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Las fístulas arteriovenosas durales (FAVD)
son comunicaciones vasculares anómalas que
se localizan en la duramadre. Los “shunts” o
comunicaciones vasculares anómalas pueden
ocurrir en cualquier parte del cuerpo humano.
Sin embargo, la localización dural del “shunt”
arteriovenoso es lo que define esta entidad pa-
tológica y, por tanto, es esencial en el diagnós-
tico [1]. 

Las FAVD constituyen el 10-15% de las
malformaciones vasculares intracraneales [2,3].
Inicialmente se denominaron “malformaciones
arteriovenosas durales” y  hay autores que si-
guen usándo este término porque en ocasiones
hay pequeños nidus angiomatosos durales sin
fístulas. Sin embargo, hoy en día es más común
el término “fistulas arteriovenosas durales”. Es-
ta denominación tiene por objeto evitar la evo-
cación de una alteración del desarrollo dado
que, aunque inicialmente se describieron como
lesiones congénitas [4,5], en la actualidad se
consideran lesiones adquiridas debido a la rela-
ción existente con diversos factores etiopatogé-
nicos [6].

La trombosis del seno dural, el principal de
estos factores, induce la apertura de comuni-
caciones arteriovenosas en la pared del seno
por el aumento que se produce en la presión
venosa [7,8,9]. Sin embargo el papel de la
trombosis del seno en la fisiopatología de las
fístulas durales es controvertido, pues puede
ocurrir en el curso evolutivo de las fístulas con
dos resultados opuestos: la perpetuación o la
curación espontánea de este proceso nosológi-
co [10,11,12].

Aunque las fístulas arteriovenosas durales
pueden ocurrir en cuanquier parte de la dura-
madre que recubre al cerebro, las localizacio-
nes más frecuentes son los senos transverso y
sigmoide [13], y el seno cavernoso. 

Los pacientes pueden ser asintomáticos o
presentar desde leves síntomas a graves com-
plicaciones. Los signos y síntomas más fre-
cuentes son los acúfenos pulsátiles, el ruido ob-
jetivo, la parálisis de pares craneales, síntomas
oculares que incluyen la proptosis y la quemo-
sis, cefalea, náuseas y/o vómitos por aumento

de la presión intracraneal, crisis epilépticas,
déficits neurológicos focales y hemorragias in-
tracraneales. Estos signos y síntomas se produ-
cen por congestión venosa, déficit de perfusión
por hipertensión venosa, efecto de masa y fe-
nómeno de robo arterial. En general el drena-
je a venas corticales se asocia a un aumento del
riesgo de hemorragia o complicaciones neuro-
lógicas no hemorrágicas.

Dada la compleja fisiopatología de las
FAVD, numerosos esquemas de clasificación
han aparecido en las últimas décadas, pero
ninguno de ellos ha alcazado la aceptación
unánime por parte de la comunidad científica. 

En 1973, Aminoff propuso un sistema de
clasificación basado en la topografía de la le-
sión. El grupo anteroinferior lo conforman fís-
tulas con venas de drenaje a los senos basales:
cavernoso, petroso y esfenoparietal. En el gru-
po posterosuperior, el drenaje venoso se reali-
za a senos durales como el longitudinal supe-
rior, el transverso o el sigmoide [4,5].

En 1976, Castaigne et al. constataron que
el 42% de las fístulas con drenaje a venas cor-
ticales se asociaban a hemorragia [14]. A par-
tir de estas observaciones, el patrón de drena-
je venoso se reconoció como un factor clave
en el manejo de las fístulas. La clasificación de
las fístulas durales propuesta por Djindjian y
Merland en 1978, se basa en el patrón de dre-
naje venoso [15]. En 1995, Cognard y Merland
propusieron una modificación de ese esquema
[16] mientras que Borden planteó otra clasifi-
cación más simplista, basada también en el
drenaje venoso [17]. Esta profusión de sistemas
de clasificación ha llevado a que en la litera-
tura médica de los últimos años se detallen al
menos la de Cognard y la de Borden, en un in-
tento, probablemente, de aportar la máxima
información posible. 

Tan sólo existe acuerdo en un caso especí-
fico: las fístulas carótido-cavernosas (FCC). Se
trata de una localización especial, en la que no
es posible aplicar las clasificaciones anterior-
mente citadas. En 1985, Barrow propuso una
clasificación específica para las FCC [18]. Re-
cordando la anatomía del seno cavernoso, que
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es una estructura venosa atravesada por la ar-
teria carótida interna (ACI), es fácil compren-
der por qué la historia natural de los aneuris-
mas intracavernosos es más benigna que en
otras localizaciones donde se produce hemo-
rragia subaracnoidea [19]. Del mismo modo,
justifica que el planteamiento terapéutico de
las FCC sea diferente y por ello, generalmen-
te se estudian por separado. En nuestra expe-
riencia con las FCC, el tratamiento conserva-
dor es eficaz en un porcentaje de casos más ele-
vado, gracias a las peculiaridades anatómicas
ya comentadas. Por otra parte, en los procedi-
mientos intervencionistas, la elección de la vía
de abordaje y el material de embolización se
basa en el tipo de FCC y en criterios clínicos
y angiográficos de gravedad [20,21], existien-
do mayor consenso que en el resto de localiza-
ciones de fístulas durales [22]. Por este motivo,
las FCC no serán objeto de estudio.

Las técnicas de imagen como la TC o la
RM pueden orientar el diagnóstico y permiten
evaluar la repercusión de la fístula en el parén-
quima cerebral, así como realizar el seguimien-
to del paciente con medios de imagen no in-
vasivos   [23]. Sin embargo, la angiografía con-
tinúa siendo la prueba oro en el diagnóstico y
evaluación de las fístulas durales. Permite lo-
calizar la fístula, identificar todos los aportes
arteriales y el drenaje venoso. Así mismo, la
arteriografía es útil a la hora de descartar la
existencia de lesiones vasculares traumáticas
asociadas, estenosis o trombosis e identificar
factores de riesgo como son el reflujo a venas
corticales y la existencia de dilataciones
[24,25]. 

Esta breve presentación de la variedad y
complejidad de las fístulas en cuanto a la loca-
lización, la fisiopatología y las estructuras im-
plicadas, explica en parte la existencia de mul-
titud de opciones terapéuticas que, bien solas
o combinadas, tienen por objeto la desapari-
ción de la clínica y del riesgo de complicacio-
nes graves o fatales (déficits neurológicos o he-
morragia). 

El tratamiento conservador mediante com-
presiones yúgulo-carotídeas está indicado en

las fístulas durales del seno cavernoso en au-
sencia de arterioesclerosis y del seno lateral
con aporte principal desde arteria occipital sin
síntomas severos o características angiográfi-
cas de alto riesgo. Las compresiones pueden
disminuir el flujo arterial y promover la trom-
bosis hasta en el 27% de los pacientes y son
más efectivas en fístulas pequeñas [26]. 

En el tratamiento endovascular podemos
distinguir múltiples modalidades en función de
la vía de abordaje y el material empleado.

La embolización transarterial superselecti-
va puede ser efectiva en algunos casos [27,28].
No obstante, el cierre completo de la fístula
mediante embolización transarterial exclusiva-
mente es difícil y en ocasiones imposible de
conseguir teniendo en cuenta los múltiples
aportes arteriales a la fístula que drena a un so-
lo seno y los múltiples microshunts que exis-
ten entre arteriolas y vénulas. La terapia endo-
vascular por vía arterial puede ser usada como
tratamiento adyuvante en el preoperatorio de
resección quirúrgica, como tratamiento sinto-
mático de fístulas de bajo riesgo y como com-
plemento de la embolización transvenosa en
fístulas de alto flujo. 

La técnica y elección del material de em-
bolización depende del objetivo que persiga-
mos. La embolización transarterial con partí-
culas se usa como terapia adyuvante a la ciru-
gía posterior [29,30] o como complemento de
la embolización transvenosa con coils mien-
tras que la embolización transarterial con ad-
hesivos líquidos (cianocrilatos) persigue una
mayor estabilidad al ser un material más per-
manente.

La embolización transvenosa tiene como
objeto obliterar el seno. A diferencia de las
malformaciones arteriovenosas (MAV) [31],
la oclusión venosa es posible y eficaz [32]. Si
bien produce un aumento de la presión tran-
sitorio en el seno, la ruptura y el sangrado no
suelen producirse porque el seno se localiza en
la duramadre y sus paredes son muy resisten-
tes [32]. En cuanto al material de emboliza-
ción disponemos de platino, coils, balones o
adhesivos.
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Otro procedimiento intervencionista de re-
ciente aparición es la angioplastia y colocación
de un “stent” recubierto en el seno [33] para
reestablecer el flujo venoso.

El tratamiento quirúrgico ha ido perdiendo
terreno a medida que los avances técnicos y so-
bretodo, el desarrollo de microcatéteres de me-
nor calibre y mayor flexibilidad, han dado pa-
so a procedimientos intervencionistas como
primera línea del tratamiento de las fístulas ar-
teriovenosas durales. No obstante, algunos ca-
sos complejos requieren técnicas quirúrgicas
como el aislamiento del seno o la resección en
combinación con procedimientos intervencio-
nistas. Ocasionalmente, es preciso una exposi-
ción quirúrgica de la vena o el seno, a falta de
vías vasculares accesibles por punción percu-

tánea. En el caso especial de las fístulas dura-
les de la fosa craneal anterior, la desconexión
del drenaje venoso es el tratamiento más fácil
y seguro [34].

