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RESUMEN

Introducción: Con el incre-
mento en los procedimientos de
terapia endovascular, se ha re-
portado también incremento en
las complicaciones inherentes a
los mismos. La embolización
prequirúrgica ha sido de espe-
cial utilidad en el Angiofibroma
Juvenil de Nasofaringe (AJN).
Hemos reportado una mayor
incidencia de estos procedi-
mientos. Las complicaciones
que se presentan pueden ser
leves, moderadas y severas.
Dentro de las que describen con
mayor frecuencia son: Dolor
postembolización, espasmo ar-
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terial transitorio, parálisis facial
temporal, embolismo indesea-
ble, ruptura arterial y pérdida de
la visión.

Material y métodos: Se revi-
saron en forma retrospectiva 66
expedientes de pacientes so-
metidos a embolización prequi-
rúrgica de AJN, del Servicio de
Otorrinolaringología del HGM y
del CMN 20 de Noviembre del
ISSSTE, para determinar en cuan-
tos de ellos se reportaron compli-
caciones posteriores a la emboli-
zación y describir de que tipo.

Resultados: De un total de 66
expedientes, en igual número de
pacientes, se reportaron única-
mente tres complicaciones leves

y transistorias y una severa in-
herentes al procedimiento de em-
bolización.

Conclusiones y Discusión:
Los resultados reportados en
nuestra serie, son similares a
los reportados en la literatura
mundial, no mayor al 5% de las
embolizaciones. Por tal motivo,
recomendamos ampliamente la
embolización  previa para faci-
litar la resección quirúrgica.

Palabras clave: Emboliza-
ción prequirúrgica, angiofibroma
juvenil de nasofaringe, compli-
caciones.

INTRODUCCIÓN

El angiofibroma juvenil nasofaríngeo (AJN), también
llamado Hamartoma fibromatoso o angiofibromatoso, es
un tumor benigno que comienza en la parte posterior de
la nariz y se extiende secundariamente al conducto
nasofaríngeo, por lo que su nombre más correcto debe-
ría ser angiofibroma juvenil de la cavidad nasal.1 El an-
giofibroma juvenil de nasofaringe es un tumor benigno
con comportamiento agresivo y expansor. Se origina en
el margen superoposterior del agujero esfenopalati-
no. Progresa con frecuencia en forma lenta, impre-
decible y es indetectable hasta que el tumor se ha
extendido dentro de la fosa pterigopalatina o a los se-
nos paranasales. En la mayoría de los casos, los pa-

cientes presentan dolor, obstrucción nasal y epistaxis.
La invasión intracraneal aparece entre el 10% y 20%,
sobre todo, en adolescentes entre los 13 y 15 años
de edad. En la mayoría de estos casos, el tumor
presenta una baja probabilidad de regresión espontá-
nea.2-4

Es importante resaltar que el AJN es un tumor benig-
no altamente vascularizado, no encapsulado, que se
observa casi exclusivamente en los varones en la eta-
pa de adolescencia. Las edades oscilan entre los 14 y
25 años de edad, en la mayoría de los reportes. Repre-
senta sólo el 0.5% de todas las neoplasias de cabeza y
cuello.1-6 El papel de las hormonas sexuales es muy im-
portante en el desarrollo del AJN sobre el sistema vas-
cular. La acción de las hormonas sobre el sistema
vascular es complejo y a veces inespecífico. La lesión
es no encapsulada y consiste en estroma fibro-vascu-
lar. Las células fibrosas corresponden al tipo de fibro-
blasto (miofibroblasto), el cual produce fibras de coláge-
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ABSTRACT

