y/o coils eran inflados o desplegados respectivamente 
hasta verificar angiográficamente la progresiva y/o total obliteración de la fístula, siendo 
entonces desprendidos. En FCC durales del tipo C, se emplearon partículas calibradas de 
200 a 300 micras de alcohol polivinílico (PVA, Ivalon, Nycomed, Paris, Francia) y la 
mezcla polimerizante Histoacryl+Lipiodol (Braun, Alemania; Guerbet Francia) inyectadas 
por vía de las arterias meníngeas de la ACE.  
Abordaje transvenoso 
En FCC tipos B y D, se empleó la ruta transvenosa transfemoral-transyugular para intentar 
el acceso por vía del seno petroso inferior o por vía de  las venas facial, angular y oftálmica 
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superior. En un caso hicimos el abordaje quirúrgico directo de la vena oftálmica superior 
para navegar un microcatéter en sentido anterógrado. Por cualquier vía de acceso, una vez 
arribado al compartimiento fistuloso del SC, se procedíó a la colocación de coils de 
desprendimiento mecánico y/o eléctrico (Tornado, Hilal, GDC, Boston Scientific Co. USA) 
hasta que los controles angiográficos seriados mostraban obliteración de la FCC. En un 
caso se inyectaron fragmentos de seda 4-0 en una FCC del tipo B. 
Seguimiento 
Los pacientes fueron evaluados clínica y angiográficamente en el post operatorio 
inmediato, y clínicamente al momento del alta y en evaluaciones ambulatorias que 
oscilaron de 2 semanas a 7 años. 
Angiográficamente la curación de la fístula se definió como obliteración de la misma, y la 
obliteración parcial como disminución considerable de su flujo. La evolución clínica de los 
pacientes fue clasificada como peor, igual, mejorado y curado, esto último indicando la 
completa resolución de los síntomas. 
 
RESULTADOS  
 
Del total de 21 FCC, 13 fueron directas y 8 indirectas. 
FCC Directas.- 
De las 13 FCC directas (Tabla  I), 12 fueron curadas (92.31%). Todos fueron abordados por 
vía transarterial. Se emplearon balones en 9 casos, coils en 2 y en uno se emplearon ambos. 
Ocurrieron complicaciones leves moderadas y severas en 6 FCC directas. La única 
complicación neurológica permanente ocurrió en un caso (7,57%) en el cual una embolia 
gaseosa ocasionó infarto cerebral con afasia y hemiplejía derecha. Otro paciente con 
complicación neurológica fue una parálisis transitoria del VI nervio craneal que 
aparentemente se debió a compresión del nervio por balón sobreinflado. 
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Tabla I. Sumario de 13 pacientes con FCC directas (tipo A), en orden cronológico 
No. de 
CASO 

EDAD CAUSA CUADRO 
CLINICO 

VIA  # SESIO- 
NES 

AGENTE  
EMBÓ- 
LICO 

COMPLI - 
CACION 

RESUL- 
TADO 
ANGIO- 
GRÁFICO 

RESUL-
TADO 
CLINICO 

1 41 TC Ojo rojo, 
proptosis, 
quemosis, soplo, 
pérdida visual 

A 2 B(2) - CC C 

2 37 TC Ojo rojo, 
proptosis, 
quemosis, 
soplo, pérdida 
visual, 
oftalmoplejía.  

A 1 C Embolia 
gaseosa 

CC M 

3 17 TC Soplo, hemorragia 
cerebromeníngea 

A 1 C - CC C 

4 44 A Ojo rojo, soplo, 
glaucoma,diplopía 

A 2 B - CC C 

5 38 TC Ojo rojo, soplo A 1 B - CC C 
6 28 TC Ojo rojo, 

proptosis, 
quemosis, soplo, 
pérdida visual, 
oftalmoplejía 

A 2 B - CC C 

7 29 TC Ojo rojo, 
proptosis, soplo, 
diplopía 

A 1 B Aumento de 
paresia del VI 
(transitoria) 

