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Objetivos Docentes

» Exponer las formas de presentacion clinica y claves para el diagndstico de una Fistula
cardtido-cavernosa (FCC).

* Revisar la clasificacion mas usada y su relacion con el tratamiento del paciente.

* Sefialar las posibles causas de trombosis espontdnea de una FCC.

* Mencionar las complicaciones derivadas de un retraso en el tratamiento.

* Analizar el manejo terapéutico, haciendo hincapié¢ en las técnicas endovasculares.

Revision del tema

INTRODUCCION

Las fistulas arteriovenosas (FAV) se caracterizan por una comunicacion directa entre la arteria y la vene
sin la presencia de un lecho capilar anémalo o nido, a diferencia de las MAV.

Una de las localizaciones mas frecuentes de FAV es a nivel del seno cavernoso, ya que, en est:
localizacion, la arteria cardtida interna intracavernosa no se acompafa de una vena, sino de un plexc
venoso que rodea la arteria, lo cual lo hace més susceptible de desarrollar una FAV.

Las fistulas cardtido-cavernosas (FCC) representan una entidad poco frecuente y sus manifestaciones
clinicas pueden variar en gran medida, desde asintomadticas hasta incapacitantes.

REVISION ANATOMICA

El Seno Cavernoso (SC) es una estructura par a ambos lados de la silla turca, glandula hipofisiaria y senc
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esfenoidal. Se extiende desde la fisura orbitaria superior al dorso de la silla turca, siendo el limite inferior
el limite superior del nervio maxilar. Fig. 1

Es un espacio extradural, mide en promedio 2cm AP, lem LL y 1,3cm CC y esta formado por 4 paredes:

* Lateral
o Esta formada por 2 hojas durales, la capa externa (dura meningea) y la interna (dura
periostica). La hoja externa es gruesa, mientras que la interna es delgada y contiene los
nervios craneales III, IV y V, en su camino a través del SC a la fisura orbitaria superior

(Fig. 2)

* Medial
° Es la tinica formada por una simple hoja dural (limite lateral de la fosa hipofisiaria). Se
describen 2 sectores: selar y esfenoidal. Fig. 2

* Superior (techo)

o El area medial se continua con el diafragma selar. Formado por 2 capas durales: meningea y
periostica. Esta constituido por 3 tridngulos (clinoideo, oculomotor y carotideo) y delimitadc
medialmente por el limite lateral del diafragma sellar, lateralmente por el ligamentc
petroclinoideo anterior y borde lateral de la apdfisis clinoides anterior y posteriormente por
el ligamento petroclinoideo posterior. (Fig. 3)

* Posterior
o Es parte de la cobertura dural del clivus y esta formada por 2 capas: Meningea y periostica.

Fig.3

El seno cavernoso o también llamado compartimiento selar lateral, contiene varias estructuras
vasculonerviosas. Los NC III, IV, V1 y V2 que transcurren entre las 2 capas durales de la pared lateral y
el NC VI que transcurre dentro del mismo seno cavernoso, lateral a la porcion intracavernosa (C4) de l¢
ACI. Fig.4 Fig. 5Fig. 6

Normalmente recibe el drenaje del seno esfenoparietal, la vena oftdlmica superior y la vena cerebra
media superficial. La vena meningea media drena en el seno cavernoso lateralmente, mientras que los
senos petrosos superior ¢ inferior drenan en el SC posteriormente. (Fig. 7)

Varias anastomosis venosas conectan los 2 senos cavernosos, incluyendo el seno intercavernoso y €
plexo venoso basilar. Estas anastomosis son clinicamente relevantes, tanto en términos de diseminacior
de infecciones intracraneales y neoplasias como de rutas alternativas del drenaje venoso en pacientes cor
obstruccion del SC. Fig. 7

FiISTULAS CAROTIDO-CAVERNOSAS.

Son comunicaciones anémalas entre la arteria cardtida interna (ACI) y el seno cavernoso. Tambiér
puede haber comunicaciones entre las ramas de la cardtida interna o externa y el seno cavernoso, que ¢
pesar de ser fistulas durales y no propiamente FCC, historicamente muchos autores las han incluidc
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todas dentro del grupo de FCC. Fig. 8
Cléasicamente se han clasificado segun:

* Su hemodinamica: Alto flujo y bajo flujo.
» Segln su etiologia: Traumatica (70%-90%) o espontanea.
» Segun su anatomia: Directas e indirectas.