Recientemente la radioterapia o radiociru-
gía estereotáctica ha mostrado resultados pro-
metedores en el tratamiento de casos seleccio-
nados con fístulas arteriovenosas durales [35].
Frente a la ventaja de la menor invasividad de
la técnica, presenta la desventaja de un retar-
do en la respuesta entre 6 y 12 meses tras la
irradiación. El uso combinado con la emboli-
zación transarterial con partículas reduce el
riesgo de empeoramiento de los síntomas du-
rante el seguimiento [36].
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La importancia de las fístulas arteriovenosas
durales reside en que se trata de una patología
grave que puede poner en riesgo la vida del pa-
ciente. No obstante, las FAVD pueden ser tra-
tadas de forma satisfactoria, logrando una mejo-
ría de la calidad de vida del paciente y la reduc-
ción del riesgo de complicaciones secundarias.

En la actualidad, no existe consenso en
cuanto al manejo terapéutico de las fístulas ar-
teriovenosas durales. Esto se debe a múltiples
factores:
• La baja prevalencia de esta entidad nosoló-

gica.
• El alto nivel de especialización y destreza de

los profesionales requerido para el tratamien-
to hace que en cada hospital se lleve a cabo
una terapia según disponibilidad y prepara-
ción de los facultativos, ya que las FAVD de-
ben ser tratadas por neurorradiólogos con ex-
periencia. Por otra parte, tampoco todos los
centros disponen de los medios técnicos ne-
cesarios (aparato de angiografía por sustrac-
ción digital y radiocirugía).

• La compleja fisiopatología de las fístulas du-
rales condiciona una situación hemodinámi-
ca, una forma de presentación y un riego po-
tencial de complicaciones muy variable de
unos casos a otros. La historia natural de las
fístulas durales varía desde la resolución es-
pontánea a la hemorragia fatal [24,25].

• La decisión de tratar o no tratar se basa en la
forma de presentación, en la progresión en
el tiempo y en los hallazgos angiográficos. En
pacientes con pérdida de visión, hemorragia,
infarto o existencia de drenaje venoso corti-
cal, la indicación de tratamiento es urgente.
Sin embargo, es difícil de saber cuáles son los
pacientes que tienen un riesgo mayor de su-
frir una hemorragia o infarto antes de que se
produzca. Es decir, desconocemos las varia-
bles predictivas de las complicaciones poten-
cialmente más lesivas para el paciente, como
es por ejemplo, la hemorragia.

En los últimos años, nuevos procedimientos
de abordaje endovascular (microcatéteres) y
nuevos materiales de embolización (partículas,
adhesivos líquidos, diferentes tipos de coils y ba-

lones) se han introducido de forma progresiva
en la práctica clínica. Así, los neurointerven-
cionistas se han ido formando en técnicas con-
cretas y cada vez más complejas. Han demostra-
do la utilidad práctica de la terapia endovascu-
lar de las fístulas arteriovenosas durales, despla-
zando a las técnicas quirúrgicas, quedando éstas
relegadas a casos concretos. Una etapa muy
prolífica en la literatura médica da cuenta de es-
tos buenos resultados. Sin embargo, desde el
punto de vista de la Medicina Basada en la Evi-
dencia, no existen ensayos clínicos randomiza-
dos (nivel I) ni no randomizados (nivel II-1),
ni estudios de cohortes (nivel II-2), ni estudios
caso-control (nivel II-2). El nivel de evidencia
científica para esta entidad nosológica se basa
en las series de casos publicadas, nivel II-3. La
fundación Cochrane únicamente recoge un tra-
bajo sobre las fístulas durales. Paradójicamente,
se trata de un meta-análisis sobre los buenos re-
sultados de la combinación del tratamiento en-
dovascular y quirúrgico, sin estudiar la eficacia
de ambas técnicas por separado [37]. 

Este trabajo se realiza no sólo por el interés
del tema en sí  sino también por la poca infor-
mación disponible sobre la idoneidad de deter-
minados procedimientos intervencionistas en
el tratamiento de las FAVD. 

A la hora de valorar los resultados del tra-
tamiento endovascular creemos que no sólo se
debe considerar el resultado final sino también
establecer si el tratamiento es adecuado en re-
lación a la forma de presentación, las caracte-
rísticas angiográficas y en especial el drenaje
venoso. 

Ya hemos comentado que no se conocen
con exactitud las variables predictivas de com-
plicaciones potencialmente lesivas de las fístu-
las durales. Por ello es preciso realizar un estu-
dio comparativo clínico-morfológico entre las
fístulas durales de presentación hemorrágica y
no hemorrágica. Por último, y como aplicación
práctica, nos planteamos cuál es el pronóstico
de las fístulas de presentación hemorrágica y si
requieren un tratamiento endovascular más
agresivo.
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3.1. Vascularización de la duramadre
Las fístulas arteriovenosas durales son co-

municaciones vasculares anómalas que se lo-
calizan en las paredes de la duramadre de los
senos venosos. Ya hemos comentado que la lo-
calización dural del “shunt” arteriovenoso es
lo que define esta entidad patológica [1]. Así
pues, el conocimiento en profundidad de la
anatomía de la duramadre, sus vasos y senos
nos permite comprender la fisiopatología de
los procesos patológicos que acaecen en la du-
ra y, en concreto, de las fístulas, así como lle-
var a cabo un adecuado tratamiento. Dada la
complejidad del tema, se expondrá de acuerdo
con los siguientes puntos: anatomía general de
la duramadre y de sus vasos, vascularización de
la duramadre en la bóveda craneal, en la base
del cráneo, en las hoces cerebral y cerebelosa
y en el tentorio, anatomía de los senos durales,
conexiones de los senos intracraneales, diploi-
cas y con venas emisarias extracraneales.

3.1.1. Anatomía de la duramadre y sus vasos
El eje cerebroespinal está enteramente en-

vuelto por tres membranas concéntricas, las
meninges, que son, de fuera hacia dentro: la
duramadre, la aracnoides y la piamadre [38].
Inicialmente, se consideró que la duramadre
era fibrosa, gruesa y resistente y la configura-

ción de la hoz cerebral y del tentorio fueron
considerados como características críticas en
casos de herniación cerebral. Era conocido que
los senos recibían sangre de las menínges y del
cerebro y tenían conexiones con las venas di-
ploicas y extracraneales. Ahora se sabe que la
duramadre tiene una vascularización propia. 

Los estudios de microscopía electrónica
han demostrado la existencia de una capa con-
tínua de células entre la tabla interna y el es-
pacio subaracnoideo. La duramadre perióstica
o más externa está firmemente adherida al crá-
neo gracias a la gran cantidad de colágeno ex-
tracelular. Esta unión es especialmente fuerte
en la base del cráneo y las suturas. Esta capa es-
tá formada por fibroblastos, osteoblastos, fibras
nerviosas y vasos durales. En contraposición,
la capa más interna de la dura, la duramadre
meníngea o yuxta-aracnoidea tiene proporcio-
nalmente menos fibroblastos y menos coláge-
no. Esta capa se separa de la dura perióstica pa-
ra formar las paredes de los senos (Figura 1)
[39,40,41].

En la vascularización de la duramadre se
distinguen tres grupos de arterias [42]: El pri-
mer grupo, las arterias que se originan a partir
de las arterias meníngeas principales, son visi-
bles en la angiografía, recorren la capa más ex-
terna o perióstica de la duramadre, tienen

1. Tabla externa
2. Diploe
3. Tabla interna
4. Duramadre
5. Espacio subdural
6. Aracnoides

7. Espacio subaracnoideo
8. Piamadre
9. Cortex cerebral
10. Granulación aracnoidea de Pacchioni
11. Seno longitudinal superior
12. Hoz cerebral

Figura 1. Sección transversal del seno longitudinal
superior y las meninges
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aproximadamente entre 400-800 µm de diá-
metro e irrigan el cráneo adyacente. 

El segundo grupo lo constituye la rica red
anastomótica en la dura perióstica. Estos vasos
se denominan arterias anastomóticas prima-
rias, tienen 100-300 µm de diámetro, y dan lu-
gar a cuatro tipos de ramas arteriales: las arte-
rias del cráneo o diploicas, las arterias anasto-
móticas secundarias, los vasos perforantes (ar-
teriolas) y los “shunts” arteriovenosos.

Las arterias del cráneo penetran el diploe y
tienen entre 40-80 µm.

Las arterias anastomóticas secundarias, que
se originan a partir de la red anastomótica pri-
maria, también se sitúan en la duramadre pe-
rióstica y tienen un calibre en torno a 20-40
µm.

Los “shunts” arteriovenosos, que también
se originan a partir de las arterias anastomóti-
cas primarias, están presentes en la porción
media de la duramadre y su diámetro está en-
tre 50-90 µm. Kerber y Newton mostraron en
los años 70 que los “shunts” arteriovenosos es-
taban presentes en la duramadre [43].

Los vasos perforantes son arteriolas que se
originan a partir de arterias anastomóticas pri-
marias y secundarias y penetran 5-15 µm en la
capa más interna o yuxta-aracnoidea de la du-
ramadre.

Por último, existe una rica red capilar (8-
12 µm) en la duramadre meníngea o yuxta-
aracnoidea [45].