CC M 

8 39 TC Ojo rojo, 
quemosis,soplo 

A 1 B - CC C 

9 7 P Ojo rojo, soplo, 
pérdida visual 

A 2 B - CC C 

10 34 B Hemorragia 
cerebral 

A 1 B(3) y C - CC C 

11 8 TC Ojo rojo, 
proptosis, soplo, 
pérdida visual 

A 1 B - CC  
OCA 

C 

12 62 A Ojo rojo, 
proptosis, 
glaucoma, 
quemosis, soplo, 
oftalmoparesia 

A  B - CC 
OCA 

C 

13 35 TC Ojo rojo, 
proptosis, soplo, 
diplopía  

A y 
V 

1 --- Despren- 
dimiento 
prematuro  
del balón en 
ACI proximal  
a la FCC 

OCA 
Persistencia 
de FCC 

I  

Causa: TC=Trauma contuso, P=Herida punzante, A=Aneurisma, B=Herida por bala 
Vía y Agentes embólicos: A=Transarterial, V=Transvenoso, B=Balones, C=Coils 
Resultado Angiográfico: CC=Cierre completo, OCA=Oclusión carotídea asintomática, Resultado Clínico: 
C=Curac ión completa, M: Mejoría , I=Igual o sin cambios. 
 
 
FCC Indirectas.- 
Siete pacientes fueron portadores de 8 FCC indirectas (Tabla II). De estas ocho, 4 fueron 
abordadas por vía transvenosa a través del seno petroso inferior. En un caso se accedió al 
SC vía  disección orbitaria de la vena oftálmica superior. En la embolización transvenosa se 
emplearon principalmente coils. El abordaje transarterial se llevó a cabo en dos casos para 
la  inyección de partículas de PVA en uno y de n-bca+lipiodol en otro. En un último caso el 
abordaje transarterial y transvenoso no logró una posición apropiada para la embolización. 
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De las 8 FCC indirectas o durales, 6 fueron curadas completamente (75%), otra casi 
totalmente (12,5%) y una última no pudo curarse (12,5%). N inguna de las FCC durales se 
complicó (0%). La obliteración angiográfica de las FCC fue seguida por remisión del 
cuadro clínico, salvo cuando hubo complicación operatoria o existía compromiso visual 
preexistente. 
 

Tabla II. Sumario de 7 pacientes con 8 FCC indirectas (Tipos B, C y D), en orden 
cronológico 

No. DE 
CASO 

EDA
D 

CUADRO 
CLINICO 

TIPO DE 
FISTULA 

VIA  AGENTE 
EMBÓ-
LICO 

COMPLI -
CACIÓN 

RESULTADO 
ANGIO-
GRÁFICO 

RESULTADO  
CLÍNICO 

1 37 Ojo rojo, 
soplo 

C A PVA - CC C 

2a
∗∗∗∗ 

45 Ojo rojo, 
soplo 
Diplopía 

D V Coils - CC C 

2b Idem Idem D V Coils - CC C 

3 56 Ojo rojo, 
quemosis, 
soplo, 
glaucoma, 
pérdida 
visual, 
diplopía 

D V Coils, 
PVA 

- CP(95%) M(80%) 

4 52 Ojo rojo, 
soplo, 
quemosis, 
glaucoma,  
Diplopía 

D A y V ------ - I  I  

5 71 Ojo rojo, 
soplo, 
diplopía, 
Oftalmoplejí
a 

B V Seda - CC C 

6 35 Ojo rojo, 
dolor ocular, 
proptosis, 
diplopía, 
disfagia 
 

C A n-bca - CC C 

7 44 Ojo rojo, 
soplo, 
glaucoma, 
diplopía 

D V 
(VOS) 

Coils - CC C 

∗∗∗∗2a y 2b=Paciente portador de FCC dural bilateral 
Acceso y Agentes Embólicos:A=Transarterial,V=Transvenoso, VOS= Vena oftálmica superior, C=Coils, n-
bca=embucrilato. Resultado Angiográfico: CC=Cierre completo, CP=Cierre parcial,  I=Igual. Resultado Clínico: 
C=Curación completa, M : Mejoría, I=Igual o sin cambios. 
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DISCUSION 
 
Clasificación y Etiopatogenia 
Las fístulas tipo A postraumáticas se originan por fractura de la base craneal que ocasiona 
laceración de la ACI. Por su parte, las fístulas tipo A espontáneas usualmente están 
relacionadas a la ruptura de un aneurisma del segmento cavernoso de la ACI. Los síntomas 
y complicaciones más serias de una FCC son aquellas asociadas con hipertensión venosa 
transmitida ya sea al ojo y/o al cerebro, dependiendo de las rutas disponibles de drenaje 
venoso (3)(4)(5).   
 
