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Resumen

Las fístulas arteriovenosas piales (FAVP) traumáticas son lesiones raras. Entre los datos clínicos más importantes se 
describen los relacionados con el efecto de volumen y la hemorragia, pero nunca se han descrito datos inherentes al 
flujo retrógrado hacia las venas oftálmicas, como sucede en las fístulas carotidocavernosas (FCC). Presentamos un 
caso de un paciente con una FAVP traumática dependiente de la arteria carótida interna (ACI) intracraneal que simuló 
una FCC directa y que además se asoció a una conducta agresiva. Se detalla el manejo endovascular, que incluyó el 
uso de stent, coils y etilene-vinil-alcohol (EVOH) asistido con balón.

Palabras clave: Fístula arteriovenosa pial. Trauma craneal. Fístula carotidocavernosa. Etilene-vinil-alcohol. Terapia 
endovascular.

Abstract

Traumatic intracranial pial arteriovenous fistulae are infrequent lesions. Their cardinal signs have been related to mass 
effect and hemorrhage, but their clinical manifestations due to venous retrograde flow into ophthalmic veins has 
never been described. This phenomenon is usually seen in dural arteriovenous fistula draining to the cavernous sinus 
or carotid-cavernous sinus fistula.
A traumatic intracranial pial arteriovenous fistula arising from the supraclinoid internal carotid artery in a young patient 
was revealed by aggressive behavior and ophthalmologic manifestations. The endovascular management included the 
use of coils, stent, and ethylene-vinyl alcohol with transient balloon occlusion of the parent vessel.

Key words: Arteriovenous fistula. Cranial trauma. Carotid-cavernous fistula. Ethylene-vinyl alcohol. Endovascular 
management.

Introducción

Las FAVP son infrecuentes, ocupan apenas el 1.6% 
de todas las malformaciones vasculares cerebrales1 y 

se caracterizan por ser una conexión directa entre una 
o más arterias con una vena sin presentar un nido 
entre ellas2-13. Suelen ser congénitas, pero raramente 
son traumáticas3,12. Presentamos un caso de origen 
traumático cuyo cuadro clínico presentó fielmente los 
datos oftalmológicos de una FCC y que además 
presentó alteraciones de la conducta.

Caso clínico

Masculino de 20 años que sufrió traumatismo craneal 
grave. La tomografía de cráneo mostró una contusión 
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hemorrágica temporal derecha. Al recuperar la con-
ciencia mostró una conducta agresiva. A los dos me-
ses desarrolló proptosis, edema bipalpebral, edema 
conjuntival y congestión epiescleral en ojo derecho 
(Fig. 1 A). Presentó parálisis del sexto nervio craneal 
y la presión intraocular (PIO) fue de 22 mmHg. Fue 
enviado a nuestro servicio bajo sospecha de una FCC. 
La angiografía cerebral mostró un cortocircuito entre 
la ACI derecha hacia alguna rama de la vena cerebral 
media superficial con drenaje directo al seno caverno-
so con una gran várice trilobulada dirigida en senti-
do dorsal, de 40 x 25 x 25mm, y con flujo retrógrado 
hacia el seno cavernoso y el seno esfenoparietal (Figs. 
1 B, C y E). El flujo retrógrado desde el seno caverno-
so se dirigía hacia la vena oftálmica superior y el seno 
petroso inferior, y el del seno esfenoparietal, hacia las 
venas corticales de la cara dorsolateral del hemisferio 

cerebral derecho (Figs. 1 D y F). La ACI derecha no 
tenía flujo hacia la arteria cerebral anterior (ACA) y la 
arteria cerebral media (ACM) ipsilaterales; sin embar-
go, estas arterias se observaron mediante el disparo 
angiográfico en la ACI izquierda, demostrando una 
adecuada colateralidad a través de la arteria comuni-
cante anterior.

Con el paciente bajo anestesia general se cateterizó 
selectivamente la porción cervical de la ACI derecha 
con un catéter guía de 7F (Guider, Boston Scientific). 
Se introdujo una microguía de 300 cm (Transend, Bos-
ton Scientific) que pasó más allá de la fístula y se fijó 
a nivel de la arteria angular derecha, y luego de dis-
paros angiográficos se comprobó que la ACI derecha 
no estaba obliterada. Por eso se decidió la reconstruc-
ción de la arteria y la preservación del flujo mediante 
la colocación de un stent de 4.5 x 30 mm (Neuroform3, 

