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SUMARIO

Propoésito- Para evaluar los resultados del tratamiento eastoular de fistulas carétido-
cavernosas (FCC) tratadas por el autor.

Material y Métodos.- Se analizaron retrospectivamente los datoscokny radiolégicos de
21 FCC tratados entre octubre 1994 a Julio 2004.

Resultados- De 21 FCC 13 fueron directas y 8 indirectas. £bdomas mas frecuentes
fueron ojo rojo, soplo, exoftalmos ydiplopia.

De las 21 FCC tratadas por técnicas endovascudares presente estudio se muestra que
fueron curadas el 85.71% (18/21). Una FCC adicidoal obliterada casi totalmente,
constituyendo el 4.76% (1/21). El intento de enttaelibn por ambas rutas vasculares fue
fallida en 2 casos (2/21), 9.52%. Ocurrieron cocaudiones sintomaticas en un total de
9.52% de los casos (2/21), teniendo caracter réegicol permanente en el 4.76% (1/21) y
transitorio en el4.76% (1/21).

Los pacientes curados de nuestra serie mejorarsngdgintomas de congestion orbitaria en
pocas semanas mientras que la paresia de oculematerjord lentamente o no cambid
respecto al preoperatorio durante el periodo dergasion.

Conclusién- La embolizacion endovascular de la presentee seei FCCs resultd un
tratamiento muy eficaz y seguro, logrando curar ejomar en forma significativa y
permanente a una vasta mayoria de pacientes coltades comparables a los reportados
en los centros de referencia internacional

INTRODUCCION

Las fistulas carétidocavernosas (FCC) constituysm entidad nosoldgica relativamente
rara que debe ser diagnosticada a tiempo ya gapartuno y apropiado tratamiento puede
evitar devastadoras consecuencias para el apatito § para el sistema nervioso.

De acuerdo con Barrow et, s FCC son clasificadas del tipo directo (TipoeAdirecto
(Tipos B, C y D). Las fistulas directas son codosuitos o “shunts” de alto flujo entre la
porcion cavernosa de la arteria carétda internal yseno cavernoso y son causadas
usualmente ya sea por laceracion trauméatca o potura de aneursma de porcion
cavernosa de la arteria carétida interna. De aitlo,llas fistulas arteriovenosas indirectas
son fistulas durales entre el seno cavernoso (3€)gs extradurales de la arteria cardtida

interna (ACI), la a. car6tda externa (ACE) o ambass FCC del tipo B son fistulas entre
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ramas meningeas de la ACl y el SC, las del tipmte @amas meningeas de la ACE y el
SC, mientras que las del tipo D entre ramas meafgnto de la ACI como de la ACEy
el SC(1).

La embolizacion endovascular se convirtié desdfade temprana de su desarrollo en el
tratamiento de eleccion para las FCC debido a szedentes resultados clinicos y baja tasa
de complicacione&).

El autor presenta su experiencia personal en ikecddion endovascular de las FCC.
MATERIAL CLINICO Y METODOS

Entre Octubre 1994 a Julio 2004, 22 pacientes goréga de 23 FCC fueron referidos
consecutivamente al autor para el tratamiento eastoNar (hospitales G. Almenara,
Policia, Fuerza Aérea, Naval, y practica privada)s de ellos fueron excluidos de la
embolizacién, uno por no consentir b intervenciprel otro por demostrarse cierre
espontaneo al momento de la angiografia diagndstica

Los pacientes tuvieron predominantemente FCC pelAj de etiologia postraumatica. Las
edades oscilaron entre los 7 a los 71 afios, calopieio del sexo masculino. El cuadro
clinico estaba consttuido principalmente por @jmyexoftalmos, quemosis, elevacion de
la presion intraocular, diplopia, disminucién de dgudeza visual, paralisis de la
musculatura extra ocular y hemormragia cerebral IfTap La duracion de los sintomas
oscilé entre 6 semanas a 4 afios.