La  etiología de las FCC durales o indirectas (B, C y D) es controversial. Se ha asociado a 
trauma, infección, cirugía, menopausia, y gestación (6)(7)(8). 
 
Indicaciones para el Tratamiento 
Un número importante de FCC indirectas tendrá regresión espontánea, reportada entre el 
9.4% y el 50%. Por esto se recomienda conducta expectante o tratamiento paliativo 
(1)(9)(10)(11). Sin embargo, en las FCC directas (tipo A) y en las FCC indirectas con 
conducta agresiva, esto es, cuando existe drenaje venoso orbitario o cortical, aún en 
ausencia de síntomas cerebrales, por el  riesgo de pérdida visual, y hemorragia cerebral 
(Tabla I, casos  # 3 y 12 de esta serie) o epistaxis masiva, la obliteración de la FCC se hace 
imperativa. La agresividad de esta condición dependen de la localización de la fístula, del 
flujo y de la dirección del drenaje venoso y se traducen clínicamente por síntomas que van 
desde un simple soplo sincrónico con el pulso y exoftalmos hasta déficit progresivo de 
nervios craneales, pérdida visual, demencia, infarto venoso, hemorragia intracraneal y aun 
la muerte (6)(12)(13). Después de la embolización endovascular, la resección quirúrgica o 
la desconexión del drenaje venoso cortical constituyen la modalidad terapéutica de segunda 
línea (9)(14). 
 
Objetivos del Tratamiento 
El objetivo de las técnicas endovasculares es obliterar la fístula y al mismo tiempo 
preservar el flujo en la ACI aunque ocasionalmente, en caso de FCC directas, podría ser 
necesario sacrificar el lumen carotídeo (Tabla I, casos # 11,12 y 13) (15).     
 
Rutas y Técnicas de abordaje 
 
FCC Directas.- 
La embolización de una FCC directa por medio de balones desprendibles navegados 
intravascularmente ha sido ampliamente aceptada como la primera opción terapéutica 
(16)(17)(18)(19)(20)(21)(22)(23). 
 
La oclusión transarterial de la fístula podría realizarse también con coils de 
desprendimiento controlado (24). 
 
En 10 de nuestros casos empleamos balones Goldvalve, con mayor frecuencia el No. 9 y el 
12. En carótidas tortuosas encontramos dificultad para conducir los balones y en un caso, 
esta manipulación prolongada condujo al desprendimiento prematuro ocluyendo 
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completamente la ACI inmediatamente proximal a la FCC (Tabla I, caso # 13). No hemos 
navegado balones por vía transvenosa debido a la tortuosidad de estos vasos y a la 
dificultad que implica navegarlos contra la corriente. En 2 casos la FCC fue obliterada con 
coils mientras que en un último se usó ambos agentes embólicos (Tabla I, casos 2, 3 y 10). 
 
FCC Indirectas.- (Tabla II) 
Cuando la FCC es alimentada exclusiva (tipo C) o predominantemente por ramas 
meníngeas de la ACI (tipo D), el microcatéter es posicionado en estos vasos para la 
inyección de la sustancia embólica apropiada (10)(25)(26). La embolización transarterial 
puede curar las FCC tipo C y  disminuir marcadamente el flujo en FCC tipo D,  de tal 
forma que los aferentes no embolizados de la ACI podrían  trombosarse junto con la fístula 
(27)(28)(29). La embolización de las aferentes de la ACI en las FCC tipo B y D no se 
recomienda por el riesgo de infarto cerebral (25). 
 
Para las FCC indirectas de los tipos B y D, la embolización transvenosa con GDC se ha 
venido aceptando ampliamente como el tratamiento de elección (9)(30). El acceso 
transvenoso al seno cavernoso para la oclusión de la fístula con coils se logra más 
frecuentemente por vía del seno petroso inferior, pero puede también lograrse vía de la 
vena oftálmica superior (31)(32)(33). 
 
Tasa de Curación y Complicaciones 
 
FCC Directas.- 
Serbinenko y Debrun desarrollaron las técnicas pioneras para el cierre de las FCC directas 
mediante balones de látex y silicona, preservando el lumen de la arteria carótida interna en 
la mayoría de los casos (16)(17)(18)(34). Las grandes series ulteriormente comprobaron la 
efectividad de embolización endovascular de las FCC con los balones desprendibles  
constituyendo en la actualidad el tratamiento de elección (5)(1)(35)(19)(36). 
 