La clasificacion mas utilizada es la de Barlow, Fig. 9 basada en los hallazgos angiograficos y que
incluye a la FCC propiamente dicha, asi como a fistulas durales AV de ramas de la arteria carotida que
drenan al seno cavernoso y las divide en 4 tipos:

* Tipo A: (DIRECTAS)
o Comunicacion directa entre la carotida interna (intracavernosa) y SC.
> No hay fistulas durales.
o Son las mas frecuentes (75%-80%)
o Se presentan especialmente en varones entre los 12 y 46 afios.
o Etiologia:
= Traumatica (80%): Suelen asociarse a traumatismo severo con fractura de la base del
craneo, laceracion arterial por desaceleracion rapida (caidas, accidentes de trafico) ¢
lesion quirurgica directa (angioplastia carotidea, endarterectomia, hipofisectomiz
transesfenoidal, rizotomias trigeminales, biopsias nasofaringeas, etc).
= Espontdneas (20%): Tras ruptura de un aneurisma intracavernoso de la arteria carotida
interna o por enfermedades sistémicas que afectan la pared arterial (angiodisplasias
neurofibromatosis, etc)
o Es excepcional que estas fistulas se resuelvan espontdneamente, por lo que casi siempre
requieren tratamiento.

* Tipo B: (INDIRECTAS)
o Comunicacién entre ramas de la arteria carétida interna y el seno cavernoso.

« Tipo C: (INDIRECTAS)
o Comunicacion entre las ramas de la arteria carétida externa y el seno cavernoso.

« Tipo D: (INDIRECTAS)
o Comunicacion entre las ramas de las arterias cardtida interna y externa con el seno
cavernoso.

Las ultimas 3, también conocidas como fistulas durales, se relacionan con ciertas malformaciones de l¢
duramadre, donde se estableceria una comunicacion entre las arterias meningeas (ramas de la ACI y
ACE) y el seno cavernoso. Son usualmente de bajo flujo y con mayor frecuencia en mujeres
circunstancia que sugiere relacion con las hormonas femeninas.

Habitualmente ocurren en forma espontanea, por lo general en senos venosos patoldgicos, rotura de
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aneurismas carotideos, MAV, trombosis del seno, lesiones ateromatosas o circunstancias comc
enfermedad del coldgeno, aunque se han asociado con factores predisponentes como HTA, trauma
cirugia intracraneal, maniobras de valsalva, sinusitis y el embarazo.

También se ha encontrado una relacion con la persistencia de la arteria trigeminal primitiva (presente
durante 7 dias en el desarrollo fetal y que actia como anastomosis entre los sistemas carotideo 1y
vertebral). Su persistencia constituye el remanente embriologico del sistema vascular cerebral mas
frecuente, y puede predisponer al desarrollo de FCC frente a traumas craneanos insignificantes.

Se sabe que entre un 20% y un 50% de las fistulas de bajo flujo se resuelven espontdneamente, siendo er
estos casos la observacion, la conducta légica a seguir, sin embargo, las de alto flujo requieren de une
conducta mas agresiva.

FISIOPATOLOGIA Y FORMAS DE PRESENTACION

Hay varias teorias respecto a los mecanismos de la formacion de las FCC luego de un traumatismc
craneal.

» La carotida se lesiona directamente por un fragmento dseo o por fuerzas de cizallamiento durante
el incidente traumatico.

* Un incremento repentino en la presion intraluminal en la ACI con una compresion distal de la
arteria, lo que produce la ruptura de la pared del vaso, resultando en una FCC.

En individuos sin traumatismos, aneurismas ni sindromes que predispongan a la formacion de FCC, s¢
piensa que una trombosis venosa microscopica o un aumento en la presion de los senos venosos puede
facilitar la formacion de la fistula por roturas microscopicas en vasos durales.

Las fistulas producen un aumento de la presiéon venosa que se transmite a todo el sistema venosc
adyacente, condicion que dificulta el drenaje normal y origina las manifestaciones clinicas.