Angiografia

El estudio angiografico evalud los rasgos anatosnicdinamicos distintivos de cada FCC
y las circulaciones carotideas internas, externasrtgbrobasilar. En FCC tipo A de alto
flujo se hicieron test compresivos manuales o aarbde la cardtida interna involucrada
al tiempo que se hacian inyecciones de contraste earétida contralateral y en la arteria
vertebral dominante. Una vez demostrada la tokaaak test oclusivo y localizada la
brecha carotidea y el compartimiento fistulosojrgent6 la embolizacién de la FCC.
Abordaje transarterial

Se ush en los casos de FCC tpo A, siendo los egenhbolicos empleados microbalones
desprendibles de latex (GVB Goldvalve, Ingenor,nE& montados sobre la punta de
microcatéteres Minitorquer (Balt, France) y/o Texcke punta extendida con el soporte de
microguias Dasher 10 (Target Therapeutics y BoSoiantific Corporation, USA). Los
balones se llenaron de sustancia de contraste adezeh partes iguales con suero salino
normal, y navegados por flujo bajo “road mappirgtravés de la brecha carotidea. Una
vez en el sitio fistuloso, los balones y/o coilsremflados o desplegados respectivamente
hasta verificar angiografcamente la progresiva tgtal obliteracion de la fistula, siendo
entonces desprendidos. En FCC durales del tipee@niplearon particulas calibradas de
200 a 300 micras de alcohol polivinilico (PVA, kwva)] Nycomed, Paris, Francia) y la
mezcla polimerizante Histoacryl+Lipiodol (Braun,eflania; Guerbet Francia) inyectadas
por via de las arterias meningeas de la ACE.

Abordaje transvenoso

En FCC tipos B y D, se empled la ruta transvenasesfe morattransyugular para intentar
el acceso por via del seno petroso inferior o @ide las venas facial, angular y oftalmica

2



superior. En un caso hicimos el abordaje quirargitecto de la vena oftalmica superior
para navegar un microcatéter en sentido antero.gRmocualquier via de acceso, una vez
arribado al compartimiento fistuloso del SC, secpddé a la colocacion de coils de
desprendimiento mecanico y/o eléctrico (TornadtalHEDC, Boston Scientific Co. USA)
hasta que los controles angiograficos seriadosralest obliteracion de la FCC. En un
caso se inyectaron fragmentos de seda 4-0 en udalECtpo B.

Seguimiento

Los pacientes fueron evaluados clinica y angioggafente en el post operatorio
inmediato, y clinicamente al momento del alta y emluaciones ambulatorias que
oscilaron de 2 semanas a 7 afios.

Angiograficamente | curacién de la fistula serdéftomo obliteracion de la misma, y la
obliteracion parcial como disminucién consideratdesu flujo. La ewolucion clinica de los
pacientes fue clasificada como peor, igual, mergdcurado, esto Ultimo indicando la
completa resolucién de los sintomas.

RESULTADOS

Del total de 21 FCC, 13 fuerondirectas y 8 indasc

FCC Directas.--

De las 13 FCC directas (Tabla 1), 12 fueron cusg@2.31%). Todos fueron abordados por
via transarterial Se emplearon balones en 9 cesis,en 2 y en uno se emplearon ambos.
Ocurrieron conmplicaciones leves moderadas y severa$ FCC directas. La Unica
complicacion neurolégica permanente ocurrio enaso7,57%) en el cual una embolia
gaseosa ocasiond infarto cerebral con afasia ypeji derecha. Otro paciente con
complicacion neuroldogica fue una paralisis tram@todel VI nervio craneal que
aparentemente se debid a compresion del nervibgdén sobreinflado.