Introduction: With the in-
crease in the procedures of en-
dovascular therapy, increase in
the complications inherent the-
reto, has also been reported.
The pre-surgical embolization
has been especially useful in
Juvenile Nasopharyngeal Angio-
fibroma (JNA). We have repor-
ted a bigger incidence of these
procedures. Complications pre-
sented may range from mild,
moderate and severe. Among

no y elastina y puede transformarse en células de mús-
culo liso y, por lo tanto, puede ser imposible de diferen-
ciar los fibroblastos del estroma de las células de la
pared vascular. La proporción y tipo de tejido fibroso
es variable y probablemente no está relacionada con la
edad del paciente. Puede variar de una leve fibromato-
sis mixomatosa a un tejido pseudoerectil.7

Los componentes vasculares, también son variables
y típicamente son dos tipos diferentes:

1. Espacios vasculares de pared delgada, las cuales
forman cavidades endotelizadas, sin capas muscu-
lares en sus paredes.

2. Un verdadero árbol arteriocapilar con capas mus-
culares normales y algunos aglomerados subintima-
les en la pared vascular. La microscopia electrónica
no ha podido clasificar completamente la función del
estroma. Sin embargo, ha confirmado la derivación
de las células de músculo liso de las paredes vas-
culares del estroma de fibroblastos.

Varios autores han tratado de demostrar una correla-
ción entre el espectro de hallazgos histopatológicos y
las variadas presentaciones clínicas.

Ante las características clínicas y radiológicas del
tumor, la biopsia únicamente se aconseja en casos de
duda diagnóstica.8 La Tomografía Computarizada (TC)
permite establecer claramente la extensión tumoral, su
patrón de diseminación y la planeación del abordaje
quirúrgico. A partir de la TC, se han descrito varias cla-
sificaciones, como son la de Sessions,1,9 Fish10 y Chan-
dler.11 La arteriografía es indispensable para conocer el
aporte vascular del tumor.1

Aunque la resección quirúrgica es la principal for-
ma de tratamiento, existen reportes de tratamiento
con radioterapia y quimioterapia. Se han intentado otras
formas de tratamiento como la hormonoterapia (flutami-
na y estrógenos) sin obtener buenos resultados.11,12

La mayoría de los autores están de acuerdo con indicar
el tratamiento quirúrgico con embolización previa para to-
dos los AJN extracraneales (estadios I-III de Chandler y I
a II de Sessions). Los principales abordajes quirúrgicos
para éstos son la vía transpalatina y/o transantral, inci-
sión sublabial ampliada (Deglobing), la rinotomía lateral (We-
ber-Ferguson) y LeFort. En los tumores muy grandes o
con extensión intracraneal se utilizan abordajes combi-
nados como la resección craneofacial, el abordaje basal
subfrontal o la aproximación por la fosa infratemporal.11-15

La Angiografía por Sustracción Digital (ASD) como
método diagnóstico ha demostrado su importancia en el
manejo del AJN, cuando ésta se realiza previa a la
embolización prequirúrgica. Robertson y cols., en 1972,
fueron los primeros en realizar la embolización preope-
ratoria de los vasos sanguíneos de mayor aporte al
tumor como una terapia adyuvante, posiblemente de-
finitiva o paliativa y desde entonces ha sido recomen-
dada por muchos autores (p. ej. Pletcher, en 1975; Kat-
siokis, en 1979; Las Jaunias, en 1980; Steinberger y
Wetmore, en 1984; Davis, en 1987; Jacobson,  en 1988;
etc.). Sin embargo, no deja de tener riesgo de compli-
caciones cuando además se realiza esta embolización.
Entre las principales complicaciones descritas en la
literatura están la isquemia, el espasmo arterial, ede-
ma por preparados que contengan alcohol e incluso mi-
gración de partículas de material embólico a otras áreas
adyacentes de riego sanguíneo.15-18

those occurring most often are:
post-embolization pain, arterial
transitory spasm, temporary fa-
cial nerve paralysis, undesira-
ble embolism, arterial rupture
and the loss of vision.

