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RESUMEN 

Se presenta el caso de un paciente con fístula carotídeo-cavernosa posMrau­
mática, corroborada con angiografía carotídea y · tomografía computarizada. Fue 
tratado mediante ligadura de la carótida interna. Se describe el cuadro clínico, 
fisiopatogenia y tratamiento de esta entidad. 

SUMMARY 

A case of a patient with a postraumatic carotid-cavernous fistula, confirmed 
by · carotid angiography and CT Sean is described. The treatment was interna! 
carotid ligation. Sorpe clinical, physio-pathogenic and therapeutic considerations 
are mentioned. 
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INTRODUCCION 

Las comunicaciones arteriovenosas permiten a la 
sangre arterial pasar a los vasos venosos dado el gra­
diente de presión entre arterias y venas. Por tanto, la 
sangre en las venas afectadas se "arterializa" eleván­
dose la presión venosa, la concentración de oxígeno y 
modificándose su dirección. Esta situación puede pre­
sentarse en diferentes partes del cuerpo.1• 2• 8 • 4 En el 
área retrobulbar las comunicaciones arteriovenosas co­
nectan la circulación carotídea con el seno cavernoso. 
Estas comunicaciones pueden ser de dos tipos: fístulas 
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y cortocircuitos ("shunts"). En las fístulas carotídeo­
cavernosas la sangre arterial pasa directamente a tra­
vés de un defecto en la pared arterial de la porción 
intracavernosa de la carótida interna. En los cortocir­
cuitos carotídeo-cavernosos la sangre arterial pasa in­
directamente por pequeñas ramas de la carótida interna 
o externa que comúnmente forman parte de la red que 
irriga la duramadre, dando el síndrome del cortocir­
cuito o "shunt" dural con signología moderada de 
"ojo rojo".5 Las fístulas carotídeo-cavemosas presen­
tan un cuadro clínico en el que las manifestaciones 
oculares son relevantes, incluso sistematizan algunos 
síndromes orbitarios. A continuación se presenta el 
caso de un paciente con fístula carotídeo-cavernosa y 
se hacen algunas consideraciones sobre su etiopato­
genia, inanifestaciones, evohición y' manejo. 



PRESENT ACION DEL CASO 

M.F.S. Paciente masculino de 28 años de edad. 
Inició su padecimiento dos meses antes, al sufrir acci­
dente automovilístico y golpearse en la región fronto­
temporal izquierda contra el parabrisas, seguido de 
pérdida del conocimiento por espacio de veinte horas. 
Presentó epistaxis, otorragia bilateral, cefalea generali­
zada, ptosis palpebral izquierda, protrusión del globo 
ocular izquierdo y acúfeno (soplo) izquierdo, homó­
crono con el latido cardiaco. Al persistir estos últimos 
signos acude a la Unidad de Oftalmología del Hospital 
General de México, de la SSA, donde se le encontró 
al examen físico oftalmológico: ptosis completa del 
párpado superior izquierdo (Fig 1), exoftalmos directo 
de 01: 25 mm vs 17 mm con exoftalmómetro de 
Hertel, base 97 (Fig 2), que era lentamente reductible, 
doloroso a la palpación, discretamente pulsátil, au­
mentando al inclinarse hacia abajo y sobre el cual se 
auscultaba un soplo sincrónico con el pulso radial, 

Fig. 1. Aspecto inicial del paciente con ptosis completa del párpa­
do superior izquierdo. 

Fig. 2. Se aprecia el exoftalmos directo izquierdo al levantar el 
párpado. 
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desapareciendo objetiva y subjetivamente al hacer pre­
sión sobre la carótida izquierda. Se encontró frémito 
en la región ocular izquierda. Existía edema y conges­
tión palpebral izquierdos. La conjuntiva bulbar se 
encontraba discretamente edematosa, congestiva, con 
vasos ingurgitados, con sangre color rojo brillante 
("arterializados") (Fig 3). La córnea era transparente 

Fig. l. Congestión bulbar con vasos ingurgitados,. de color rojo 
brillante (arterializados). 

en ambos ojos, no se apreció tyndall ni células. Las 
pupilas eran anisocóricas, a expensas de midriasis 
izquierda (2 mm ys 3 .5 mm) con reflejos fotomotor y 
consensual izquierdos lentos. Cristalinos normales. En 
fondo de ojo izquierdo se aprecio la papila normal, exca­
vación 4/3/3, ingurgitación venosa con tortuosidad de 
las mismas no habiendo hemorragias ni exudados. La 
agudeza visual era de 20/20 OD y 20/25 01. Existía 
disminución de la sensibilidad cornea} y palpebral 
izquierdas. La movilidad ocular en el ojo afectado 
estaba limitada casi totalmente en todas direcciones 
(Fig 4). Al levantar el párpado izquierdo refería diplo-