La forma de presentacion va a depender en gran medida del drenaje de la fistula, Fig. 10 Fig. 11 que
puede ser:

» Anterior (89%): Hacia el sistema venoso oftalmico (vena oftalmica, especialmente hacia su rama
superior)

* Posterior: Hacia los senos petrosos inferior (83%) o superior (49%), que podria originar
congestion venosa del TE (tronco encefalico) y que es el sistema fundamental de drenaje hacia le
yugular.

« Lateral: hacia el seno esfenoparietal

» Contralateral: mediante los senos intercavernosos anterior y posterior que interconectan el SC de
ambos lados.

* Inferior: hacia el plexo pterigoideo.

« Multidireccional tanto en las directas como indirectas.

Ademas, el patron de drenaje venoso puede cambiar con el desarrollo o resolucion de una trombosis
resultando en un patrén inconsistente de sintomas.

La sintomatologia de las FCC puede variar en gran medida, desde asintomadticas hasta incapacitantes.
siendo la triada clasica exoftalmos pulsatil, quemosis conjuntival y soplo orbitario.
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 Sintomas y signos debidos a la congestion venosa orbitaria, como proptosis (72%-98%), quemosis
(55%-100%), aumento del tamafio de la musculatura extraocular y edema de la grasa orbitaria.

+ Disminucion de la agudeza visual por isquemia, en relacion a la presion intraocular, asi como la
presencia de papiledema y la aparicion de glaucoma.

» La diplopia (68%-88%) es otro de los sintomas de probable aparicion, debido a la compresion de
NC en su paso por el SC, siendo el més afectado el VI par.

» La cefalea (25%-84) es un sintoma muy frecuente y puede ser debido a multiples factores como
estiramiento de las estructuras durales en el SC, trombosis y hemorragias venosas e implicacior
del V par por el aumento de la presion a nivel cavernoso.

 El sintoma focal neurologico de origen cerebral se puede ver en fistulas, generalmente de alto
flujo, y se producen bien por aumento de la presion en las venas corticales cerebrales causandc
edema o hemorragia intracerebral, o bien por isquemia, debido a un fenomeno de robo por lc
fistula que disminuye la perfusion de algunas zonas del parénquima cerebral.

* Si existe congestion venosa afectando al tronco encefalico (TE) puede dar lugar a hemiplejia,
oftalmoparesia por afectacion de los ntcleos de los pares craneales del TE e incluso parade
cardiorrespiratoria.

Es importante resaltar que la ausencia de sintomas oftalmoldgicos no excluye la FCC, pues ésta se puede
presentar con drenaje exclusivo posterior y/o pial.

ESTUDIOS POR IMAGEN

Para el estudio de la FCC, la TC es generalmente la prueba inicial de referencia, pudiendo efectuar une
primera aproximacion del tipo de drenaje mediante estudios dindmicos con contraste intravenoso. E
realce arterial 6ptimo a nivel del poligono de Willis se realiza por término medio a los 12 segundos y los
senos cavernosos se hacen homogéneos 10 seg mas tarde aproximadamente.

Es sospechoso de FCC:

» SC aumentado de tamafo en fase basal, que realza asimétrica y precozmente.
* Vena oftalmica superior (VOS) prominente con relleno precoz.

* Relleno precoz de los plexos y senos venosos.

* Proptosis.

* Aumento de grosor de los musculos extraoculares.

 Trazos de fractura en la base del craneo.

Fig. 12 Fig. 13

La RM mediante estudio convencional y con estudio angiografico con secuencias 3D TOF (time oi
flight) o con secuencias rapidas de eco de gradiente potenciado en T1 (SPGR) con gadolinio intravenosc
permite acercarnos mas al diagndstico y estudio del drenaje de las FCC.

Hallazgos:

 Relleno del SC en fase arterial precoz, asi como de la VOS con aumento de calibre.

» Aumento de la vascularizacion de las paredes del SC.

* Puede haber edema de la grasa orbitaria y aumento de grosor de la musculatura extraocular
* Proptosis.

Fig. 14 Fig. 15 Fig. 16
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La ecografia ha mostrado poca utilidad para el diagndstico de las FCC, sin embargo, hay hallazgos que
podrian orientarnos a ésta patologia:

* En modo B podemos apreciar un aumento significativo del calibre de la VOS.