Material and Methods: 66 fi-
les of patients submitted to pre-
surgical embolization of JNA
were reviewed. Patients came
from of the Otolaryngology Ser-
vice from HGM (Mexico Gene-
ral Hospital) and CMN 20 de
Noviembre ISSSTE (National
Medical Center) to determine in
how many of the patients, fur-
ther complications to the embo-
lization were reported and to
describe what type.

Results: From a total of 66 fi-
les, in an equal number of pa-
tients, complications inherent to
the embolization procedure were
reported.

Conclusions and Discussion:
The results reported in our series,
are similar to those reported in the
world literature, not bigger to 5% of
the embolization. For such a rea-
son, we recommend widely, a pre-
surgical embolization to ease sur-
gical resection.

Key words: Pre-surgical em-
bolization, juvenile nasopharyn-
geal angiofibroma, complications.
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MATERIAL Y MÉTODOS

En el presente trabajo se incluyeron los expedientes
clínico-radiológicos de 66 pacientes masculinos, perte-
necientes a los Servicios de Otorrinolaringología del Hos-
pital General de México y del CMN 20 de Noviembre
ISSSTE. Los pacientes fueron atendidos durante los
periodos de marzo del 2000 a marzo del 2006. A to-
dos ellos se les realizó angiografía por sustracción digi-
tal (ASD) y embolización prequirúrgica del angiofibroma
juvenil de nasofaringe (AJN), cuyo diagnóstico fue esta-
blecido con criterios clínicos y por Tomografía Computa-
rizada. Se incluyeron todos aquellos expedientes de pa-
cientes con diagnóstico clínico y tomográfico de AJN, que
hayan sido sometidos a embolización prequirúrgica en
las fechas antes señaladas. Se excluyeron los expedien-
tes de pacientes que a pesar de tener diagnóstico clínico
y tomográfico de AJN no hayan sido embolizados y to-
dos aquellos que a pesar de haber sido embolizados, el
reporte de histopatología haya sido diferente al diagnós-
tico de AJN. Se eliminaron aquellos expedientes de pa-
cientes con AJN que hayan sido sometidos a emboliza-
ción prequirúrgica, que se encuentren incompletos.

En todos los pacientes reportados, se realizó arterio-
grafia carotídea con sustracción digital, mediante técni-
ca estéril, bajo anestesia general o local. El acceso arte-
rial se realizó vía femoral común derecho o izquierda, con
técnica de Seldinger, introductor con válvula hemostática,
4 o 5 Fr., catéteres 4 o 5 Fr. Headhunter Hl, guía hidrofílica
0.032 o 0.035 y como agente embolizante Gelfoam adi-
cionado con polidocanol y medio de contraste, fragmen-
tado para la obtención de una pasta que se adecuó al
calibre de las arterias por embolizar,19 Gelfoam exclusi-
vamente y micropartículas de alcohol polivinílico. El me-
dio de contraste utilizado en todos ellos fue hidrosoluble,
no iónico. Inicialmente se realizó arteriografia carotídea
diagnóstica y una vez obtenida la imagen angiográfica
completa y que se definió la o las arterias involucradas,
se procedió a la cateterización selectiva de las mismas,
para posteriormente ocluir el aporte arterial distalmen-
te con el material embolizante, utilizando la cantidad
necesaria para obtener la mayor oclusión angiográfica-
mente registrable al aporte arterial del tumor.

RESULTADOS

Se estudiaron un total de 66 expedientes de pacien-
tes con el diagnóstico preoperatorio de Angiofibroma
Juvenil de Nasofaringe (Figura 1). Todos ellos del sexo
masculino. Las edades de presentación en nuestra se-
rie fueron de siete a 45 años, moda de 18 años. A todos
ellos se les realizó el diagnóstico mediante clínica y To-
mografia Computarizada, se estadificaron de acuerdo
con la clasificación de Sessions y Chandler (Figura 2).
La evaluación por TC se realizó en 59 pacientes (89.3%)