3.1.2. Vascularización de la duramadre en
la bóveda craneal

En la bóveda craneal parte de la vasculari-
zación puede llevarse a cabo por ramas trans-
óseas de dos arterias del “scalp”: la arteria oc-
cipital y la arteria auricular posterior. Sin em-
bargo, la mayoría depende de la arteria menín-
gea media, que se origina a partir de la arteria
maxilar y depende por tanto de la circulación
de la carótida externa. La arteria meníngea
transcurre por la corredera ósea que se forma
en la tabla interna del cráneo y se divide en
cuatro ramas principales: la frontal inferior, la
frontal, la parieto-occipital y la temporal pos-

terior. Estas ramas tienen entre 400 y 800 µm
de diámetro [45].

Los pares de venas meníngeas tienen un
curso paralelo a las ramas principales de la ar-
teria meníngea media [43,44]. La vena es a me-
nudo más grande que la arteria adyacente, lle-
gando, en ocasiones, a unirse las venas y “en-
cerrar” a la arteria, creando una estructura que
se ha denominado “seno meníngeo”. Esta es-
tructura puede conectar el seno longitudinal
superior con el esfenoparietal [45,46]. Esta pro-
ximidad entre arteria y venas predispone a la
formación de fístulas arteriovenosas cuando
ocurre un traumatismo en las paredes de los
vasos.

La mayor parte de los pares de venas me-
níngeas de la convexidad drenan al seno lon-
gitudinal superior o a los laterales (transversos)
[44]. Algunas forman plexos de 1 o 2 cm de ex-
tensión, las lagunas laterales, a ambos lados del
seno longitudinal superior [46]. Estos plexos
también reciben venas emisarias del “scalp”,
venas diploicas del cráneo y ocasionalmente
de venas cerebrales [46].

3.1.3. Vascularización de la duramadre en
la base del cráneo

Las principales arterias encargadas de la
vascularización de la dura en la base del crá-
neo son las arterias carótidas internas, las ver-
tebrales y las carótidas externas (Figura 2). Los
territorios vasculares son variables. 

La arteria carótida interna irriga las regio-
nes selar y paraselar gracias a los troncos me-
ningohipofisario e inferolateral. La rama oftál-
mica de la carótida interna da lugar a las ramas
etmoidales que irrigan la región cribiforme y a
la arteria meníngea frontal anterior que irriga
la fosa anterior.

La arteria vertebral contribuye a la vascula-
rización de la duramadre en la fosa posterior via
dos ramas directas, las ramas meníngeas ante-
rior y posterior, y una rama indirecta, la subar-
cuata. La meníngea posterior irriga el borde
posterior del foramen magno y tiene una con-
tribución variable en la fosa posterior. La me-
níngea anterior irriga el borde anterior del fo-
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ramen magno. La rama subarcuata se origina a
partir de la arteria cerebelosa anteroinferior,
rama del tronco basilar, e irriga la región del
poro del conducto auditivo interno [47].

La arteria carótida externa contribuye a
través de tres ramas a la vascularización de la
base del cráneo. La arteria faríngea ascenden-
te irriga la dura que rodea al agujero yugular
y contribuye en el clivus, el plexo del arco
odontoideo y el plexo pontino-cerebeloso
[48]. La arteria maxilar da lugar a la arteria
meníngea media, que irriga la fosa media y la
anterior a través de cuatro ramas principales:
la temporal posterior (petroescamosa), la
frontal inferior y las arterias de la fosa media.
La arteria occipital irriga una región variable
de la dura en la fosa posterior a través de ra-
mas meníngeas.

Existen multitud de venas meníngeas in-
nominadas que drenan en el seno dural más
próximo.

3.1.4. Vascularización de las hoces cerebral
y cerebelosa

Las particiones de la duramadre en la hoz
del cerebro, la hoz del cerebelo y el tentorio se
forman en el periodo embriológico por oposi-
ción e invaginación de la capa meníngea o
yuxta-aracnoidea de la dura [49].

En la hoz del cerebro, las arterias paramedia-
les anterior y posterior forman un gran arco [45]
a lo largo del anclaje de la hoz. En el margen in-
ferior, la vascularización depende de ramas an-
teriores y posteriores de la carótida interna. La
arteria oftálmica, rama de la carótida interna,
da lugar a ramas etmoidales que irrigan la cres-
ta falciforme, el anclaje anterior de la hoz cere-
bral en la región cribiforme. También la arteria
vertebral contribuye a la vascularización de la
hoz cerebelosa y parte de la hoz cerebral a tra-
vés de sus ramas meníngeas posteriores. La ar-
teria maxilar, rama de la carótida externa, a tra-
vés de la meníngea media, contribuye a la irri-
gación de la porción superior de la hoz. La com-
plejidad de la red vascular en esta región ana-
tómica y las conexiones anastomóticas comen-
tadas previamente, hacen necesario la visuali-
zación de la circulación de ambas vertebrales,
ambas carótidas internas y ambas externas para
el estudio completo de la vascularización de es-
ta área [47].

Las venas meníngeas que drenan las hoces
cerebral y cerebelosa son inconsistentes e in-
nominadas, y drenan a los senos adyacentes.
Los rasgos más frecuentes son la presencia de
una vena que conecta el seno longitudinal su-
perior y el inferior proximal en el 10% de in-
dividuos y la presencia de un gran lago veno-
so en la porción dorsal del seno sagital inferior
en el 30% de individuos [46].

3.1.5. Vascularización de la tienda del ce-
rebelo

Existen múltiples y complicados patrones
de vascularización debido a la irrigación varia-
ble, por distintas arterias, de las superficies su-
perior e inferior del tentorio.

La superficie tentorial inferior recibe irriga-
ción del tronco basilar, de la cerebelosa supe-
rior, del “scalp” occipital y la rama meníngea
porterior de la vertebral.

La superficie tentorial superior recibe seis
aportes arteriales: de la arteria cerebral poste-
rior, a través de ramas innominadas; de la caró-
tida interna, vía la rama marginal y la basal del
tentorio; de la arteria vertebral, a través de ra-

Figura 2. Esquema de la vascularización arterial del cráneo a par-
tir de las arterias carótidas internas y externas y de las vertebrales
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mas meníngeas posteriores; de la arteria farín-
gea ascendente, a través de una rama meníngea
posterior; de la arteria maxilar, a traves de las
ramas temporal posterior, paramedial y petroes-
camosa de la arteria meníngea media; y de la ar-
teria occipital, vía una rama meníngea [42]. Las
venas meníngeas del tentorio constituyen una
red de plexos y lagos muy variable en la dura. 

3.1.6. Anatomía de los senos durales y las
conexiones intracraneales

3.1.6.1. Recuerdo embriológico de los senos
durales

El desarrollo de los senos durales es comple-
jo y resulta de la fusión de múltiples plexos ve-
nosos que rodean las vesículas cerebrales en des-
arrollo [50]. Inicialmente surge un seno craneal
primario desde el canal del metencéfalo prima-
rio. Los plexos durales anterior, medio y poste-
rior drenan las vesículas cerebrales anterior, me-
dia y posterior así como el mielencéfalo.

Los dos senos marginales primitivos se ex-
tienden desde los plexos durales anteriores a lo
largo de ambas caras de la vesícula cerebral an-
terior. Estos senos embrionarios se fusionan
eventualmente y contribuyen a formar los de-
finitivos seno longitudinal superior y senos
transversos [51]. Al crecer los hemisferios ce-
rebelosos, el vermix y la protuberancia existe
un desplazamiento lateral concomitante de los
senos transversos en su desarrollo desde el ple-
xo dural primordial.

El seno recto resulta de la fusión y la reorga-
nización del plexo tentorial embrionario [50].
Al desarrollarse el telencéfalo, el seno recto se
desplaza hacia abajo y se alisa progresivamente.

3.1.6.2. Histología de los senos durales
Los senos durales del cráneo son conductos

limitados por el endotelio que se localiza entre
las hojas perióstica (externa) y meníngea (in-
terna) de la duramadre. Las paredes de los se-
nos durales están compuestas por duramadre
firme y fibrosa, que no se colapsa al ser seccio-
nada. No poseen válvulas y sus paredes están
desprovistas de tejido muscular [52]. Ocasio-

nalmente pueden identificarse pequeños depó-
sitos de grasa en el interior de sus paredes.
Aunque algunos textos describen los senos du-
rales como simples conductos, la mayoría son
estructuras trabeculadas complejas con nume-
rosos cruces, bandas, cordones y puentes [53]. 

3.1.6.3. Anatomía macroscópica de los senos
durales y las conexiones intracraneales

Los principales senos venosos durales son
los senos longitudinales superior e inferior, los
senos cavernosos e intercavernoso, los senos
petrosos superior e inferior, el seno occipital y
los senos recto, transversos y sigmoides [54].

El seno longitudinal superior se encuentra
en una depresión mediosagital poco profunda
en la unión de la hoz del cerebro con la dura-
madre que reviste la tabla interna de la calota.
Se origina cerca de la crista galli y se arquea
hacia atrás, aumentando progresivamente su
calibre a la vez que recoge la sangre de nume-
rosas venas parasagitales que drenan las con-
vexidades cerebrales. El seno longitudinal su-
perior está en la línea media en todo su reco-
rrido. Termina uniéndose al seno recto para

Figura 3. Divisiones de la duramadre y senos durales del adulto
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formar la confluencia de los senos, la tórcula o
prensa de Herófilo,  en la protuberancia occi-
pital interna [55] (Figura 3).