De 13 FCC directas embolizadas por el autor, 12 fueron ocluidas (92.31%). De estas, se 
logró preservar el lumen carotídeo en 10 casos (83.33%). Ocurrieron complicaciones 
neurovasculares en 3 pacientes (23,1%), siendo asintomática en uno (oclusión carotídea por 
desprendimiento prematuro del balón), reversible en 3 meses en otro (paresia del VI nervio 
craneal) y permanente en un último paciente (embolia gaseosa que condujo a infarto con 
afasia de expresión), arrojando complicaciones neurológicas permanentes en 1 (7.7%). La 
mortalidad fue de 0%. Estos resultados son comparables a los mostrados en las series de los 
centros más experimentados del mundo (Tabla III). La experiencia más numerosa  en el 
manejo de las FCC directas con balón viene de Wu Z et al, de China, donde obtuvieron 
100% de curaciones con el 84% de preservación carotídea, aunque los autores no informan 
sobre su tasa de complicaciones (37). 
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Tabla III. Embolización de FCC directas-resultados comparativos de diferentes 

centros 
Autor  Ref. # de casos Curación / 

Preservación 
ACI 

Complicaciones 
sintomáticas 

Debrun G et al 
(1981) 

(18) 54 98% / 59% Oftalmoparesia  
del III (1) 
Infartos ACM (2) 

Larsen D, 
Higashida R, 
Halbach VV 
(1989) 

Citado por 
Wu Z et al 
(37) 

206 92% / 88% Oftalmoparesia del 
III (1) 
Infartos ACM (5) 

Joseph S, et al 
(1993) 

Citado por 
Wu Z et al 
(37) 

25 80% / 64% Muerte (1) 

Lewis A, et al 
(1995) 

(5) 100 86% / 75% Muerte (1) 
Déficit 
neurológico 
permanente (4) 

Wu Z et al  
(2000) 

(37) 482 100% / 84% No  
señaladas 

Plasencia 
(2009) 

Presente 
estudio 

13 92.31% / 69.23% Infarto c/ afasia (1) 
Paresia transitoria 
del VI (1) 
 

 
De las 2  FCCs que fueron cerradas y en los cuales no pudo restablecerse la luz carotídea, el 
primero tuvo un aneurisma cavernoso mientras que el segundo estaba asociado a trauma 
craneal abierto.  
 
Idealmente, la luz de la ACI puede preservarse en la mayoría de las FCC. En esta serie, la 
luz carotídea se preservó en 10 de 12 casos curados (83.3%). Lewis et al reportaron que 
empleando balones desprendibles, el flujo sanguíneo carotídeo pudo preservarse solamente 
en un 75% de sus pacientes (5).  
 
A las complicaciones inherentes al del cateterismo endovascular se añade que, 
eventualmente, un balón sobreinflado puede causar un serio deterioro neurológico por dos 
diferentes mecanismos: 1) compresión local de los nervios craneales, lo cual ocurrió en un 
caso de nuestra serie y, 2) Un balón dislocado puede producir reapertura de la fístula con re 
direccionamiento del drenaje venoso el cual podría ser hacia el cerebro o a la órbita, 
empeorando los síntomas y el pronóstico (38)(39)(40). 
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FCC Indirectas.-  
Los estudios de Newton y Hoyt cerca de la historia natural de las FCC durales reportaron 
que 5 de 11 casos tuvieron regresión espontánea (6), lo mismo que sucedió con 3 de 8 casos 
en quienes se tuvo una evolución expectante en la serie de Viñuela (41). Posteriormente 
Sasaki et al (42) siguieron  a 26 pacientes con FCC espontáneas por un período de 4 meses 
a 9 años y 8 meses y observaron curas en 19 (73%) sin recurrencia de los síntomas más de 
6 meses después de su desaparición.La técnica de la auto-compresión  carótido- yugular ha 
demostrado resultados curativos en 7 de 23 casos (30.43%) reportados por Halbach VV. Un 
paciente adicional experimentó mejoría clínica. No hubo complicaciones (43). Debe 
remarcarse que, detrás de la aparente gran eficacia de estas dos últimas técnicas 
conservadoras en el largo plazo, existe de un lado un sesgo al seleccionar FCCs de bajo 
flujo y de conducta clínica benigna con significativa tendencia a la trombosis espontánea, y 
de otro lado un riesgo de exponer a algún paciente a algún grado de pérdida visual 
irreversible durante el período de observación. 
 