con sus respectivos algoritmos para tejidos blandos y
hueso, en fase simple y contrastada y en planos axial y
coronal. La RM únicamente se utilizó en dos pacientes
(3.0%), en los cuales presentaba un estadio muy avan-
zado y se requirió para valoración de involucro del es-
tructuras intracraneales. Los síntomas presentes más
constantes en nuestra revisión son obstrucción nasal y
epistaxis, en 66 pacientes (100%), tumor evidente en
narina derecha, 34 (51.5%) e izquierda, 32 (48.4%). La
obstrucción nasal fue usualmente el primer síntoma en
aparecer. También se presentaron otros signos y sínto-
mas, de los cuales se muestran los resultados en la
figura 2, como son: Disfagia, tumor evidente a la explo-
ración física, paladar abombado y deformidad nasal. Es-
tos últimos se presentaron en pacientes con tumores
sumamente extensos con compromiso intracraneano y
aporte arterial por las cuatro ramas carotídeas, así como
involucro a SNC y finalmente, exoftalmos.

De los 66 pacientes únicamente dos presentaban tu-
mor en forma bilateral, quienes tenían angiofibromas
gigantes, con involucro de base de cráneo, órbita y oro-
faringe (estadio IIIb).

Todos ellos fueron sometidos a ASD y emboliza-
ción, 54 de ellos en sólo una ocasión previa a la ciru-

Figura 1. Tumor de consistencia dura, color rosáceo o rojizo
con hemorragia fácil y constituido por tejido fibroso con célu-
las estrelladas apoyadas por fibroblastos inmaduros con
múltiples vasos en el estroma de tejido mixomatoso.
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Figura 2. Clasificación según Sessions.
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gía y 12 de ellos en varias ocasiones por presentar
recidivas. La arteria que más comúnmente le dio apor-
te al tumor mostró ser la arteria maxilar interna, si-
guiéndoles la arteria faríngea, facial y temporal super-
ficial (Figura 4). La embolización en 45 pacientes fue
únicamente de la arteria maxilar interna del lado del
tumor, en uno de ellos se embolizaron las dos maxila-
res internas. La técnica quirúrgica más frecuentemen-
te manejada fue la sublabial ampliada, siguiéndole la
LeFort, transpalatina (Figura 5). El tiempo quirúrgico se
vio considerablemente disminuido, así como el volu-
men de sangrado postoperatorio, ya que al disminuir el
aporte arterial del tumor éste permite una cirugía más
controlada y con menores riesgos de sangrado, siendo
el mayor tiempo requerido de cirugía de cuatro a cinco
horas para los pacientes con estadios Sessions IIIa y
IIIb y la mayor pérdida sanguínea fue de cinco litros en
sólo un paciente.

Se presentaron cuatro complicaciones inherentes
a la realización de la embolización. Éstas fueron en
orden de importancia: En dos pacientes hubo espasmo
arterial, en ambos la  embolización fue diferida y resul-
tó exitosa en un segundo tiempo. En dos pacientes se
presentó amaurosis. En uno pérdida parcial de la visión
12 horas posteriores a la embolización que cedió a la
aplicación endovenosa de esteroides. En el último pa-
ciente reportamos pérdida definitiva de la visión en ojo
homolateral al tumor.

DISCUSIÓN

Se ha descrito ampliamente en artículos previos la
anatomía, histología y fisiopatogenia del AJN. Al ser
éste un tumor altamente vascularizado, las complica-
ciones asociadas al mismo son muchas. El tumor pue-
de sangrar al contacto y usualmente no presenta ulcera-