El seno longitudinal inferior es relativa-
mente pequeño. Se inicia en la unión del ter-
cio anterior y medio de la hoz del cerebro y dis-
curre por el borde libre de la hoz, descansando
sobre el cuerpo calloso. Recibe venas tributa-
rias de la cara anterior del cuerpo calloso, el
cíngulo y la región medial de los hemisferios
cerebrales. El seno longitudinal inferior termi-
na uniéndose a la vena cerebral magna de Ga-
leno para formar el seno recto [55].

El seno recto se forma por la confluencia del
seno longitudinal inferior y la vena de Galeno.
Se dirige postero-inferiormente por la confluen-
cia de la hoz del cerebro y de la tienda del cere-
belo. Recibe venas tributarias vermianas y he-
misféricas. Aunque hasta en el 85% de las di-
secciones anatómicas se trata de un conducto
único, en el 15% restante puede estar duplica-
do o incluso triplicado [56]. Termina en la pro-
tuberancia occipital, normalmente al comenzar
el seno transverso izquierdo.

La tórcula o prensa de Herófilo se forma
por la unión del seno longitudinal superior, el
seno recto y los senos transversos (Figura 4).
La confluencia es asimétrica y tiene numero-
sas variantes. Así mismo, sus venas tributarias
también son muy variables [57].

El seno occipital recibe el drenaje del pe-
queño plexo venoso que rodea al agujero occi-
pital y se dirige a la tórcula. Existen pequeños
canales que comunican al seno occipital con
las venas yugulares, los plexos venosos verte-
brales y del clivus [58].

Los senos transversos están contenidos en
las inserciones del tentorio a la calota. En el
margen posterior del peñasco, cada seno trans-
verso recibe el seno petroso superior, a conti-
nuación giran caudalmente para iniciar los se-
nos sigmoides (Figura 5). Los senos transversos
reciben sangre del seno longitudinal superior,
del seno recto y de venas tributarias del cerebe-
lo, de las superficies inferolaterales de los lóbu-
los temporales y occipitales, del tentorio y de la
vena anastomótica cortical de Labbé. Se comu-

nican con venas extracraneales a través de ve-
nas emisarias mastoideas [59]. En el 50% de los
individuos existe asimetría de los senos trans-

Figura 4. Imagen sagital de angioTC con detalle anatómico
de la tórcula. Ésta se forma por la confluencia de del seno lon-
gitudinal superior, el seno recto y los senos transversos

Figura 5. Imagen axial de angioTC con detalle anatómico de
los senos transversos y sigmoides. Se muestra la asimetría de
los senos transversos
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versos, de éstos, cerca de tres cuartas partes es
mayor el del lado derecho [60]. En especimenes
anatómicos puede observarse un segmento del
seno transverso estrecho o atrésico entre el 5 y
el 20% de los casos [60,61].

Los senos sigmoides representan la conti-
nuación anterior de los senos transversos cuan-
do dejan el margen tentorial. Descienden in-
feromedialmente, dibujando una S, hasta lle-
gar al bulbo de la yugular. Existen numerosas
anastomosis entre los senos sigmoideos y los
plexos vertebrales, venas de la musculatura oc-
cipital y del cuero cabelludo, y venas emisarias
condíleas.

Los senos petrosos superiores se extienden
desde los senos cavernosos hasta los senos sig-
moides y discurren a lo largo de la inserción de
la tienda del cerebelo en el borde dorsal de los
peñascos. Reciben el drenaje de la protuberan-
cia y el bulbo superior a través de las venas pe-
trosas, la vena mesencefálica lateral, venas ce-
rebelosas y venas del oído interno.

Los senos petrosos inferiores se sitúan en la
hendidura entre la punta del peñasco y el cli-
vus y avanzan postero-lateralmente por la fi-
sura petro-occipital. Existen marcadas varian-
tes anatómicas, no sólo de tamaño y en las
anastomosis, sino también en sus relaciones
con los nervios craneales que salen por el agu-
jero rasgado posterior y el agujero yugular [62].
Suelen terminar drenando en el bulbo yugu-
lar y existen numerosas anastomosis entre los
senos petrosos inferiores y el plexo venoso ba-
silar (del clivus), los plexos venosos vertebra-
les, el plexo pterigoideo y las venas epidurales.
Existe simetría de los senos petrosos inferiores
en cerca de dos tercios de los individuos y la
ausencia de anastomosis entre el seno petroso
inferior y la vena yugular ocurre sólo en el 1%
de los casos [62,63,64].

El seno esfenoparietal es la continuación
antero-inferior del seno meníngeo y la exten-
sión medial de las venas cerebrales medias su-
perficiales (silvianas). Este seno sigue la curva
del ala menor del esfenoides y puede presentar
alguno de estos tres patrones de drenaje: al se-
no cavernoso, al plexo pterigoideo por las ve-

nas emisarias basales y hacia atrás, al seno pe-
troso inferior o al transverso [59].

Los senos cavernosos se encuentran a am-
bos lados del cuerpo del esfenoides. El verda-
dero seno cavernoso, es decir, un gran canal
único que rodea a la arteria carótida interna,
existe en menos del 1% de los casos. La mayo-
ría están formados por numerosas y pequeñas
venas que dan lugar a un espacio con forma
irregular, muy trabeculado y compartimenta-
do, con multitud de conexiones [65]. Además
de la arteria carótida interna, el seno caverno-
so contiene el nervio oculomotor externo o VI
par craneal. Los nervios oculomotor común o
III par, el troclear o IV par y la división oftál-
mica del nervio trigémino o V par se encuen-
tran entre las capas durales de la pared lateral
del seno. Las interconexiones y venas tributa-
rias de los senos cavernosos son complejas y
variables. Anteriormente recibe las venas of-
tálmicas superior e inferior y el seno esfenopa-
rietal. Lateralmente, se comunica con el plexo
pterigoideo a través de las venas emisarias que
pasan por el agujero oval. Medialmente, los se-
nos cavernosos se comunican entre sí a través
del seno intercavernoso, formando el denomi-
nado seno circular que rodea a la silla turca
[59]. Posteriormente, los senos cavernosos dre-
nan en los senos petrosos superior e inferior,
que a su vez lo hacen en el seno transverso y
en el bulbo yugular respectivamente. Los senos
cavernosos también se comunican con una red
venosa que se extiende a lo largo de la región
basioccipital hasta el agujero magno, el plexo
venoso del clivus. Éste, se comunica a su vez
con los plexos venosos vertebrales.

3.1.6.4. Conexiones diploicas de los senos
durales

Se han descrito cuatro regiones de las ve-
nas diploicas: frontal, anterior, temporal y tem-
poral posterior. Las venas diploicas no son vi-
sibles en las angiografías normales. Tienen co-
nexiones con los senos durales, las venas ex-
tracraneales y también con los pares de venas
meníngeas de la tabla interna de la calota
[46,56].
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3.1.6.5. Conexiones emisarias de los senos
durales 

A pesar de no ser visibles en el estudio an-
giográfico normal, existen 9 venas emisarias
mayores como rutas alternativas de drenaje
meníngeo y cerebral [41,46,59]. Si se produce
la oclusión de un seno dural adyacente o de
una malformación arteriovenosa, cobran im-
portancia. En casos de hipertensión venosa
crónica, los forámenes óseos por los que trans-
curren estas venas pueden agrandarse [66]. 

3.2. Fístulas arteriovenosas durales (FAVD)
intracraneales: definición, incidencia y fac-
tores etiológicos

3.2.1. Definición
Las malformaciones vasculares intracrane-

ales incluyen las malformaciones arterioveno-
sas cerebrales y durales, los cavernomas y mal-
formaciones venosas.  En conjunto, las malfor-
maciones vasculares intracraneales (MVI)
constituyen la causa más frecuente de hemo-
rragia intracerebral primaria en adultos jóve-
nes [3]. A pesar de la importancia de las MVI,
existen pocas publicaciones de calidad sobre su
frecuencia, pronóstico y tratamiento. 

Las malformaciones arterioveno-
sas intracraneales son anomalías
vasculares del cerebro congénitas
que se caracterizan por la exis-
tencia de ovillos de arterias de
paredes finínisimas que se co-
munican directamente con
venas sin la interposición de
capilares. Las malformaciones
arteriovenosas (MAV) varían
en tamaño y localización y
producen síntomas por su
ruptura (hemorragia intracraneal), efecto de
masa o robo vascular. Suelen diagnosticarse en
la cuarta o quinta décadas de vida cuando los
pacientes manifiestan cefalea, crisis convulsi-
vas o deterioro neurológico focal. La hemorra-
gia intracraneal puede conducir al coma o la
muerte. Esta es la definición del término “mal-
formaciones arteriovenosas intracraneales” in-

cluido en el tesauro de la Biblioteca Nacional
de Medicina de los Estados Unidos desde 1973
y actualizado en 2000 según el manual de Neu-
rología de Adams [67].