Tabla I. Sumario de 13 pacientes con FCC directasiffo A), en orden cronolégico

No.de | EDAD | CAUSA CUADRO VIA | #SESIO | AGENTE COMPL - RESUL- RESUL-
CASO CLINICO NES EMBO- CACION TADO TADO
LICO ANGIO- CLINICO
GRAFICO
1 41 TC Ojo rojo, [ A 2 B(2) - CC C
proptosis,
guemosis, soplo|
pérdida visue
2 37 TC Ojo rojo, | A 1 C Embolie CC M
proptosis, gaseosa
gquemosis,
soplo, pérdidd
visual,
oftalmoplejia.
3 17 TC Soplo, hemorrag| A 1 C - CC C
cerebromeningea
4 44 A Ojo rojo, soplo| A 2 B - CC C
glaucomaiplopia
5 3¢ TC Ojo rojo, sopk A 1 B - CC C
6 2¢ TC Ojo rojo, | A 2 B - CC C
proptosis,
guemosis, soplo|,
pérdida  visual|
oftalmoplejia
7 2¢ TC Ojo rgo, | A 1 B Aumento def CC M
proptosis, soplo paresia del VI
diplopia (fransitoria)
8 3¢ TC Ojo rojo, | A 1 B - CcC C
guemosis,soplo
9 7 P Ojo rojo, soplo| A 2 B - CC C
pérdida visue
10 34 B Hemorragis A 1 BB)yC - CC C
cerebral
11 8 TC Ojo rojo, [ A 1 B - CcC C
proptosis, soplo OCA
pérdida visue
12 62 A Ojo rojo, | A B - CC C
proptosis, OCA
glaucoma,
guemosis, soplo|,
oftalmoparesia
13 3E TC Ojo oo, Ay| 1 --- Desprer OCA |
proptosis, soplo| V dimiento Persistencia
diplopia prematuro de FCC
del balén e
ACI proximal
ala FCC

Causa TC=Trauma contuso, P=Herida punzante, A=Aneurjsiserida por bala
Via y Agentes embdlicasA=Transarterial, V=Transvenoso, B=Balones, C=€oil
Resultado Angiografica CC=Cierre completo, OCA=Oclusién carotidea asimtiica,Resultado Clinicao
C=Curacion completa, M: Mejoria, I=lgual o sin cassb

FCC Indirectas.-
Siete pacientes fueron portadores de 8 FCC indse(iabla 1l). De estas ocho, 4 fueron
abordadas por via transvenosa a través del sermseéhferior. En un caso se accedio al
SC via diseccion orbitaria de la vena oftalmigaesior. En la embolizacion transvenosa se
emplearon principalmente coils. El abordaje traesal se llevé a cabo en dos casos para
la inyeccion de particulas de PVA en uno y de aigiodol en otro. En un dltimo caso el
abordaje transarterial y transvenoso no logro wsécpn apropiada para la embolizacion.
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De las 8 FCC indirectas o durales, 6 fueron curautampletamente (75%), otra casi
totalmente (12,5%) y una ultima no pudo curarse5%3. Ninguna de las FCC durales se
complico (0%). La obliteracion angiografica de BEC fue seguida por remision del
cuadro clinico, salvo cuando hubo complicacion afeia o existia compromiso visual
preexistente.

Tabla Il. Sumario de 7 pacientes con 8 FCC indireeis (Tipos B, Cy D), en orden
cronolégico

No. DE | EDA [ CUADRO TIPO DE] VIA AGENTE [ COMPLI- | RESULTADO | RESULTADO
CASO D CLINCO FISTULA EMBO- CACION ANGD- CLINICO
LICO GRARACO

1 37 Ojo rojo,| C A P VA - cC C
soplo

2a | 4t Ojo rojo,| D V Coils - CcC C
O soplo
Diplopia

2k Idem Idem D \ Coils - CcC C

3 5€ Ojo rojo,| D \% Coils - CP(95% M(@B0%,
quemosis, PVA
soplo,
glaucoma,
pérdida
visual,
diplopia

4 52 Ojo rojo [ D AyV - - | |
soplo,
guemosis,
glaucoma,
Diplopia

5 71 Ojo rojo,| B \% Sede - CcC C
soplo,
diplopia,
Oftalmopleji
a

6 3t Ojo rojo,| C A n-bce - CcC C
dolor ocular,
proptosis,
diplopia,
disfagia

7 44 Ojo rojo,| D \% Coils - CcC C
soplo, (VOS)
glaucoma,
diplopia

[Ray 2b=Padente portador de FCC dural bilateral

Acceso y Agentes Embélicod=Transarterial,V=Transvenoso, VOS= Vena oftadlmisaperior, C=Coils, n-
bca=embucrilato.Resultado Angiografica CC=Cierre completo, CP=Cierre parcial, |=IguBesultado Clinica
C=Curacién completa, M : Mejoria, I=lgual 0 sin caos