ciones o áreas que muestren datos de malignidad. Se
ha utilizando el termino “juvenil” debido a que el tumor
típicamente se desarrolla en varones jóvenes en su
pubertad, sin embargo, es algo inapropiado, ya que mun-
dialmente se reporta que alrededor del 10% de los tu-
mores diagnosticados presentaban una edad mayor a
los 20 años. Llegándose a reportar en la literatura eda-
des de 49 a 52 años.20 La biopsia no debe de realizar-
se debido al alto riesgo que conlleva, la historia clíni-
ca y la apariencia del tumor deben ser suficientes
para realizar el diagnóstico, ya que la hemorragia ma-
siva que pone en peligro la vida podría ocurrir y usual-
mente no es controlada adecuadamente con el ta-
ponamiento nasal.21-23 Se puede suponer la exten-
sión intracraneal del tumor si se llegara a presentar
edema del lóbulo temporal, facial o bien proptosis. La
parálisis del nervio oculomotor en su porción extracra-
neal, indica extensión del tumor hacia el seno caverno-
so, región temporal o infratemporal, sin embargo, estas
extensiones pueden presentarse sin manifestaciones clí-
nicas evidentes.24 Por otra parte, una sobre o subesti-
mación clínica de la extensión del tumor podría sugerir
incorrectamente que la lesión sea o no resecable; por lo
tanto, un adecuado análisis topográfico de la extensión
tumoral debe ser realizada con las mejores herramien-
tas disponibles. La Tomografía Computarizada (TC) en
cortes coronales, inmediatamente después de la admi-
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Figura 3. Distribución de signos y síntomas.
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Figura 5. Técnica quirúrgica.
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nistración del medio de contraste provee la mejor infor-
mación anatómica, especialmente para la valoración
de involucro óseo en la base del cráneo o una exten-
sión intracraneal (Figuras 6-8). Las reconstrucciones
tridimensionales, son útiles, pero no indispensables.
La radiografía simple y la tomografía lineal no proveen
información de relevancia para el paciente.25 En la TC
se identifica como una masa hiperdensa que realza
fuertemente a la administración IV del medio de
contraste y que ocupa nasofaringe y fosa o fosas
nasales. Puede extenderse hacia la fosa infratempo-
ral a través de la fosa pterigopalatina o bien hacia la
órbita a través de la fisura orbitaria inferior, también
puede extenderse de ahí a la fosa craneal media por la
fisura orbitaria superior. Puede también invadir seno es-
fenoidal y el resto de los senos paranasales a través
de orificios naturales.26 En la RM TI compensada, se
muestra como una masa de señal intermedia entre
grasa y músculo, con áreas serpentiginosas hipointen-
sas (vacío por flujo vascular). La extensión de la lesión
se delimita perfectamente bien mediante esta técnica,

así como su invasión intracraneana, pero no se puede
demostrar la destrucción ósea, que si se identifica en
TC.27-29 La diferenciación entre sinusitis e involucro tu-
moral de los senos paranasales no es difícil, ya que el
AJN se manifiesta con un reforzamiento heterogéneo
del tejido blando, expansión del seno o destrucción
ósea. La Imagen por Resonancia Magnética (IRM) por
el momento no ofrece una ventaja significativa com-
parada con la TC, realizándola únicamente en aque-
llos pacientes con sospecha de involucro intracranea-
no, sin embargo, es de gran utilidad en los estadios
avanzados IIIa y IIIb de Sessions, en los cuales se
valora el grado de invasión intracraneal y afectación e
involucro de las estructuras vecinas, valorando com-
promiso de pares craneales o seno cavernoso.9,30

Actualmente, en nuestro medio hospitalario e incluso
en todos los lugares donde se realice excisión de AJN
es inconcebible no realizar ASD y embolización prequi-
rúrgica del tumor, ya que se han visto excelentes resul-
tados, principalmente un menor sangrado durante el acto
quirúrgico, lo que disminuye la morbi-mortalidad. Sólo
en los casos en que sea extremadamente urgente, la
excisión de estos tumores deberá realizarse sin previa
embolización.21,22