Las fístulas arteriovenosas durales (FAVD)
son comunicaciones vasculares anómalas que
se localizan en la duramadre. La localización
dural del “shunt” arteriovenoso es lo que defi-
ne esta entidad patológica y, por tanto, esen-
cial en el diagnóstico [1] (Figura 6). Las prime-
ras descripciones de esta entidad aparecieron
en los años 30. El trabajo de Newton y Cronq-
vist sobre la participación de las arterias dura-
les en las malformaciones arteriovenosas
(MAV) intracraneales clasificó las MAV según
si el aporte arterial era puramente pial, mixto
pial y dural o puramente dural. Newton y
Cronqvist contribuyeron a delimitar mejor el
concepto de malformaciones o fístulas arterio-
venosas durales puras y a establecer su propor-
ción respecto al conjunto de MAV. En esta se-
rie de 129 pacientes diagnosticaron 15 pacien-
tes con MAV durales puras o fístulas, es decir
el 11,6% del total de MAV eran fístulas [2].
Publicaciones posteriores han asumido que las

Figura 6. Dibujo ilustrativo de una fístula arteriovenosa du-
ral del seno lateral con venas corticales y dilataciones
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FAVD representan entre el 10 y 15% de las
MAV.

El debate sobre la denominación más ade-
cuada para esta entidad nosológica, “fístula ar-
teriovenosa dural” versus “malformación arte-
riovenosa dural” ha perdido virulencia, impo-
niéndose el término de “fístula arteriovenosa
dural”. El último coletazo lo dieron Borden et
al. abogando por el término “malformación ar-
teriovenosa dural” y argumentando que es in-
apropiado el uso del singular “fístula” para des-
cribir múltiples fístulas [17]. Sin embargo el
término “malformación” es incorrecto por dos
motivos: primero, poque implica un origen
congénito y, en realidad, la mayoría de estas le-
siones son adquiridas. Segundo, porque impli-
ca la existencia de un “nidus”. Ocasionalmen-
te, hay pequeños nidus angiomatosos durales
sin fístulas. Sin embargo, en la mayoría de es-
tas lesiones, aunque tengan una apariencia an-
giográfica compleja, pueden distinguirse los
puntos fistulosos [69].

3.2.2. Incidencia y tasa de detección
En sentido estricto, en epidemiología, la in-

cidencia se define como el número de casos
nuevos de una enfermedad que se desarrollan
en una población durante un período de tiem-
po determinado mientras que la prevalencia es
el número de casos que presentan la enferme-
dad, dividido por el número de individuos que
componen el grupo o la población en un de-
terminado momento. En condiciones ideales,
una correcta estimación de la incidencia debe-
ría basarse en un estudio completo y prospec-
tivo de una población estable y bien definida
o en una muestra representativa. Habida cuen-
ta que las MVI pueden permanecer silentes du-
rante largos periodos, es difícil establecer su in-
cidencia y prevalencia en la población gene-
ral. Desde el punto de vista semántico, tal vez
sería más correcto hablar de tasa de detección
en lugar de incidencia. Dada la rareza de las
MVI, el tamaño de la población o de la mues-
tra debe de ser suficientemente grande como
para detectar casos de MVI, asegurando así
una estimación precisa de la tasa de detección.

Existen dos estudios poblacionales sobre la
tasa de detección de MVI (Figura 7). El prime-
ro de ellos se llevó a cabo, gracias a los regis-
tros de la Clínica Mayo, en la población de
Olmsted County, Minnesota, de aproximada-
mente 124.000 habitantes, de 1965 a 1992
[70]. Se detectaron 48 casos de MVI, de los
cuales 26 eran malformaciones arteriovenosas
(MAV), 14 angiomas venosos, 5 cavernomas y
3 fístulas arteriovenosas durales (FAVD). De
1985 a 1992 la tasa de detección de MVI fue
2,75 (intervalo de confianza, IC 95%, 1,6-3,9)
por cada 100.000 habitantes por año frente a
la tasa de 1965 a 1992 que fue 1,84 (IC 95%,
1,3-2,4) por cada 100.000 habitantes por año.
Este incremento en la tasa de detección a me-
dida que pasaban los años se atribuyó al avan-
ce de las técnicas del diagnóstico por imagen.

El segundo estudio poblacional fue llevado
en la población adulta de Escocia (4.110.956
habitantes) de 1999 a 2000, de forma prospec-
tiva, y se denominó The Scottish Intracranial
Vascular Malformation Study (SIVMS) [3]. De
las 418 notificaciones de posibles MVI, 181
fueron incluidas en el estudio con diagnóstico
definitivo de MVI. La tasa de detección (por
cada 100.000 habitantes por año) de las MVI
fue 2,27 (IC 95%, 1,96-2,62); de las MAV ce-
rebrales fue 1,12 (IC 95%, 0,90-1,37); de los
angiomas cavernosos fue 0,56 (IC 95%, 0,41-
0,75); de las malformaciones venosas fue 0,43
(IC 95%, 0,31-0,61) y de las fístulas arteriove-
nosas durales fue 0,16 (IC 95%, 0,08-0,27).

Otros estudios epidemiológicos, como son
The New York Islands AVM Study [71], el estu-
dio en las Antillas Holandesas [72] y el estu-
dio en Linköping, Suecia [73], se han centra-
do en el estudio de las MAV, excluyendo a las
fístulas.

3.2.3. Etiología
Aunque inicialmente se describieron como

lesiones congénitas [4], en la actualidad se con-
sideran lesiones adquiridas dada la relación exis-
tente con diversos factores etiopatogénicos [6]. 

Las agresiones a la duramadre también
pueden ser la causa de la aparición de una fís-
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tula, éstas incluyen: trau-
matismos, cirugía [74] e in-
fecciones. 

Otros factores que se
han apuntado son la displa-
sia fibromuscular, el síndro-
me de Ehlers-Danlos IV
[75,76], las enfermedades
del colágeno, la neurofibro-
matosis [77], la enfermedad
arterioesclerótica [78], el se-
xo femenino [81] y el emba-
razo [82]. 

Son raras las descripcio-
nes de la coexistencia de
múltiples fístulas [83]. En
los últimos meses se ha des-
crito un caso de FAVD en
un paciente con el síndro-
me de Bannayan-Riley-Ru-
valcaba [84].

3.2.3.1. Teoría del origen
congénito

La persistencia de nume-
rosos vasos que normalmen-
te involucionan en el perio-
do embriológico o fetal es el
argumento de las primeras
descripciones de fístulas ar-
teriovenosas durales [85,86].
Vidyasagar trató de explicar
el desarrollo embriológico
de estas malformaciones
[87]. Sakaki et al. argumentaron el origen con-
génito una fístula arteriovenosa del seno late-
ral basándose en el examen histológico de la
pieza quirúrgica dónde la lámina elástica inter-
na de la duramadre que rodea al seno presenta-
ba defectos de continuidad en los lugares don-
de las anomalías vasculares protuían en el seno
[88]. Desafortunadamente, estos hallazgos no
pueden considerarse específicos ni de lesiones
congénitas ni adquiridas.

Otro argumento de la teoría del origen con-
génito ha sido asimilar las FAVD con drenaje a
la vena de Galeno a la malformación aneuris-

mática de la vena de Galeno (MAVG). Basán-
dose en estudios anatómicos, Raybaud et al. de-
finieron la MAVG como la existencia de fístu-
las arteriovenosas directas entre arterias coroi-
deas y/o cuadrigéminas y un único saco venoso
medial. A juicio de Raybaud, esta vena ectási-
ca, no es la vena de Galeno sino su precursor
embriológico, la vena prosencefálica medial de
Markowski, que drena los plexos coroideos de
los ventrículos laterales y el tercer ventrículo
entre la séptima y la duodécima semana de ges-
tación. Durante el desarrollo normal, la porción
posterior de la vena prosencefálica medial per-

Figura 7. Tasa de detección cruda de malformaciones vasculares intracraneales en
estudios poblacionales con intervalo de confianza del 95%, tabla del artículo de Al-
Shahi et al [3]
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siste y se denomina vena de Galeno, mientras
que la porción anterior regresa paralelamente a
la formación de las venas cerebrales internas
[89,90]. Una autoridad en la materia, Lasjau-
nias, con una serie de 317 MAVGs, de las cua-
les 233 pacientes fueron tratados [91,92], ya en
1991, describió dos patrones (diencefálico y te-
lencefálico, menos frecuente) de las MAVG,
confirmando la hipótesis de Raybaud de que en
la MAVG el saco venoso no corresponde a la
vena de Galeno, sino a la vena prosencefálica
medial [92]. La tendencia a la trombosis de los
senos durales, del sistema venoso profundo y de
la propia MAVG se ha puesto de manifiesto en
las últimas décadas [93], así como la existencia
variantes anatómicas, como por ejemplo el dre-
naje del sistema venoso profundo (en concreto
de una vena cerebral interna) a la vena de Ga-
leno [94], dado su interés desde el punto de vis-
ta terapéutico. En resumen, si bien la MAVG es
una alteración del precursor embriológico de la
vena de Galeno, la FAVD  del tentorio drena a
una vena de Galeno cuyo desarrollo embrioló-
gico ha sido normal. 

Por último, las fístulas arteriovenosas dura-
les en la infancia han sido descritas en conta-
das ocasiones como casos clínicos [95,96,97,
98,99,100,101,102,103,104,105,106,107] y Las-
jaunias et al. han publicado la única serie, que
cuenta con 41 pacientes y 63 fístulas arteriove-
nosas [108,109,110]. En los niños, las fístulas
suelen debutar por macrocefalia o insuficiencia
cardiaca congestiva [95,101].