» Con Doppler: Flujo en sentido invertido en la VOS y un trazado espectral arterializado. Hallazgos
no siempre presentes que también pueden verse en patologia vascular orbitaria como varices
trombosis de la VOS y malformaciones o fistulas orbitarias arteriovenosas.

Si bien tanto la expresion clinica como los estudios por TC y RM son un buen método de aproximacior
diagnostica en la FCC, carecen de elementos que permitan una diferenciacion definitiva entre éstas
siendo el estudio angiografico fundamental para confirmar el diagnostico, su clasificacion, valoracion de
tipo de drenaje y su posible manejo.

Angiografia en la FCC

* Es necesaria la angiografia con sustraccion digital (ASD) de las arterias carétida interna, externa y
de las arterias vertebrales, con pruebas de funcionalidad del poligono de Willis.
* Valorar la region del seno cavernoso para identificar:
o Sitio exacto y tamafio de la fistula
o Aferencias arteriales
> Drenaje venoso.

» Asi mismo, es importante descartar hallazgos que asocien una mayor morbimortalidad:
o Presencia de pseudoaneurisma asociado.
° Varices del seno cavernoso
> Drenaje venoso profundo o cortical
o QObstruccion o trombosis de los canales de drenaje venosos.
> Diseccion asociada que se presenta en el 5% de las FCC traumaticas.

En las fistulas de alto flujo, el tiempo de adquisicion debe ser rapido, ya que en algunos casos el flujo es
tan rapido que el seno cavernoso se opacifica inmediatamente y el lugar preciso de la comunicacion se
obscurece, debiéndose realizar maniobras especificas para enlentecer el flujo a través de la fistula.

En estos casos, la inyeccion de la arteria vertebral con compresion temporal de la arteria carotida comur
ipsilateral puede disminuir el flujo y demostrar el lugar de la fistula.

* Hallazgos:
° Es tipico un relleno precoz debido a un shunt rapido de sangre a un seno cavernoso
distendido y desde el seno cavernoso a una variedad de vias de drenaje venoso colateral.
o La efluencia venosa mas comun es a través de las venas oftdlmica superior e inferior.
> Los senos petrosos superior e inferior, plexo pterigoideo y venas silviana y seno cavernoso
contralateral, se ven comunmente afectados.

Fig. 17 Fig. 18 Fig. 19 Fig. 20 Fig. 21 Fig. 22

TRATAMIENTO

En el curso natural de la FCC se puede producir la resolucion espontanea por trombosis del senc
cavernoso. Esta tendencia a la curacion es mas frecuente en las fistulas indirectas (20%-50%), puesto que
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en las fistulas directas o traumaticas la brecha en la pared arterial puede alcanzar un tamafic
relativamente grande, sin embargo, se han reportado casos de oclusion espontanea de FCC traumaticas
algunas de ellas tras la realizacion de una angiografia. Fig. 23

El mecanismo del cierre espontdneo de las FCC sigue siendo incierto, aunque se piensa que le
angiografia puede jugar un papel importante en algunos casos reportados, ya que los sintomas
disminuyeron inmediatamente tras la realizacion de la misma.

Dentro de los mecanismos que se creen son responsables de la trombosis espontanea de las FCC s¢
incluyen:

* Flujo lento que conlleva a estasis venosa y dafio del revestimiento vascular del SC causado por
hipertension venosa.

+ La inyeccion de medio de contraste yodado produce una vasoconstriccion, exagera la acumulacion
de leucocitos, promueve la agregacion de cé€lulas rojas y tiene un efecto directo en el endotelic
vascular, todo lo cual puede inducir a la formacion de trombo.

 La disminucién del flujo sanguineo pasando a través de la fistula secundario a la disminucion de la
presion sanguinea durante anestesia general ha sido reportada.

* El procedimiento en si mismo, incluyendo la cateterizacion y/o el medio de contraste, pueden
irritar o lesionar levemente la arteria car6tida induciendo trombosis o espasmo arterial.

* La compresion (tratamiento conservador) induce hipertension venosa e hipotension arterial
simultaneas, lo que resulta en la disminucion transitoria del gradiente de presion a través del shunt
promoviendo trombosis. Esta modalidad de tratamiento estd contraindicada en pacientes cor
estenosis carotidea significativa o placas ulceradas.