Fig. 4. Parálisis completa de los músculos extraoculares izquierdos. 
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pia. El ángulo iridocorneal fue normal y la tonometría 
por aplanación indicó: 00 18 mmHg y 01 28 mmHg. 
Los campos visuales (levantando el párpado) fueron 
normales. Complementariamente se encontraron tapo­
nes sanguinolentos en ambos conductos auditivos ex­
ternos. Se hicieron los diagnósticos de: síndrome de la 
hendidura ~sfenoidal izquierda y glaucoma secundario 
de ojo izquierdo debidos a fístula carotídeo-cavernosa 
izquierda postraumática. Fue enviado al Instituto Na­
cional de Neurología y Neurocirugía para su manejo 
neuroquirúrgico. Los estudios de gabinete incluyeron 
la angiografía carotídea y vertebral (simple y con téc­
nica de substracción digital) en las que se demostró 
paso del medio de contraste al seno cavernoso izquier­
do, a la vena oftálmica (ingurgitada) sin haber llenado 
del sistema arterial supraclinoideo izquierdo (Fig 5). 

Fig. 5. Aqiogrúía carotídea izquierda (substracción digital) con 
llenado del seno cavernoso (S) y de la vena oftálmica ingurgitada 

(V). 

Por el lado derecho se llenó el sistema arterial supra­
clinoideo en su totalidad con flujo hacia el lado 
izquierdo por la comunicante anterior, llenándose la 
cerebral anterior y media izquierdas con fenómeno de 
robo hacia la porción cavernosa de la carótida izquier­
da (Fig 6). La tomografía computarizada (TC) evi­
denció gran dilatación de la vena oftálmica superior 
izquierda (Fig 7). En el Servicio de Neurocirugía del 
Instituto Nacional de Neurología se le efectuó doble 
ligadura (a nivel cervical y supraclinoideo) de la arte­
ria carótida interna izquierda, posterior a la cual 
desapareció el soplo, bajó la tensión ocular izquierda 
(21 mmHg) y se redujo el exoftalmos (19 mm) recu­
perándose parcialmente la ptosis y la movilidad ocu­
lar (Fig 8). 
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Fia. 6. Aqiografía carotídea derecha con llenado del sistema arte­
rial derecho e izquierdo a trav& de la comunicante anterior y con 

fenómeno de robo al seno cavernoso izquierdo (S). 

Fig. 7. Tomogrúía axial computarizada de órbita izquierda en la 
que ea evidente la gran ingurgitación de la vena oftálmica superior 
derecha (V), misma que desplaza hacia adelante y discretamente 

hacia abajo al globo ocular. 

COMENTARIOS 

La etiología de las fístulas carotídeo-cavernosas es 
diversa (Tabla 1), sin embargo, la más común es la 
traumática, que representa aproximadamente el 75% 
de los casos.u Frecuentemente hay antecedentes de trau­
matismo asociado a fractura de la base de cráneo, en 
el que la arteria carótida interna golpea contra las 
estructuras adyacentes al seno cavernoso. También 
puede ser por herida punzocortante órbitocraneal o 
yatrogénica, como en la cirugía transesfenoidal para 
tumores hipofisiarios 7 o en la endarterectomía carotí­
dea para procesos ateromatosos.8 

Fisiopatogenia. En las fístulas carotídeo-cavemosas 
el flujo arterial de alta presión produce congestión 
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Fig. 8. Aspecto postoperatorio inmediato del paciente en el que se 
aprecia la reducción del exoftalmos y la recuperación parcial de la 

ptosls y de la parálisis de los músculos extraoculares. 

Tabla 1. Causas de fístulas carotídeo-cavernosas 

I. Congénitas 
11. Adquiridas 

A. Traumáticas 
B. Yatrogénicas 
C. Espontáneas: Aneurismas carotídeos 

Arterioesclerosis 
Otros 

orbitaria ya que da lugar a un flujo anterior retrógrado 
a través de las venas oftálmicas, con gran ingurgita­
ción de las venas orbitarias y conjuntivales. 