3.2.3.2. Traumatismo o antecedente traumá-
tico

Las fístulas durales arteriovenosas cuya
etiología es más clara son aquellas que resultan
de un traumatismo craneo-encefálico (TCE).

La fístula traumática más frecuente ocurre
entre la arteria carótida (ACI) y el seno caver-
noso. Se trata de una fístula carótido-caverno-
sa (FCC) directa, de alto flujo, tipo A de la
clasificación de Barrow [18]. Este tipo de fístu-
las generalmente resultan de la disección de la
ACI. Existen algunas descripciones en la lite-
ratura médica de fístulas como consecuencia

de un traumatismo penetrante en la porción
intracavernosa de la ACI, donde el desgarro de
la pared arterial lo producen distintos objetos:
perdigones, trozos de madera, cuchillos o alam-
bres. FCC tipo A también pueden ser conse-
cuencia de procedimientos iatrogénicos, por
ejemplo en angioplastias con catéter de Fo-
garty [74,111,112,113,114,115].

Otras fístulas de etiología traumática evi-
dente son las fístulas arteriovenosas durales
que se producen como consecuencia de fractu-
ras craneales. En especial, las fístulas alimen-
tadas por la arteria meníngea media (AMM),
dónde la línea de fractura en la escama del
temporal atraviesa el lecho de la AMM
[116,117].

El traumatismo cráneo-encefálico menor
precede en ocasiones a la aparición de los sín-
tomas de las fístulas arteriovenosas durales del
seno lateral [118] o del longitudinal superior.
La evidencia de un traumatismo focal y próxi-
mo a la localización de la fístula sirvió a
Chaudhary para revindicar que las fístulas ar-
teriovenosas durales son lesiones adquiridas y
no exclusivamente congénitas como se postu-
laba con anterioridad [6]. Aunque es difícil de-
finir qué papel juega el TCE menor en la apa-
rición de una fístula arteriovenosa dural, exis-
ten casos documentados de aparición de una
fístula años después del TCE [119]. 

Resumiendo, la relación causa-efecto del
TCE y la aparición de fístula arteriovenosa es
evidente en las fístulas carótido-cavernosas di-
rectas y las fístulas que resultan de la ruptura
de la arteria meníngea media por fractura de la
escama del temporal. En otras situaciones, co-
mo el TCE leve, es difícil establecer qué papel
juega el antecedente traumático en la apari-
ción de la fístula.

3.2.3.3. Iatrogenia
Las fístulas arteriovenosas durales pueden

ser consecuencia de iatrogenia de procedi-
mientos quirúrgicos [120,121]. Incluso está
descrita la aparición de fístulas a distancia de
la craneotomía y del lecho quirúrgico [122,
123].
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También se ha descrito la aparición de
FAVD en el seno transverso tras el sacrificio
del seno sigmoide ipsilateral por afectación tu-
moral (neurinoma, paraganglioma yugular y
ameloblastoma entre otros) [124]. 

3.2.3.4. Tumores intracraneales
Existen descripciones de casos concomitan-

tes con meningiomas [125]. Parece lógico pen-
sar que tumores que invaden el seno dural pue-
dan provocar trombosis y el desarrollo de va-
sos colaterales y ocasionalmente comunicacio-
nes arteriovenosas de alto flujo [126]. El tipo
histológico de tumor que invade un seno dural
con mayor frecuencia es el meningioma, sin
embargo, también se ha descrito la aparición
de una FAVD en un paciente con un paragan-
glioma o glomus yugular que ocluía el seno sig-
moide ipsilateral [127]. Sin embargo, la apari-
ción de la FAVD no parece deberse a la inva-
sión directa del seno sino más bien a los cam-
bios en la hemodinámica de los senos durales.
Ahn et al describieron una FAVD del seno
transverso en una paciente con un meningio-
ma ipsilateral de la convexidad. La FAVD se
resolvió de forma espontánea tras la extirpa-
ción quirúrgica del meningioma [128].

3.2.3.5. Aneurisma roto
En las FCC, la ruptura de un aneurisma en

la porción intracavernosa de la arteria caróti-
da interna produce una fístula directa, de alto
flujo. La ruptura del aneurisma puede ocurrir
como consecuencia de un traumatismo o de
forma espontánea, como sucede en aneurismas
arteriales de otras localizaciones. Ocasional-
mente el aneurisma está asociado a variantes
anatómicas como la arteria trigeminal persis-
tente [129] o una arteria cerebelosa anómala
[130]. La existencia de un aneurisma intraca-
vernoso roto se documenta por arteriografía y
tiene repercusión en el planteamiento terapéu-
tico [131,132]. 

Sin embargo, las descripciones de fístulas
arteriovenosas durales debidas a la ruptura de
un aneurisma son muy escasas. Passacantilli et
al. trataron quirúrgicamente una fístula pial

cerebelosa en la cual la arteria cerebelosa pos-
teroinferior presentaba un aneurisma sacular
[133]. Horie et al. describieron la ruptura de un
aneurisma de la arteria cerebelosa media aso-
ciada a una fístula arteriovenosa dural en la fo-
sa anterior [134]. Tsutsumi et al. relacionaron
el antecedente traumático con la formación de
un pseudoaneurisma en la arteria meníngea
media y a continuación de una FCC [135].

3.2.3.6. El denominado “factor femenino”
Clásicamente, se asumió el predominio fe-

menino en los pacientes con fístulas arteriove-
nosas durales no traumáticas. Esta afirmación
es verdadera en el caso de las  fístulas caróti-
do-cavernosas (FCC) indirectas, en las cuales
casi el 80% de los pacientes son mujeres [79],
y en fístulas que drenan al seno trasverso o sig-
moide, aunque la proporción de mujeres baja
al 60% [80]. 

Sin embargo, en el resto de localizaciones
posibles de las FAVD, no predomina el sexo fe-
menino. Una de las pocas publicaciones que
mantienen el predominio del sexo femenino
para la generalidad de FAVD es la de Gaston
et al. con una serie de 31 pacientes con fístula
arteriovenosa dural con drenaje venoso corti-
cal [81], en la cual la proporción mujer/hom-
bre era 3:1. La mayoría de las publicaciones
posteriores han avalado el predominio mascu-
lino en las localizaciones de las FAVD distin-
tas al seno cavernoso y al seno lateral y, en es-
pecial, en aquellas con drenaje venoso cortical
[136] o de presentación agresiva [137].

El embarazo se ha considerado clásicamen-
te otro factor predisponente, sin embargo exis-
ten pocos casos publicados de fístulas en mu-
jeres embarazadas. Aunque parece ser que la
asociación es más frecuente en el caso de las
FCC [82], también ocurre en otras localizacio-
nes, como por ejemplo, el seno longitudinal
superior [138].

Basándose en estas asociaciones se ha invo-
cado el denominado efecto hormonal. Sin em-
bargo, Terada et al. han demostrado en un mo-
delo experimental con ratas que la ovariecto-
mía con o sin estrógenos no afecta al desarro-
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llo de una fístula arteriovenosa espontánea in-
ducida por la hipertensión venosa [139].

3.2.3.7. Fístulas espontáneas
En las primeras descripciones de fístulas ar-

teriovenosas durales se asumía que se trataba de
malformaciones congénitas [4] al igual que las
malformaciones arteriovenosas (MAV). Sin
embargo, se han ido acumulando evidencias
que sugieren que se trata de lesiones adquiridas. 

En el capítulo de anatomía, ya se ha comen-
tado la existencia de conexiones tanto intra co-
mo extracraneales de los senos venosos durales
y de “shunts” arteriovenosos, presentes de ma-
nera fisiológica en la duramadre perióstica, de
diámetro entre 50-90 µm y que se originan a
partir de arterias anastomóticas primarias [43].

Son estas comunicaciones arteriovenosas
en las paredes de los senos venosos durales las
que pueden abrirse y/o dilatarse como conse-
cuencia de eventos primarios de naturaleza
variable y distintos mecanismos como la hi-
pertensión venosa o la arterialización del flu-
jo del seno dural.

3.2.3.7.1. Trombosis del seno dural
Otra hipótesis es que la trombosis del seno

dural sea el evento primario que desencadene
la aparición de una fístula arteriovenosa. La
trombosis del seno es el hallazgo documenta-
do por angiografía más frecuente en las fístulas
arteriovenosas. Tsai et al. demostraron la exis-
tencia de trombosis del seno dural en el 39%
de los casos de fístula arteriovenosa [140].
Houser et al. describieron dos casos con angio-
grafía previa que mostraba trombosis venosa
en ausencia de fístula arteriovenosa [141].
Chaudhary describió dos casos con angiogra-
fía normal, un mes y dos años respectivamen-
te, antes de que se demostrase la existencia de
la fístula arteriovenosa dural [6].

Sin embargo aún no se conoce con exacti-
tud cuál es su papel en la patogenia. Cuando
la trombosis del seno se demuestra en el mo-
mento del diagnóstico, se interpreta como un
mecanismo que produce un aumento de la cir-
culación colateral e induce la apertura de co-

municaciones arteriovenosas en la pared del
seno por el aumento que produce de la presión
venosa [7,8,9]. En contraposición, la trombo-
sis del seno puede ocurrir en el curso evoluti-
vo de la fístula y conlleva la mejoría clínica y
la desaparición de la fístula. Si bien la frecuen-
cia del fenómeno no se conoce con exactitud,
algunos autores han costatado la resolución es-
pontánea hasta en el 10% de pacientes [142] y
el cierre espontáneo o a continuación de una
arteriografía diagnóstica hasta en el 43% de
casos [143]. Resulta paradójico que el mismo
mecanismo pueda actuar como factor etiopa-
togénico y conducir a la obliteración/resolu-
ción de la fístula. 