DISCUSION

Clasificacion y Etiopatogenia

Las fistulas tipo A postraumaticas se originan fpaatura de la base craneal que ocasiona
laceracion de la ACI. Por su parte, las fistulgo tA espontaneas usualmente estan
relacionadas a la ruptura de un aneurisma del setgroavernoso de la ACI. Los sintomas

y conplicaciones mas serias de una FCC son aquas€adas con hipertension venosa
transmitida ya sea al 0jo y/o al cerebro, depemthede las rutas disponibles de drenaje
venoso(3)(4)(5)

La etiologia de las FCC durales o indirectas (B, @) es controversial. Se ha asociado a
trauma, infeccion, cirugia, menopausia, y gestaioi )(8)

Indicaciones para el Tratamiento

Un nimero importante de FCC indirectas tendra se@neespontanea, reportada entre el
9.4% y el 50%. Por esto se recomienda conductacéaque o tratamiento paliativo
(1)(9)(10)(11) Sin embargo, en las FCC directas (tipo A) y enH&EC indirectas con
conducta agresiva, esto es, cuando existe dremeajesu orbitario o cortical, ain en
ausencia de sintomas cerebrales, por el riesgeébda visual, y hemorragia cerebral
(Tabla I, casos # 3 y12 de esta serie) o epstagsiva, la obliteracidn de la FCC se hace
imperativa. La agresividad de esta condicion depente la localizacion de la fistula, del
flujo y de la direccion del drenaje venoso y seltice n clinicamente por sintomas que van
desde un simple soplo sincrénico con el pulso \ftekoos hasta déficit progresivo de
nervios craneales, pérdida visual, demencia, mfeenoso, hemorragia intracraneal y aun
la muerte(6)(12)(13) Después de la embolizacién endovascular, la c&sequirirgica o

la desconexion del drenaje venoso cortical congitla modalidad terapéutica de segunda
linea(9)(14)

Objetivos del Tratamiento
El objetivo de las técnicas endovasculares eseoblitla fistula y al mismo tiempo
preservar el flujo en la ACI aunque ocasionalmeatecaso de FCC directas, podria ser

necesario sacrificar el lumen carotideo (Tablasos # 11,12 y 13)15).
Rutas y Técnicas de abordaje

FCC Directas.-

La embolizacion de una FCC directa por medio deres desprendibles navegados
intravascularmente ha sido ampliamente aceptadeo danprimera opcidén terapéutica
(16)(17)(18)(19)(20)(21)(22)(23)

La oclusibn transarterial de la fistula podria imase también con cois de
desprendimiento controlada4 ).

En 10 de nuestros casos empleamos balones Goldealvenayor frecuencia el No. 9 y el

12. En carétidas tortuosas encontramos dificul@d gonducir los balones y en un caso,

esta manipulacibn prolongada condujo al desprepdimi prematuro ocluyendo
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completamente la ACI inmediatamente proximal ad&CHTabh |, caso # 13). No hemos
navegado balones por via transvenosa debido artiaodadad de estos vasos y a la
dificultad que implica navegarlos contra la cortéeren 2 casos la FCC fue obliterada con
coils mientras que en un Ultimo se us6 ambos agenboblicos (Tabk I, casos 2, 3 y 10).

FCC Indirectas.- (Tabla II)

Cuando la FCC es alimentada exclusiva (tipo C) edpminantemente por ramas
meningeas de la ACI (tipo D), el microcatéter esigonado en estos vasos para la
inyeccién de la sustancia embdlica apropiéida)(25)(26) La embolizacion transarterial
puede curar las FCC tipo C y disminuir marcadaenenhtflujo en FCC tipo D, de tal
forma que los aferentes no embolizados de la A@tipa trombosarse junto con la fistula
(27)(28)(29) La embolizacion de las aferentes de la ACI enFRE tipo By D no se
recomienda por el riesgo de infarto cerelral.

Para las FCC indirectas de los tipos B y D, la eimhoion transvenosa con GDC se ha
venido aceptando ampliamente como el tratamientoelecion (9)(30) EI acceso
transvenoso al seno cawvernoso para la oclusioradéstula con coils se logra mas
frecuentemente por via del seno petroso inferierp ppuede también lograrse via de la
vena oftalmica superigf1)(32)(33)