El tiempo entre embolización y cirugía es importante,
ya que mientras más pronto se realice, menor tiempo se
da para que los canales vasculares embrionarios se re-
canalicen y den aporte arterial al tumor.31,32 En este estu-
dio el tiempo entre embolización y la cirugía se resume
en la figura 8. La arteriografía como método diagnóstico
y previo a la embolización prequirúrgica, ha demostrado
su importancia en el manejo del AJN, sin embargo, no
deja de tener riesgo de complicaciones.16-18,26 Estas com-
plicaciones generalmente se deben a tres factores:

Figura 6. Imágenes de tomografía que muestran tumor de
densidad heterogénea, que realza con el medio de con-
traste y se encuentra localizado en la fosa pterigomaxilar.
Tiene un crecimiento expansivo, que agranda la fosa y abom-
ba la cara posterior del antro maxilar.

Figura 7. TC
en corte axial.

Figura 8. Don-
de se observa
AJN del mismo
paciente, corte
coronal.
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1. Selección inapropiada del material embolizante.
2. Reflujo del material embolizante (embolismo inde-

seable) debido a espasmo vascular, cateterización
selectiva insuficiente, inyección de múltiples par-
tículas del material embolizante en forma rápida.

3. Falla en reconocer comunicaciones potencialmente
peligrosas entre la carótida externa y la interna.24-26

Se ha sugerido recientemente por algunos autores
la embolización intratumoral directa del AJN por vía in-
tranasal o percutánea utilizando una mezcla de cia-
noacrilato, Lipiodol y polvo de tungsteno.33-35

En realidad las complicaciones están más asocia-
das al tratamiento quirúrgico que al tratamiento embó-
lico.17,18,37,39

Aunque la angiografía no define la extensión del tumor
hacia los diferentes compartimientos tan acertadamente
como la TC y la RM, tiene un valor incalculable, ya que
define el aporte arterial del tumor e identifica cualquier
anastomosis anómala entre arteria carótida interna y
carótida externa que pueda interferir con una emboli-
zación segura.33,41-43 La ASD es el método recomendado,
ya que provee control y reduce el tiempo requerido para el
diagnóstico angiográfico y embolización.

La ASD pone de manifiesto la gran vascularidad del
tumor (Figura 9), generalmente a expensas de ramas
anormales de la arteria maxilar interna y cuando existe
compromiso intracraneal, la carótida interna en su por-
ción cavernosa puede también dar aporte al tumor. La
fase tisular muestra una zona parenquimatosa de bor-
des lobulados, persistente y con drenaje venoso tem-
prano por microfistulas AV secundarias a vasos de neo-
formación41 (Figura 10). La angiografía permite no sólo
la demostración del aporte arterial de la lesión, sino que
es el método de acceso para una embolización previa
a la cirugía (Figuras 11-15). La valoración de la exten-
sión intracraneal por medio de la ASD, corresponde a
una tinción parenquimatosa que se proyecta por arriba
de la base de cráneo en las proyecciones AP y lateral;
este abultamiento puede observarse durante la inyec-
ción de medio de contraste en la arteria faríngea as-
cendente o maxilar interna, puede estar presente sin
observarse durante la inyección de medio de contraste
en la carótida interna.33,42,44 Una vista frontal en la pro-
yección transorbitaria permite la diferenciación entre ex-
tensión intraselar, intracavernosa y extracavernosa. La
fase tardía de la angiografía carotídea, verifica la per-
meabilidad del plexo venoso cavernoso y completa el
estudio del área paraselar. La identificación de estas ar-
terias es importante, ya que afectan la resecabilidad qui-
rúrgica. 21-30,32,43