3.2.3.7.2. Hipertensión venosa
Las fístulas arteriovenosas durales muestran

un amplio espectro de manifestaciones clíni-
cas siendo la clave la hipertensión venosa. Es-
to nos lleva a plantearnos cuál es el papel de la
hipertensión venosa en la patogénesis de las
fístulas arteriovenosas durales. 

La ley de Poiseuille define la relación entre
los cambios de flujo y presión en los sistemas
de mecánica que fluidos y se aplica al flujo san-
guíneo en los sistemas biológicos. 

donde:
Q = flujo sanguíneo, P = presión, R = radio

del vaso sanguíno, η = viscosidad de la sangre
y L = longitud del vaso.

Podemos reordenar los factores para eva-
luar cuáles son los efectos del flujo sanguíneo
y el radio del vaso en la presión venosa distal
a la fístula. Consideramos P2 la presión en la
vena de drenaje proximal y P1 la presión en la
vena de drenaje distal, como por ejemplo la
vena yugular interna.

Si el resto de variables permanecen cons-
tantes, el aumento del flujo sanguíneo por 2
en la vena de drenaje al seno doblará el gra-
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diente de presiones mientras que la reducción
del radio del vaso a la mitad aumenta la pre-
sión 16 veces.

Entonces existen dos factores que contribu-
yen a la hipertensión venosa en la fístulas ar-
teriovenosas. Por una parte, el aumento de flu-
jo en la vena de drenaje al seno aumenta pro-
porcionalmente la presión venosa mientras
que la restricción venosa tiene un efecto expo-
nencial en la hipertensión venosa. Por tanto,
el factor con mayor impacto en la hipertensión
venosa es la restricción venosa [144]. Las ob-
servaciones clínicas apoyan el hecho de que
sea la restricción al flujo venoso, más que el in-
cremento del flujo, el factor primario de la hi-
pertensión venosa sintomática en las fístulas
arteriovenosas. Los estudios experimentales
han confirmado la importancia de la hiperten-
sión venosa en la génesis de fístulas arteriove-
nosas durales en modelos animales [145,146].
La hipertensión venosa induce la aparición de
fístulas arteriovenosas durales en ratas no sólo
de forma directa (por las leyes de mecánica de
fluidos) sino también de forma indirecta por-
que al disminuir la perfusión cerebral e incre-
mentar la isquemia aparece la angiogénesis
aberrante [147,148]. Estudios inmunohistoquí-
micos han demostrado que la hipertensión ve-
nosa induce la angiogénesis ya que la dilata-
ción de las venas parasagitales y la deforma-
ción endotelial provoca la aparición del factor
inducible por la hipoxia -1, en inglés hypoxia-
inducible factor-1 (HIF-1) y del factor de creci-
miento endotelial, en inglés vascular endothe-
lial growth factor (VEGF). El HIF-1 y el VEGF
parecen ser los agentes moleculares que con-
vierten la hipertensión venosa en señales in-
tracelulares que desencadenan la angiogénesis
[149]. La participación del factor de crecimien-
to endotelial VEGF en la génesis de las fístu-
las arteriovenosas durales también ha sido pro-
bada en modelos experimentales con ratas
[150,151,152].

3.3. Clínica de las fístulas arteriovenosas
durales intracraneales

3.3.1. Espectro de signos y síntomas de las
fístulas arteriovenosas durales

Las fístulas arteriovenosas durales fueron
consideradas, durante mucho tiempo, “benig-
nas” en comparación con las MAV [4,5]. Sin
embargo, tras las primeras descripciones de he-
morragia intracraneal debida a fístulas durales,
éstas empezaron a entenderse como una enti-
dad con riesgo potencial de hemorragia intra-
craneal [19]. 

Los signos y síntomas más frecuentes son:
acúfenos pulsátiles, ruido objetivo, parálisis de
pares craneales, síntomas oculares (que inclu-
yen proptosis y quemosis), atrofia del nervio
óptico, papiledema, cefalea, náuseas y/o vómi-
tos por aumento de la presión intracraneal, cri-
sis epilépticas, déficits neurológicos focales y
hemorragias intracraneales. Estos signos y sín-
tomas se producen por congestión venosa, dé-
ficit de perfusión por hipertensión venosa,
efecto de masa y fenómeno de robo arterial. En
general, las FAVD con drenaje a venas corti-
cales asocian mayor riesgo de hemorragia o
complicaciones neurológicas no hemorrágicas
[24,25,153,154].

Los síntomas relacionados con la localiza-
ción de la fístula incluyen tinnitus [155], pará-
lisis de nervios craneales [156] y/o síntomas re-
lacionados con la congestión venosa. 

Los síntomas que dependen de los aportes
arteriales a la fístula o el denominado “fenó-
meno de robo vascular” aparecen en el territo-
rio de arterias meníngeas, la duramadre y pa-
res craneales [157]. La presentación de paráli-
sis de un par craneal asociada a tinnitus pulsá-
til en una fístula arteriovenosa está causada
por el fenómeno de robo arterial. 

El ruido es un síntoma poco específico de
fístula arteriovenosa dural. Sin embargo, el
tinnitus pulsátil es frecuente en las fístulas du-
rales y parece deberse al flujo venoso turbu-
lento en el hueso petroso. Por ello es una ma-
nifestación rara en las fístulas que drenan al
seno longitudinal superior y otras con drena-
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je exclusivamente de venas cerebrales. La to-
lerancia al tinnitus es extremadamente varia-
ble: algunos pacientes son incapaces de dor-
mir, en cambio los niños pueden percibirlo
como algo normal en su entorno acústico. La
desaparición del ruido o del tinnitus, lejos de
significar la curación espontánea de la fístula,
indica un cambio hemodinámico y por tanto
no puede ser ignorada, sino estudiada adecua-
damente.

La hidrocefalia y el papiledema, como ma-
nifestaciones de la hipertensión intracraneal,
ocurren por alteración del sistema ventricular
o de la resorción del líquido cefalorraquídeo
(LCR). La hidrocefalia en las FAVD intracra-
neales se cree que es debida a la hipertensión
venosa que se produce en el seno longitudinal
superior y que interfiere con la reabsorción del
LCR [153,158]. Aunque existen otros meca-
nismos que pueden interferir la reabsorción del
LCR, como por ejemplo, una hemorragia sub-
aracnoidea previa, la hidrocefalia en las FAVD
intracraneales ocurre más frecuentemente en
niños con una fístula de alto flujo o una vena
de Galeno aneurismática [153]. Esta alteración
“hidrovenosa” debe tratarse de forma directa
mediante la eliminación de la fístula en lugar
de la derivación ventricular.

El dolor refractario al tratamiento suele ser
secundario a la afectación del nervio trigémi-
no [159] o en casos de FCC con dolor retrocu-
lar severo.

Las complicaciones hemorrágicas son las
secuelas serias más frecuentes en las fístulas ar-
teriovenosas durales intracraneales. Raramen-
te ocurre en el compartimento epidural, en
cambio suele ser intraparenquimatosa y acom-
pañarse de sangrado intraventricular, subdural
o subaracnoideo.

Los déficits neurológicos focales, que se ex-
plican como consecuencia de la hipertensión
venosa y la isquemia, tienen una expresividad
variable según la elocuencia del territorio afec-
tado y pueden ser reversibles tras el tratamien-
to adecuado de la fístula [160]. Las crisis epi-
lépticas, también consecuencia de fenómenos
isquémicos, son una manifestación inespecífi-

ca, ocurren a distancia de la localización de la
fístula arteriovenosa dural [153].

La pérdida visual puede ser consecuencia
del papiledema, anteriormente mencionado,
de la neuropatía óptica compresiva (por dila-
tación de las venas orbitarias), del glaucoma
(por hipertensión intraocular), de la retinopa-
tía por éstasis venoso o la oclusión de la vena
central retiniana. Suele ser más frecuente en
las FCC y acompañarse de otras neuropatías y
oftalmoplegia [13,161]

3.3.2. Manifestaciones clínicas según la lo-
calización de la FAVD

Las fístulas durales de la fosa anterior se ca-
racterizan clínicamente por hemorragia intra-
parenquimatosa frontal o subaracnoidea por-
que drenan a venas corticales superficiales o
parasagitales (90%). 