Tasa de Curaciony Complicaciones

FCC Directas.-

Serbinenko y Debrun desarrollaron las tecnicasgrapara el cierre de las FCC directas
mediante balones de latex y silicona, preservahdlomen de la arteria carotida interna en
la mayoria de los casd$6)(17)(18)(34,) Las grandes series ulteriormente comprobaron la
efectividad de embolizacion endovascular de las F®©@ bs balones desprendibles
constituyendo en la actualidad el tratamiento deadn(5)(1)(35)(19)(36)

De 13 FCC directas embolizadas por el autor, 1®fuecluidas (92.31%). De estas, se
bgré preservar el lumen carotideo en 10 casos338@). Ocurrieron complicaciones
neurovasculares en 3 pacientes (23,1%), siendmastica en uno (oclusibn carotidea por
desprendimiento prematuro del balon), reversibl8 ereses en otro (paresia del VI nervio
craneal) y permanente en un ultimo paciente (emlgalseosa que condujo a infarto con
afasia de expresion), arrojando complicacionesothégicas permanentes en 1 (7.7%). La
mortalidad fue de 0%. Estos resultados son compegrablos mostrados en las series de los
centros mas experimentados del mundo (Tabla IH).ekperiencia mas numerosa en el
manejo de las FCC directas con balon viene de Wet1 &, de China, donde obtuvieron
100% de curaciones con el 84% de preservacionidaegtaungue los autores no informan
sobre su tasa de complicacio1iés).



Tabla Ill. Embolizacion de FCC directas-resultadoscomparativos de diferentes

centros
Autor Ref. # de caso Curacion /| Complicaciones
Preservacion sintométicas
ACI
Debrun G et a| (18) 54 98% / 59% Ottalmoparesic
(1981) del lll (1)
Infartos ACM (2)
Larsen D,| Citado po 206 92% / 88% Ottalmoparesia de
Higashida R|Wu Z et al (1)
Halbach VV| (37) Infartos ACM (5)
(1989)
Joseph S, et Citado po 25 80% / 64% Muerte (1
(1993) Wu Z et al
(37)
Lewis A, et al| (5 100 86% / /5% Muerte (1
(1995) Déficit
neuroldgico
permanente (4)
Wu Zet al (37) 482 100% / 84Y No
(2000) sefialadas
Plasencii Presente 13 92.31%/69.23¢ | Infarto ¢ afasia (1
(2009) estudio Paresia transitoria
del VI (1)

De las 2 FCCs que fueron cerradas y en los coalpsido restablecerse la luz carotidea, el
primero tuvo un aneurisma cavernoso mientras queeglndo estaba asociado a trauma
craneal abierto.

Idealmente, la luz de la ACI puede preservarseaendyoria de las FCC. En esta serie, la
luz carotidea se preservé en 10 de 12 casos cu@8d&6). Lewis et al reportaron que
empleando balones desprendibles, el flujo sangwaeatideo pudo preservarse solamente
en un 75% de sus pacien{és

A las complicaciones inherentes al del cateteriselmovascular se afade que,
eventualmente, un balon sobreinflado puede causaeiio deterioro neuroldgico por dos
diferentes mecanismos: 1) compresion local de dosios craneales, lo cual ocurrié en un
caso de nuestra serie y, 2) Un balon dislocadog pentd ucir reapertura de la fistula con re
direccionamiento del drenaje venoso el cual podeia hacia el cerebro o a la Orbita,
empeorando los sintomas y el pronéstit®)(39) (40)



FCC Indirectas.-

Los estudibs de Newton y Hoyt cerca de la histoatural de las FCC durales reportaron
que 5 de 11 casos tuvieron regresion espont@hnel mismo que sucedidé con 3 de 8 casos
en quienes se tuvo una evolucién expectante eeria de Vifiuelg41) Posteriormente
Sasaki et al42) siguieron a 26 pacientes con FCC espontaneasnpperiodo de 4 meses
a 9 afios y 8 meses y observaron curas en 19 (7i8%@csirrencia de los sintomas mas de
6 meses después de su desaparicion.La técnicaadiaompresion carétido- yugular ha
demostrado resultados curativos en7 de 23 caBa83®) reportados por Halbach VV. Un
paciente adicional experimentdé mejoria clinica. Nabo complicaciones43). Debe
remarcarse que, detras de la aparente gran efigcieestas dos Ultimas técnicas
conservadoras en el largo plazo, existe de un ladsesgo al seleccionar FCCs de bajo
flujo y de conducta clinica benigna con signifieatiendencia a la trombosis espontanea, y
de otro lado un riesgo de exponer a algun pacianggun grado de pérdida visual
irreversible durante el periodo de observacion.