El riesgo en la mayoria de las FCC no tratadas es la pérdida de vision, ya sea ceguera o una pérdide
reversible que regresa tras el tratamiento.

Las FCC deben tratarse si existe diplopia, glaucoma, dolor intratable, proptosis marcada y amenaza d¢
pérdida de vision por retinopatia obstructiva venosa, requiriendo tratamiento urgente ante la existencic
de déficits neurologicos agudos, sintomas de hipertension intracraneal, pérdida de vision o hemorragic
intracraneal.

La meta del tratamiento de la FCC es la desaparicion de los sintomas y evitar, en la medida de lo posible
los déficits neurologicos permanentes, mediante la oclusion completamente la fistula a la vez que s¢
preserva el flujo sanguineo normal a través de la ACI. Dentro de las modalidades de tratamientc
podemos encontrar:

* TRATAMIENTO CONSERVADOR

o Est4 indicado en pacientes con clinica leve o moderada, colaboradores y motivados, que no
presenten contraindicaciones (enfermedad aterosclerdtica avanzada principalmente) n
hallazgos angiograficos de mal pronostico.

o Es el primer paso en el tratamiento de las FCC indirectas, o de bajo flujo.

o Consiste en compresiones yugulo-carotideas y oftalmicas.

o Los pacientes reciben instruccion para comprimir el paquete vascular yagulo-carotideo a
nivel del esternocleidomastoideo con la mano contralateral durante 10 segundos, al menos £
o 6 veces cada hora mientras esté despierto, durante 4 a 6 semanas. Las primeras
compresiones son observadas por un médico para asegurarse de la ausencia de isquemic
cerebral o fendmenos vasovagales.

o Las compresiones oftalmicas consisten, de forma similar, en presionar en la 6rbita con
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objeto de comprimir de forma indirecta la vena oftalmica.

* TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

o]

Cuando el tratamiento conservador no ha sido eficaz o como primera opcion terapéutica
cuando existen manifestaciones clinicas o angiograficas que asocian mal prondstico
Inicialmente se preferia la colocacion de balones por via arterial. Con este procedimiento se
conseguia cierre de la fistula con preservacion de ACI casi en el 90% de los casos, sir
embargo, la tasa de complicaciones mayores era del 5%, consistiendo en isquemia cerebra
transitoria e infartos tromboembdlicos o isquémicos. Los pseudoaneurismas post tratamientc
aparecian hasta en un 44% de los casos y se debian al hueco dejado por el desinflado de
balon, pero su trascendencia clinica era escasa. Hoy en dia este procedimiento ha sidc
sustituido por otros gracias al desarrollo y empleo de nuevos materiales y/o vias de abordaje.
En cuanto a los agentes emboligenos, disponemos de gran variedad y pueden combinarse en
el mismo procedimiento: particulas, agentes adhesivos, agentes no adhesivos y coils

o Las vias de abordaje pueden ser:

« TRANSARTERIAL

o

Fig. 24

Se usa frecuentemente en las FCC que se originan en ramas de la ACE, asi como en casos
seleccionados de fistulas directas.

Cerrando la brecha o los multiples aportes arteriales con agentes emboligenos.

El procedimiento requiere la cateterizacion superselectiva y el estudio de los aportes de la
fistula, determinar si existen conexiones peligrosas entre ACE y ACI y conocer la anatomie
normal de los vasos que no contribuyen a la lesion.

En las fistulas tipo C se obtienen los mejores resultados, mientras que en las fistulas tipo B y
D con importantes aportes desde ramas de ACI la embolizacion transarterial conlleva ur
riesgo mayor.

Pueden emplearse distintos agentes emboligenos, como los coils, pero lo mas extendido son
las particulas.

* TRANSVENOSO:

o
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Cuando la FCC se origina de ramas de la ACI, ya que la transarterial es mucho mas dificil y
lleva un incremento en el riesgo de infarto debido a reflujo emboligeno a la ACI.

En general, la via transvenosa se considera de eleccion en la embolizacion de FCC tipo By
D.

Se llega al seno y depositando alli material emboligeno que produzca la trombosis del
mismo.

El abordaje transvenoso es efectivo cuando se llega, a través de las tabicaciones del seno
cavernoso, hasta la brecha, lo cual no siempre es facil.