Si la fístula es grande puede ocurrir el fenómeno 
de secuestro, de manera que la irrigación de la porción 
distal a éste (arteria oftálmica, cerebral anterior y 
media) disminuya drásticamente. La asociación de estos 
dos factores (disminución de la pres~ón arterial y ele­
vación de la venosa) reduce el gradiente de presión 
arteriovenosa ocular (del cual depende el flujo sanguí­
neo orular y por ende su nutrición y desintoxicación) 

Pág 76 

Montaño-Moreno y Vega-Navarro 

pudiendo ocasionar incluso un síndrome del globo 
ocular hipóxico, con alteraciones del fondo de ojo 
(dilatación venosa, hemorragias, exudados, microaneu­
rismas) y de isquemia del segmento anterior (opaci­
dad, neovascularización, necrosis comeal, Tyndall en 
cámara anterior, edema y congestión del iris, parálisis, 
sinequias posteriores) como los descritos por Sanders 9 

y Spencer.10 

Por otro lado, al elevarse la presión venosa epi­
escleral aumenta proporcionalmente la tensión ocular 
(Tabla 2) aún sin alteraciones gonioscópicas, dando un 
glaucoma secundario post-trabecular).11 Esto disminuye 
aún más el gradiente de presión ocular, agravando la 
hipoxia (Fig 9). En ojos con hipoxia crónica se desa­
rrolla rubeosis iridis y glaucoma neovascular.12 

Tabla 2. Factores que intervienen en la tensión ocular 

Po= F/C +Pv 

Po: Presión intraocular (mmHg). 
F: Indice de secreción del humor acuoso (u.1/min). 
C: Coeficiente de facilidad de salida del humor acuoso. 

Pv: Presión venosa epiescleral (mmHg). 

A 

• : ., )'. .··:; ¡; 

fZlll :· : ; :r 7; · 

D 

B 

. . ·:·-

Fig. 9. Esq111ema de los cambios del gradiente de presión arterio­
venosa intraocular. Tomado de Sander y cols.' 

La compres1on de los elementos nerviosos en la 
hendidura esfenoida! por las venas ingurgitadas y el 
tejido orbitario edematoso (grasa, músculos extraocu· 
lares) producen el exoftalmos y la oftalmoplejía. En 
cuanto a esto último, Zulch 13 propone que el meca­
nismo es la afección intracavemosa de los pares 111 
y v. 
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El cuadro clínico de la fístula carotídeo-cavernosa, 
. cuyo inicio puede ser inmediato o semanas después del 
antecedente traumático, se presenta en la Tabla 3. Cu­
riosamente tanto el exoftalmos como la dilatación veno­
sa conjuntiva! pueden ser bilaterales, aunque asimétri-. 
cos, por la comunicación que existe entre ambos senos 
cavernosos.º 

Tabla 3. Cuadro clínico de la fístula carotídeo-cavemosa 

- Exoftalmos directo (pulsátil) 
- Soplo ocular (objetivo y subjetivo) 
- Ptosis palpebral 
- Edema palpebral 
- Dolor orbitario 
- Quemosis conjuntiva! 
- Dilatación y "arterialización" de venas conjuntivales 
- Midriasis, arreflexia o hiporreflexia pupilares 
- Parálisis o paresia de músculos extraoculares 
- Diplopía 
- Baja visual (variable) 
- Aumento de la tensión ocular 

Sanders, en una revisión de 25 casos de fístula 
carotídeo-cavernosa, encontró la siguiente frecuencia 
de signos y síntomas: soplo subjetivo 75%, proptosis 
64%, quemosis y dilatación venosa conjuntival 36%, 
diplopía 24%, visión borrosa 16%, dolor orbitario 
16%.0 El diagnóstico clínico se corrobora con la angio­
grafía carotídea, en la que se demuestra el paso del 
medio de contraste al seno cavernoso, con o sin fenó­
meno de secuestro. La TC también proporciona datos 
sobre la congestión venosa orbitaria. 

El tratamiento se encamina a mejorar el exoftalmos, 
soplo, dolor, oftalmoplejía, baja visual e hipertensión 
ocular. En casos de buena irrigación cerebral a través 
de las comunicaciones contralaterales por el polígo­
no de Willis (como en este paciente) se practican 
la ligadura de la carótida interna en el cuello con o sin 
ligadura de la externa. Otros métodos empleados son 
el taponamiento desde el cuello hasta el lugar fistuloso 
con diversos materiales: bolas de cristal, gelfoam,14 

músculos con metal,16 electrocoagulación transcaverno-
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sa,18 y otras. La variedad de tratamientos indican el 
poco éxito de éstos, incluso posterior al cierre en oca­
siones se recanalizan la fístula o pueden aparecer 
complicaciones serias por la cirugía.º· 12 Afortunada­
mente en este caso la evolución ha sido muy satisf ac­
toria. En general, los pacientes jóvenes, en buenas 
condiciones generales, con signos rápidamente progre­
sivos forman el mejor grupo para las consideraciones 
terapéuticas. 
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