Una de las experiencias tempranas mas relevantesielizacion por via transarterial fue
reportada por Vifiuela en 1983, empleando particdasPVA e isobutilcianoacrilato,
legando a curar a 7 de 9 (77.77%) pacientes. Ecasa hubo migracion del ibca a través
de anastomosis arteriales hacia la arteria cereeéla, resultando en afasia y hemiplejia
(44). En el presente estudio se realizaron 3 embolizasiomansarteriales de FCC
indirectas, logrando curar a 2 (66.6%).

Halbach VV report6 a 21 pacientes. A través deafasentes de la ACE fueron inyectados
agentes embdlicos como particulas de silastic y ,P\&8hesivos liquidos como
isobutilcianoacrilato (ibca) y balones desprendibleueron curados con embolizacion sola
16 de 21 pacientes (76.2%) y en 4 casos se pradugamplicaciones (19.05%), siendo
transitorias en 3 (14.3%) y permanentes en un ehsmal desarrollé infarto cerebral
(4.8%). El tiempo para la desaparicion de los siat® fue de 4 meses en promedio sin
recurrencias clinicas ni radioldégicas en un segutoi promedio de 29 meses. No tuvieron
complicaciones. Los autores sefialan que la emiodlizade las ramas de la ACE en FCC
indirectas deberia ser el primer paso en el mamjovascular de estas lesio (&%)

Cuando la trombosis de la FCC no se consigue partrinsarerial, se emplea la
transvenosa. La oclusiéon del segmento de seno reascerinvolucrado conduce a

obliteracion de la comunicacion arteriovenosa aadiin el riesgo de ruptura de los vasos
aferentes. El objetivo de la terapia endovascularpeomover la trombosis por la

introduccion de materiakes enbdlicos, en espeanlelspirales metalicas (coils) por su
adaptabilidad al compartimiento que los aloja, psu liberacion controlada y

trombogenicidad, y al hecho que no migran ni serdedn(45).

El abordaje transvenoso ha venido a ser el trataonie eleccion en casos de FCC durales
sintoméaticas y se demostrd que brinda mejorestaekid que otras opciones de tratamiento
(46)(47)(48)(49)



Tabla IV. Embolizacion de FCC indirectas-resultadosomparativos de diferentes

centros
AUTOR (REF.) NO. DE TECNICA TASA DE TASA DECOMPLICACIONES
PACIENTES CURACION

Halbach et a43) 21 Embolizacior 76,2% 19.05% (totale:

Transarterial 4.8% ( secuelas neurolégcas)
Mayers et a(56) 13E Predominic 90% 3%

Transvenoso
Kirsch et al(57) 141 Predominic 81% 0%

Transvenoso
Otros autore Serie: Predominio Variable 5-7%
(51)(59)(60)(61) Menores Transvenoso
Pasencia (presente| 8 Transartericy %% 0%
estudio) venosa

Yamashita et gb0) y Halbach y colaboradoré30) reportan la obliteracion angiografica
de la fistula y la curacion clinica en 14 de 16ipates (87.5%) y 9 de 13 pacientes
(69.23%) respectivamente, empleando ambos ladeltaeno petroso inferior. Cuando la
oclusién transvenosa de la fistula se lleva a aabo coils o balones, la tasa de cierre
exitoso va del 66 al-100%1)(52)

Cuando el SPI no es viable, existe la alternat&atibrdaje del SC por diseccién de b vena
oftalmica superior. Esta técnica fue descrita prampor Courtheoux et al quienes
introdujeron coils de acero y liquidos esclerosapte el seno cavernoso por esta(vwia.
Miller y colaboradores usaron la vena oftalmicaesigy exitosamente en 10 pacientes con
FCC indirecta52). En la presente serie hemos llevado a cabo estdagb@n una paciente
(Caso No.7) con resultado curativo y sin complicaes. Entre las complicaciones
relacionadas con el abordaje de la vena oftalmipaor se describen hemorragia, dafio a
la troclea y otras estructuras orbitarias, e intas. Con todo, el abordaje quirdrgico de la
vena oftalmica superior es una técnica seguractdirg eficiente para acceder y ocluir el
sitio fistuloso(54)(55) Pese al riesgo de este abordaje, la principapéoacion asociada
con la embolizacién transvenosa de las FCC esngbiaomiso de los nervios craneales por
denso empaquetamiento del SC con los coils, ydimees y perforaciones vasculafes).