El acceso transvenoso al seno cavernoso se puede lograr usando técnicas de canulacion
estandar por via transfemoral, con navegacion a través del seno petroso inferior, la vene
facial o la oftalmica superior.

El seno petroso superior, el plexo basilar y el plexo pterigoideo son alternativas de rutas de
acceso transvenoso si no se puede a través del seno petroso inferior o la vena oftalmice




superior.

o Tipicamente se emplean como agentes emboligenos por via venosa los coils de platino, pero
en ocasiones se puede recurrir al uso de adhesivos liquidos, agentes no adhesivos (Onyx)
balones o hilo de plata.

o Las complicaciones tras la embolizacion transvenosa incluyen el glaucoma agudo por cierre
del angulo; otros efectos secundarios a la exclusion carotidea (la preservacion de la carodtide
se consigue en el 59% de los casos) y la pardlisis transitoria en el 20% de casos.

o El porcentaje de éxito por via venosa es mayor del 80%, con relativamente menor riesgo de
complicaciones que la via arterial.

Fig. 25 Fig. 26 Fig. 27

« COMBINACION DE AMBAS, ARTERIAL Y VENOSA

o Las complicaciones reportadas del tratamiento endovascular incluyen:
o Infarto cerebral
o Disminucién de la agudeza visual
o Hematoma retroperitoneal
> Trombosis de la vena femoral
o Oftalmoplejia
o Hemorragia subaracnoidea o intracraneal.
o Extravasacion extradural de contraste.
o Pardlisis de NC, por un efecto masa producido ya sea por el material colocado o por una
respuesta inflamatoria debida a la trombosis.
° Bradicardia e incluso parada cardiaca, por compresion del nervio trigémino.

Tras el cierre completo de una FCC, independientemente de la via de abordaje, hasta un 42% de los
pacientes experimentan un empeoramiento transitorio de los sintomas oculares por trombosis del senc
cavernoso y de la vena oftadlmica superior que puede ser tratado con esteroides.

La colocacion endovascular de stents recubiertos o para desviar el flujo se estan investigando como une
alternativa a la embolizacion para el tratamiento de las FCC.

« INTERVENCION QUIRURGICA
> En casos en los que el tratamiento endovascular no es posible o fracasa.
o Puede incluir la sutura, clipping de la fistula, sellar la fistula con fascia y pegamento, ligar la
ACI o una combinacion de todos

+ INTERVENCION RADIOQUIRURGICA
o Puede jugar un papel en el tto de FCC indirectas o de bajo flujo
> No debe usarse en casos de emergencia, ya que hay una latencia de varios meses a afios
antes de que se alcance la obliteracion completa de la FCC.

Imagenes en esta seccion:
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Limutes anatémecos del SC. (A) corte transversal de TC en donde se muestra la
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Fig. 1: Limites anatémicos del Seno Cavernoso
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Fig. 2: Revision Anatomica del Seno Cavernoso
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Fig. 3: Revision anatomica del Seno Cavernoso
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Hipofisis

Quiasma optico |

i Seno esfenoidal

Estructuras vasculonerviosas contenidas en el seno cavernoso.

Fig. 4: Contenido del Seno Cavernoso
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I analom

Diagrama asatémico lateral de los 7 segmentos de la ACI

Fig. 6: ACI
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Fig. 7: Drenaje Venoso de la orbita y base del craneo

Comunicaciones vasculares cerebrales

- Adquindas
- Commnicaceon directa emre Ay V
No suelen tener Nido

Comunicacion directa entre la ACI

miracavernosa y el seno cavernoso

Fig. 8: Comunicaciones vasculares cerebrales
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Fig. 11: Vias de drenaje venoso de una FCC
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Fig. 15: Hallazgos en RM de una FCC
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Fig. 21: FCC tipo B
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Fig. 25: Tratamiento de una FCC
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Fig. 27: Vision general de las FCC
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Conclusiones

CONCLUSION

A pesar de ser una entidad poco habitual, es importante conocer ésta patologia desde el punto de vista
clinico y radiologico, para lograr un manejo adecuado y prevenir las graves consecuencias derivadas de
un retraso tanto en el diagnostico como en el tratamiento.
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