Figura 1. A: fotografía de ambos ojos del paciente donde se aprecia el edema palpebral y conjuntival de ojo derecho (OD). B-F: angio-
grafía selectiva de arteria carótida interna derecha (ACID) en proyecciones lateral (B-D) y anteroposterior (AP) (E y F). Se observa el sitio 
preciso del cortocircuito (flecha hueca en B y E) sin ninguna evidencia de paso arterial distal del material de contraste. Se aprecia paso 
hacia la várice que está compuesta por tres lóbulos (flechas delgadas en B, C, E y F) y de allí hacia el seno cavernoso (flecha gruesa en C) 
y ulteriormente hacia la vena oftálmica superior, el seno esfenoparietal y el seno petroso inferior (flechas punteadas). Es necesario recalcar 
que el flujo retrógrado incluso involucró hacia las venas corticales de la cara dorsolateral del hemisferio izquierdo hasta desaguar hacia 
el seno longitudinal superior (flecha punteada superior en D).
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Boston Scientific), previa colocación de un microcaté-
ter (Echelon, eV3 Inc.) dentro de la várice a través del 
cortocircuito. Se embolizó con coils desprendibles 
(GDC 360°, Boston Scientific). El plan fue la emboli-
zación del lóbulo medio de la várice, el más cercano 
al cortocircuito, y la embolización parcial de los de-
más lóbulos. De esta manera conseguiríamos la dis-
minución del flujo de la fístula y evitaríamos incremen-
tar el efecto de masa con un cantidad excesiva de 
coils, así como, en un segundo tiempo, ser capaces 
de introducir EVOH, conocido comercialmente como 
Onyx (eV3 Inc.). Efectivamente, se logró restituir el 
flujo carotídeo y reducir el flujo del cortocircuito 
(Figs. 2 A y B). Se esperó la endotelización del stent 
por lo menos durante cuatro meses para realizar el 
segundo procedimiento. La evolución del paciente con-
sistió en la mejoría oftalmológica (Fig. 2 C) y del com-
portamiento con desaparición de la agresividad. Se 
mantuvo bajo doble esquema de antiagregación oral (clo-
pidogrel 75 mg/día y ácido acetilsalicílico 100 mg/día). 
En el nuevo procedimiento se cateterizó la ACI dere-
cha con catéter guía 7F (Guider, Boston Scientific). Se 
cateterizó la várice a través de la malla del stent con 
un microcatéter (Echelon, eV3 Inc.) e inmediatamente 
se subió un balón de 4 x 7 mm (Hyperglide, eV3 Inc.), 
que se fijó dentro del stent. Se hinchó el balón hasta 
ocluir la circulación de la ACI. Se inició la inyección 
del EVOH a través del microcatéter y de manera pro-
gresiva se fue rellenando el componente venoso a 
partir del lóbulo medio hacia el lóbulo venoso superior 
y posteriormente al inferior hasta llegar al seno caver-
noso y a partir de allí hacia el seno petroso inferior. La 
técnica de inyección en pulsos, como se describe en 
el manejo de otras enfermedades14-17, es intermitente, 
con interrupción cada 5 min con deshinchado del ba-
lón e inyección de contraste a través del catéter guía 
para comprobar la permeabilidad de la ACI derecha 
y el estado de la fístula. Los disparos angiográficos 
finales demostraron la oclusión de la FAVP y permeabi-
lidad del árbol vascular (Figs. 2 D-H). El paciente des-
pertó sin complicaciones. Al cabo de 12 meses el 
paciente se encontró solamente con paresia del sexto 
nervio craneal, PIO de 15 mmHg (Fig. 2 I) y sin tras-
tornos conductuales.

Discusión

Las FCC directas son el cortocircuito entre la arteria 
carótida intracavernosa y el seno cavernoso, condicio-
nado generalmente por traumatismo craneal o por 
causas iatrógenas14,18-20. Se denominan espontáneas 

las que se originan a partir de enfermedades propias 
de la ACI, tales como aneurismas intracavernosos, 
enfermedad de Ehlers-Danlos, etc.20. Se caracterizan, 
entre otros datos, por presentar un cuadro oftalmoló-
gico florido condicionado por el alto flujo arterial retró-
grado hacia el seno cavernoso y de allí a la vena of-
tálmica superior. Estos signos y síntomas incluyen 
edema palpebral, proptosis, edema conjuntival, con-
gestión epiescleral en sacacorchos o cabeza de me-
dusa, hipertensión ocular y glaucoma secundario al 
aumento de la presión venosa epiescleral, diplopía por 
parálisis de uno o más nervios oculomotores (general-
mente el sexto nervio craneal) y trastornos de la agu-
deza visual por congestión venosa retiniana o hipoxia 
congestiva de la papila14,16,19.