Meyers et al, evaluaron a 135 pacientes portaddeeECC indirectas y llevaron a cabo
tratamiento endovascular en 133 casos, seguidogattiente por un promedio de 56
meses, teniendo angiografia el 54%. En este perl@do pacientes (90%) estuvieron
clinicamente curados, el 97% tuvo buena recupemacith paciente tuvo invalidez

moderada (1%) Yy otros tres, severa (2%). La ridaol permanente relacionada con el
tratamiento fue de 2.3%. No hubo mortalidad ope{66).

Otra de ks series de embolizacibn transvenosa @€ Indirectas mas extensas la
constituye la de Kirsch et al, quienes intervinie@si a 141 pacientes en 161 sesiones

10



bgrando obliteracion angiografica completa enl€b8 Persistié un minimo shunt residual
sin drenaje ocular o cortical en el 13% vy fue digativo en el 4%. El tratamiento no tuvo
éxito en el 2%. La hipertension orbitaria se reidogd n pocos dias mientras que la dplopia
y las pardlisis de los nervios craneales mejor&ntamente (65%) o no cambiaron (11%).
Los 39 pacientes con deterioro visual se recuperdentro de las primeras 2 semanas
después del tratamiento endovascular. No se olsa@rvacurrencias en los pacientes
curados’57).Hemos tenido la misma evolucion en los paciertessth serie.

Pese a que las varias rutas y técnicas del abomlagevascular del SC para la
embolizacién de las FCC indirectas constituye nitésnrazonable mente eficaces, con altas
tasas de curacion y bajas de complicaciones, Isidacde intervenir al paciente por un
lado deberia siempre contrapesarse con el curdgnioede esta enfermeddds)(58)(42)

ya que pueden ocurrir complicaciones significativaduyendo hemorragia en el sitio del
catéter en la Orbita, infeccion local, sepsis, pgion de b arteria oftalmica que pueden
presentarse en el 5 al 7% de los cad5a%59) También se han descrito empeoramiento de
la hipertension venosa orbitari@0), paresia oculomotora y otros déficits neuroldgicos
transitorios o permanenté&sl)(25)(29)

En este reporte, de las 6 FCC indirectas aborgamtagia transvenosa, 4 fueron erradicadas
totalmente (66.7%), otra fue obliterada 95% con marcada mejoria clinica (16.7%),
mientras que una Ultima no pudo accederse a la @6CZ%). No hubo complicaciones
(0%). Deltotalde 8 FCC indirectas, 6 fueron casmadomplktamente (75%), otrae85%
(12.5%) y un ultimo caso no pudo curarse (12.5%infgoco hubo complicaciones (0%).

El analisis del total de las 21 FCC tratadas ponit&is endovasculares en el presente
estudio muestra que fueron curadas el 85.71% ()18(Zia FCC adicional fue obliterada
casi totalmente, constituyendo el 4.76% (1/21). \in par de casos el intento de
embolizacién por ambas rutas vasculares fue fallisgando al 9.52% (2/21). Ocurrieron
complicaciones sintomaticas en un total de 9.52%odecasos (2/21), teniendo caracter
neurolégico permanente en el 4.76% (1/21) y transien el 4.76% (1/21%).

CONCLUSIONES

La obliteracion total de las FCC directas y de #lgsendirectas de conducta agresiva es
imperativa por el riesgo de compromiso retiniar®,h@ morragia cerebral y de epistaxis
masiva. La neurocirugia endovascular brinda redattasuperiores a la cirugia directa del
seno cavernoso. Aunque dependiente de la experiemdividual, la via de abordaje de

menor riesgo es la transvenosa y los agentes exoBdle eleccion son las espiras (coils) y
bs balones desprendibles. La embolizacién de @€ Fes muy eficaz en manos de
cirujanos bien entrenados y equipados. La expdagrersonal mostrada por el autor es
comparable a los estdndares contemporaneos deriwes de referencia internacional.
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