La embolización y la cirugía son hasta el momento las
dos herramientas más importantes para su tratamiento al
reducir el aporte sanguíneo del tumor y disminuir el
sangrado transoperatorio efectivo, permitiendo una

extirpación quirúrgica de este tumor altamente vasculari-
zado bajo condiciones mas favorables.26,29,31,45,46-47 Pueden
presentarse complicaciones menores en algunos ca-
sos, incluyendo fiebre postembolizacion y dolor local, el
cual requiere analgésicos.20 Así mismo, se puede ob-
servar ocasionalmente bradicardia después de la inyec-
ción de la arteria maxilar interna o faríngea ascendente.
Este fenómeno es probablemente debido a compromiso
temporal en el aporte sanguíneo del sistema nervioso au-
tónomo o de sus receptores. La bradicardia es transitoria
y en caso de no ceder se debe de aplicar atropina. Las
complicaciones tales como parálisis isquémica de nervios
craneales y embolización intracraneal vía anastomosis ca-
rótida interna-externa puede prevenirse de la siguiente
manera: La arteria potencialmente peligrosa para embo-
lismos indeseables debe de identificarse y si es posible el
orificio distal del catéter debe de ser colocado lo más dis-
tal posible a su origen.

La técnica quirúrgica más realizada en nuestra serie
fue el desguante facial, ya que ésta es la técnica utiliza-
da en ambos hospitales. El cirujano debe aplicar la técni-
ca quirúrgica con que se sienta más cómodo, para evitar
complicaciones ante técnicas no usuales1,47. La ligadura
de la arteria maxilar interna en su porción distal no debe
de realizarse, ya que podría comprometer el tratamiento
definitivo del tumor. La radioterapia es igual cuestionable
para este tumor de características benignas.
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Figura 9. Tiempo entre embolización y la cirugía.

Figura 10. Ar-
teriografía por
s u s t r a c c i ó n
digital de AJN
izquierdo en
fase arterial.
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CONCLUSIONES

A pesar de que el AJN es histológicamente un tumor be-
nigno, su irrigación y características expansivas lo convier-
ten en un tumor potencialmente mortal. Entre más joven sea
el paciente, hemos observado una mayor agresividad del tu-
mor, ya que predomina el componente vascular sobre el
fibroso. En la mayoría de los centros hospitalarios, se utiliza

Figura 12. Ca-
te ter izac ión
selectiva de la
A. maxilar in-
terna.

la embolización prequirúrgica de 24 a 72 horas previas a la
cirugía, para evitar la mayor complicación de el AJN, el san-
grado transoperatorio. Al ser la angiografía y embolización
procedimientos invasivos, no están excentos de complica-
ciones. Las complicaciones más frecuentes en nuestra serie
fueron leves y transitorias (espasmo arterial, revertido me-
diante vasodilatadores, parálisis facial transitoria, secun-
daria a manipulación de la arteria faríngea ascendente)
y en los casos más graves, las complicaciones fueron
amaurosis temporal y en un caso permanente.

Comparando la eficacia del procedimiento vs. el riesgo
potencial de sangrado transoperatorio y considerando que
hemos sobrepasado el periodo de curva de aprendizaje en
procedimientos intervencionistas, nuestra recomendación

Figura 13. Con-
trol postemboli-
zación de la A.
maxilar interna.

Figura 15.
Caterización
selectiva de
la A. faríngea
ascendente.

Figura 16.
Control post-
embolización
de ambas ar-
terias.

Figura 14.
Aporte resi-
dual por la A.
faríngea as-
cendente y ca-
te ter izac ión
selectiva de
ésta.

Figura 11. Mis-
mo paciente en
fase tisular.
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es realizar siempre la arteriografía por sustracción digital y
embolización prequirúrgica de 24 a 48 horas previas a la
cirugía y no diferirla más de 72 horas, por el riesgo de que
entren en función de las arcadas arteriales anastomóticas.

Es también recomendable utilizar materiales emboli-
zantes temporales y de fácil acceso; ya que es siempre

necesaria la cirugía posterior; por lo tanto, no se justi-
fica la utilización de materiales permanentes.

También se sugiere en el caso de utilización de mi-
cropartículas, que éstas sean mayores a 500 micras,
para evitar embolismo indeseable, a través de las múl-
tiples anastomosis con carótida interna.
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