El paciente que presentamos sufrió un traumatismo 
craneoencefálico grave que evolucionó con el cuadro 
clínico típico de una FCC; sin embrago, la presencia 
de una imagen vascular grande supraselar en la reso-
nancia magnética llamó nuestra atención y nos hizo 
dudar del diagnóstico. La angiografía cerebral mostró 
que realmente se trataba de una FAVP. Las FAVP sue-
len ser de origen congénito, mientras que las adquiri-
das son raras, generalmente como resultado de causas 
traumáticas3,12. Cuando son congénitas generalmente 
debutan en la infancia y/o la adolescencia4,5,9,13. Tie-
nen patrones muy variados de presentación clínica 
que incluyen cefalea, hemorragia, epilepsia, déficit 
neurológico, hipertensión endocraneal, edema cere-
bral y síntomas atribuibles a efecto de masa, ya que 
suelen presentar várices voluminosas2,8,21-23. En la re-
visión de la literatura no hemos encontrado casos con 
los síntomas oftalmológicos típicos de una FCC, como 
en nuestro paciente. La explicación se debe al meca-
nismo de flujo retrógrado que finalmente llegó hacia el 
seno cavernoso. Además, presentó comportamiento 
agresivo que erróneamente fue atribuido a la contusión 
temporal; sin embargo, la mejoría tras el primer proce-
dimiento eliminó dicha probabilidad. Sospechamos de 
tres mecanismos posibles de la agresividad: el efecto 
de masa de la várice sobre la amígdala, el robo de 
flujo arterial en el lóbulo frontal y el efecto del flujo 
retrógrado sobre los lóbulos frontal y temporal.

La angiografía por sustracción digital (ASD) es el 
método diagnóstico de elección de las FAVP y los 
criterios diagnósticos consisten en un cortocircuito de 
flujo rápido desde una arteria gruesa hacia venas ec-
tásicas y/o várices1,6.

El tratamiento de la FAVD es la interrupción del corto-
circuito mediante la oclusión del componente arterial lo 
más cercano posible al componente venoso10, para lo cual 
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Figura 2. Tratamiento endovascular. Primer tiempo (A-C): inicialmente se desplegó un stent autoexpansible (extremos señalados con 
flechas punteadas en A y B), con el que se logró restituir la circulación arterial distal a la fístula. Se mantuvo una microguía de inter-
cambio en la ACM derecha y se fijó un microcatéter a nivel del lóbulo medio de la várice (flecha en A). Se inició la embolización con coils 
con la finalidad de conseguir un mayor empaquetamiento del lóbulo medio (flecha en B). Aunque no se consiguió la curación de la FAVP, 
se logró la disminución del flujo de la fístula y la restitución del flujo arterial distal, que se tradujo en mejoría de los signos oftalmológicos 
(C). Segundo tiempo (D-I): se inyectó EVOH con la asistencia de un balón transitorio dentro de la ACID. Se puede observar el molde del 
EVOH dentro de la várice entre los coils (flecha punteada en D) y en el seno cavernoso con extensión hacia el seno petroso inferior (flechas 
huecas en E). La ASD de control en proyecciones lateral (E), oblicua derecha (F) y AP (G) muestra ausencia del cortocircuito y 
persistencia del flujo arterial en la ACM derecha. La ASD selectiva de ACI izquierda (H) mostró la presencia de la ACA izquierda y 
adecuada colateralidad hacia el eje carotídeo derecho. Al mes los síntomas oftalmológicos revirtieron y solamente persistió paresia del 
sexto nervio craneal derecho.

es fundamental un análisis prolijo de la angiografía12,13,24-27. 
El manejo endovascular puede proponerse como pri-
mera elección, sobre todo en las FAVP profundas2,8. 
Una opción en nuestro paciente era la oclusión definitiva 
de la ACI, considerando la adecuada colateralidad con 
el eje carotídeo contralateral. Sin embargo, nuestra ten-

dencia es siempre la preservación del flujo sanguíneo. 
En la literatura se ha descrito el uso de diversos ma-
teriales10, pero en la actualidad se utilizan los coils 
desprendibles, el n-butil cianoacrilato2,7,10,12,28 y muy 
recientemente el EVOH, que ha sido descrito en el 
manejo de solamente dos casos de FAVP congénitas2. 
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En nuestro paciente el manejo fue complejo, se utilizó 
un stent para reconstruir la ACI, coils para disminuir el 
flujo del cortocircuito y EVOH. Cuando los materiales 
líquidos como el EVOH o el n-butil cianoacrilato migran 
más allá hacia el drenaje venoso resultan en trombosis 
venosa con infarto cerebral venoso, embolia pulmonar 
o hemorragia cerebral2,11,21,22. Además, utilizamos un 
balón no desprendible para promover la oclusión tran-
sitoria de la ACI derecha mientras se inyectaba el EVOH, 
evitando el reflujo del material hacia la luz arterial, si-
tuación que hubiese resultado en infarto cerebral.

En resumen, el caso descrito es interesante por ser 
una FAVP traumática y por su clínica, que simuló una 
FCC, además de trastornos conductuales. Además, su 
manejo complejo incluyó el uso de stent, coils e inyec-
ción de EVOH asistida con balón, con lo que se logró 
la curación de la fístula y la preservación de la ACI.
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