Una de las experiencias tempranas más relevantes de embolización por vía transarterial fue 
reportada por Viñuela en 1983, empleando partículas de PVA e isobutilcianoacrilato, 
llegando a curar a 7 de 9 (77.77%) pacientes. En un caso hubo migración del ibca a través 
de anastomosis arteriales hacia la arteria cerebral media, resultando en afasia y hemiplejía 
(44). En el presente estudio se realizaron 3 embolizaciones transarteriales de  FCC 
indirectas, logrando curar a 2 (66.6%).      
 
Halbach VV reportó a 21 pacientes. A través de  las aferentes de la ACE fueron inyectados 
agentes embólicos como partículas de silastic y PVA, adhesivos líquidos como 
isobutilcianoacrilato (ibca) y balones desprendibles. Fueron curados con embolización sola 
16 de 21 pacientes (76.2%) y en 4 casos se produjeron complicaciones (19.05%), siendo 
transitorias en 3 (14.3%) y permanentes en un caso el cual desarrolló infarto cerebral 
(4.8%). El tiempo para la desaparición de los síntomas fue de 4 meses en promedio sin 
recurrencias clínicas ni radiológicas en un seguimiento promedio de 29 meses. No tuvieron 
complicaciones. Los autores señalan que la embolización de las ramas de la ACE en FCC 
indirectas debería ser el primer paso en el manejo endovascular de estas lesiones (43).  
 
Cuando la trombosis de la FCC no se consigue por vía transarterial, se emplea la 
transvenosa. La oclusión del segmento de seno cavernoso involucrado conduce a 
obliteración de la comunicación arteriovenosa anormal sin el riesgo de ruptura de los vasos 
aferentes. El objetivo de la terapia endovascular es promover la trombosis por la 
introducción de materiales embólicos, en especial las espirales metálicas (coils) por su 
adaptabilidad al compartimiento que los aloja, por su liberación controlada y 
trombogenicidad, y al hecho que no migran ni se deforman (45). 
 
El abordaje transvenoso ha venido a ser el tratamiento de elección en casos de FCC durales 
sintomáticas y se demostró que brinda mejores resultados que otras opciones de tratamiento 
(46)(47)(48)(49).  
 

 
 



10 

 

 
 
 

Tabla IV. Embolización de FCC indirectas-resultados comparativos de dife rentes 
centros 

 
AUTOR (REF.)  NO. DE 

PACIENTES  
TÉCNICA  TASA DE  

CURACIÓN 
TASA DE COMPLICAC IONES  

Halbach et al (43) 21 Embolización 
Transarterial 

76,2% 19.05% (totales) 
4.8% ( secuelas neurológicas) 

Mayers et al (56) 135 Predominio 
Transvenoso 

90% 3% 

Kirsch et al (57) 141 Predominio 
Transvenoso 

81% 0% 

Otros autores 
(51)(59)(60)(61) 

Series 
M enores 

Predominio 
Transvenoso 

Variable 5-7% 

Plasencia (presente 
estudio) 

8 Transarterial y 
venosa 

75% 0% 

 
 
Yamashita et al (50),  y Halbach y colaboradores (30) reportan la obliteración angiográfica 
de la fístula y la curación clínica en 14 de 16 pacientes (87.5%) y 9 de 13 pacientes 
(69.23%)  respectivamente, empleando ambos  la ruta del seno petroso inferior. Cuando la 
oclusión transvenosa de la fístula se lleva a cabo con coils o balones, la tasa de cierre 
exitoso va del 66 al-100% (51)(52). 
 
Cuando el SPI no es viable, existe la alternativa de abordaje del SC por disección de la vena 
oftálmica superior. Esta técnica fue descrita primero por Courtheoux  et al quienes 
introdujeron coils de acero y líquidos esclerosantes en el seno cavernoso por esta vía (53). 
Miller y colaboradores usaron la vena oftálmica superior exitosamente en 10 pacientes con 
FCC indirecta (52). En la presente serie hemos llevado a cabo este abordaje en una paciente 
(Caso No.7) con resultado curativo y sin complicaciones. Entre las complicaciones 
relacionadas con el abordaje de la vena oftálmica superior se describen hemorragia, daño a 
la tróclea y otras estructuras orbitarias, e infecciones. Con todo, el abordaje quirúrgico de la 
vena oftálmica superior es una técnica segura, directa y eficiente para acceder y ocluir el 
sitio fistuloso (54)(55). Pese al riesgo de este abordaje, la principal complicación asociada 
con la embolización transvenosa de las FCC es el compromiso de los nervios craneales por 
denso empaquetamiento del SC con los coils, y disecciones y perforaciones vasculares (29). 
 
Meyers et al, evaluaron a 135 pacientes portadores de FCC indirectas y llevaron a cabo 
tratamiento endovascular en 133 casos, seguidos clínicamente por un promedio de 56 
meses, teniendo angiografía el 54%. En este período 121 pacientes (90%) estuvieron 
clínicamente curados, el 97% tuvo buena recuperación, un paciente tuvo invalidez 
moderada (1%)  y otros  tres, severa (2%). La morbilidad permanente relacionada con el 
tratamiento fue de 2.3%. No hubo mortalidad operatoria (56).      
 
Otra de las series de embolización transvenosa de FCC indirectas más extensas la 
constituye la de K irsch et al, quienes intervinieron así a 141 pacientes en 161 sesiones 
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logrando obliteración angiográfica completa en el 81%. Persistió un mínimo shunt residual 
sin drenaje ocular o cortical en el 13% y fue significativo en el 4%. El tratamiento no tuvo 
éxito en el 2%.  La hipertensión orbitaria se resolvió en pocos días mientras que la diplopía 
y las parálisis de los nervios craneales mejoraron lentamente (65%) o no cambiaron (11%). 
Los 39 pacientes  con deterioro visual se recuperaron dentro de las primeras 2 semanas 
después del tratamiento endovascular. No se observaron recurrencias en los pacientes 
curados (57).Hemos tenido la misma evolución en los pacientes de esta serie. 
 
Pese a que las varias rutas y técnicas del abordaje endovascular del SC para la 
embolización de las FCC indirectas constituyen técnicas razonablemente eficaces, con altas 
tasas de curación y bajas de complicaciones, la decisión de intervenir al paciente por un 
lado debería siempre contrapesarse con el curso benigno de esta enfermedad (25)(58)(42) 
ya que pueden ocurrir complicaciones significativas incluyendo hemorragia en el sitio del 
catéter en la órbita, infección local, sepsis, y oclusión de la arteria oftálmica que pueden 
presentarse en el 5 al 7% de los casos (51)(59). También se han descrito empeoramiento de 
la hipertensión venosa orbitaria (60), paresia oculomotora y otros déficits neurológicos 
transitorios o permanentes (61)(25)(29).      
 
En este reporte, de las 6 FCC indirectas abordadas por vía transvenosa, 4 fueron erradicadas 
totalmente (66.7%), otra fue obliterada ≥ 95% con marcada mejoría clínica (16.7%), 
mientras que una última no pudo accederse a la FCC (16.7%). No hubo complicaciones 
(0%). Del total de 8 FCC indirectas, 6 fueron curadas completamente (75%), otra en ≥ 95% 
(12.5%) y un último caso no pudo curarse (12.5%). Tampoco hubo complicaciones (0%). 
 
El análisis del total de las 21 FCC tratadas por técnicas endovasculares en el presente 
estudio muestra que fueron curadas el 85.71% (18/21). Una FCC adicional fue obliterada 
casi totalmente, constituyendo el 4.76% (1/21). En un par de casos el intento de 
embolización por ambas rutas vasculares fue fallida llegando al 9.52% (2/21). Ocurrieron 
complicaciones sintomáticas en un total de 9.52% de los casos (2/21), teniendo carácter 
neurológico permanente en el 4.76% (1/21) y transitorio en el 4.76% (1/21%).   
 
CONCLUSIONES 
 
La obliteración total de las FCC directas y de aquellas indirectas de conducta agresiva es 
imperativa por el riesgo de compromiso retiniano, de hemorragia cerebral y de epistaxis 
masiva. La neurocirugía endovascular brinda resultados superiores a la cirugía directa del 
seno cavernoso. Aunque dependiente de la experiencia individual, la vía de abordaje de 
menor riesgo es la transvenosa y los agentes embólicos de elección son las espiras (coils) y 
los balones desprendibles. La embolización de las FCC es muy eficaz en manos de 
cirujanos bien entrenados y equipados. La experiencia personal mostrada por el autor es 
comparable a los estándares contemporáneos de los centros de referencia internacional. 
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