Las fístulas del seno lateral, es decir aque-
llas que drenan al seno transverso o sigmoide,
se manifiestan típicamente con acúfenos pul-
sátiles  [162,163]. El tinnitus se explica por la
existencia de un flujo alto en el seno sigmoide
y la vena yugular, en la proximidad del oido
medio. La frecuente asociación con la oclusión
ipsilateral o contralateral del seno transverso
o sigmoide conduce a la redistribución del flu-
jo, al aumento de la presión venosa intracra-
neal con la aparición de papiledema, síntomas
neurológicos y atrofia del nervio óptico. La ce-
falea es otro síntoma frecuente en las FAVD de
localización en seno lateral. El dolor de cabe-
za puede ser localizado en esta región u holo-
craneal y se produce por la distensión dural se-
cundaria a la presencia de la fístula. La hemo-
rragia subdural, subaracnoidea o intraparen-
quimatosa puede acontecer y se manifiesta de
forma aguda con una cefalea que no cede al
tratamiento y, a menudo, con déficits neuroló-
gicos focales. Los déficits neurológicos focales
suelen asociarse a la existencia de venas de
drenaje cortical. Un mínimo déficit de memo-
ria en las FAVD del seno sigmoide con venas
de drenaje cortical es relativamente frecuente.
Las alteraciones visuales intermitentes son fre-
cuentes y son el resultado del aumento de la
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presión del LCR o de las venas corticales de
drenaje en el cortex visual o áreas de asocia-
ción visual. La hipertensión intracraneal se
puede manifestar como papiledema, ceguera
transitoria o síndromes tipo demencia [164].

Las fístulas del seno longitudinal superior
producen un cuadro neurológico complejo, en
parte por las múltiples arterias que alimentan
la fístula y el alto flujo. Típicamente cursan
con demencia progresiva y/o hemorragia [165].
La alteración de la reabsorción del líquido ce-
falorraquídeo por la hipertensión venosa pro-
duce aumento de la presión intracraneal, cefa-
lea, papiledema, alteraciones visuales y déficits
neurológicos [166]. FAVD de otras localizacio-
nes, como por ejemplo el seno lateral o la fosa
anterior, que cursan con demencia por encefa-
lopatía hipertensiva venosa tienen, como ca-
racterística común, flujo retrógrado al seno
longitudinal superior [167].

Las fístulas de la fosa posterior y del tento-
rium se manifiestan frecuentemente por hemo-
rragia subaracnoidea e intraparenquimatosa. 

Las FAVD que se localizan en el tentorio
son lesiones muy infrecuentes que se asocian a
una historia natural muy agresiva. Hasta el
82% de los pacientes con una fístula de esta lo-
calización debutan con hemorragia intracrane-
al o déficit neurológico progresivo [168,169].

También se han descrito alteraciones sen-
sitivas por “efecto masa” sobre el mesencéfalo
[170] y alteraciones de los pares craneales co-
mo parálisis del hipogloso [171], hemiespasmo
facial por compresión del VII par y arterializa-
ción de las venas leptomeníngeas [172] y neu-
ralgia del trigémino [173]. Las fístulas de la fo-
sa posterior que tienen drenaje espinal se ma-
nifiestan como mielopatía [174,175].

Las alteraciones visuales son síntomas pro-
pios de las FCC, sin embargo se han descrito
disfunciones de las vías visuales tanto anterior
como posterior pueden ocurrir en fístulas del
tentorio con presencia de una vena de Galeno
[176].

3.3.3. Manifestaciones clínicas y patrón de
drenaje venoso

La existencia de venas de drenaje cortical
o leptomeníngeo con flujo retrógrado y de di-
lataciones o ectasia venosa fue relacionada con
la presentación hemorrágica de fístulas arterio-
venosas durales intracraneales por primera vez
por Houser et al. en 1972 [177] y posterior-
mente apoyada por las observaciones de Cas-
taigne et al. [14]. Un metanálisis llevado a ca-
bo por Malik mostró que la presencia de venas
de drenaje cortical retrógrado, ectasia venosa
y la localización de la lesión fuera de un seno
mayor, estaba asociada a hemorragia intracra-
neal en la presentación de la fístula arteriove-
nosa dural [154]. Por otra parte, Lasjaunias et
al. afirmaron que los déficits neurológicos fo-
cales estaban relacionados con el territorio del
drenaje venoso retrógrado [153]. En 1987, Is-
hii et al. identificaron un subgrupo de pacien-
tes con mayor riesgo de hemorragia y demen-
cia debido al éstasis venoso por la oclusión del
seno transverso. Observaron venas piales in-
gurgitadas en la angiografía como consecuen-
cia de ese éstasis venoso [178]. Awad et al. en
una revisión de 360 casos de la literatura y 17
casos propios, anteriores a 1990, determinaron
que la presencia de drenaje leptomeníngeo re-
trógrado, la ectasia venosa y la vena de Gale-
no se correlacionaba con mayor incidencia de
hemorragia intracraneal y déficits neurológi-
cos no hemorrágicos en la presentación [24].

Las fístulas arteriovenosas durales intracra-
neales con drenaje leptomeníngeo retrógrado
pueden manifestarse clínicamente de forma si-
milar a las FAVD de presentación benigna,
con síntomas relacionados con la localización
de la lesión, o por el contrario, debutar con he-
morragia intracraneal, déficit neurológico fo-
cal o crisis epiléptica [24,25,153,178,179,28].
Incluso pueden distinguirse dos tipos de fístu-
las con drenaje leptomeníngeo retrógrado des-
de el punto de vista morfológico y clínico: Las
fístulas arteriovenosas con drenaje cortical di-
recto tienen mayor prevalencia de hemorragia
que las fístulas con drenaje sinusal y venas cor-
ticales de drenaje [180,181]. Las dilataciones
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“aneurismáticas” de las venas de drenaje pia-
les o “sacos” venosos también conllevan ma-
yor prevalencia de presentación hemorrágica
[24,25,179,181]. 

La existencia de reflujo venoso en el seno
dural en fístulas arteriovenosas sin evidencia
de venas de drenaje leptomeníngeo retrógrado
puede resultar en aumento de la presión intra-
craneal [16,181,182].

La fisiopatología de los déficits neurológi-
cos no hemorrágicos y las crisis epilépticas en
las FAVD intracraneales se relaciona con la
congestión venosa [153,178,181,183,167,184].
En algunos casos, esta clínica es reversible tras
el tratamiento [183,185].

Willinsky et al. acuñaron el término patrón
pseudoflebítico, en inglés pseudophlebitic pat-
tern (PPP) para describir las venas ingurgita-
das y tortuosas visibles en la fase venosa en pa-
cientes con FAVD intracraneales. Para este
grupo, el patrón pseudoflebítico refleja la con-
gestión venosa y asocia una presentación agre-
siva independientemente de la presencia de
venas de drenaje leptomeníngeo retrógrado;
por ello, es un indicador pronóstico útil y de-
be ser considerado a la hora de tomar decisio-
nes sobre el tratamiento [186]. 

Las FAVD intracraneales con reflujo veno-
so cortical se consideran lesiones agresivas por
su elevado riesgo de hemorragia, de déficit neu-
rológico no hemorrágico y de muerte en el mo-
mento de la presentación [24,25]. Sin embargo,
el curso evolutivo de estas lesiones tras esa pre-
sentación agresiva aún no es bien conocido. Ya
hemos comentado que Malik et al. fueron de los
primeros en señalar la importancia de la exis-
tencia de drenaje venosa cortical retrógrado y
de las dilataciones venosas en las FAVD de pre-
sentación hemorrágica tanto en su experiencia
personal de 10 casos como en la revisión de 213
casos publicados previamente. Uno de los casos
de su serie tenía drenaje venoso cortical retró-
grado persistente a pesar del tratamiento y, en
consecuencia, sufrió sangrados repetidos [154]. 

Davies et al. constataron un 20% de tasa de
morbi-mortalidad anual [187]. Duffau et al. ob-
servaron que las FAVD con drenaje cortical re-

trógrado presentan un alto riesgo de resangra-
do precoz (35% en las dos semanas siguientes
a la primera hemorragia), con consecuencias
más graves que las de la primera hemorragia
[137]. Este grupo de neurointervencionistas re-
comiendan el tratamiento precoz y completo
de las FAVD con drenaje cortical retrógrado
que debutan con hemorragia intracraneal. Van
Dijk et al. observaron que la persistencia del
reflujo venoso cortical en las FAVD acarrea
una tasa de mortalidad anual del 10.4%. Su ex-
periencia se basa en una serie de 118 paciente
con FAVD y presencia de drenaje venoso cor-
tical retrógrado, de los cuales 14 rechazaron el
tratamiento y en 6 pacientes el drenaje veno-
so cortical retrógrado persistía a pesar de la te-
rapia endovascular. En el seguimiento de estos
20 pacientes, el riesgo anual de hemorragia fue
de 8.1% y el de déficit neurológico no hemo-
rrágico de 6.9%, lo cual resulta en una tasa de
“evento” anual del 15% [188]. Estos datos, ha-
cen mandatorio el tratamiento urgente de es-
tas lesiones con objeto de “desconectar” las ve-
nas de reflujo cortical retrógrado [189].

En las FAVD el patrón de drenaje venoso
puede variar, desarrollando venas de drenaje
cortical, dilataciones venosas o “bolsas” veno-
sas [190]. Generalmente esta evolución a un
patrón de drenaje venoso de mayor compleji-
dad se acompaña de cambios en la clínica. Por
ello, cuando los pacientes refieren variación de
los síntomas, debe realizarse otra arteriografía
para determinar si existe transición a un gru-
po de mayor riesgo [16,24].

3.3.4. Manifestaciones clínicas, localización
y patrón de drenaje venoso 

Por ultimo consideraremos cuál es la rela-
ción entre la forma de presentación clínica de
las FAVD intracraneales, la localización y el pa-
trón de drenaje venoso. Es decir, si en determi-
nadas localizaciones existe mayor prevalencia
de venas de drenaje leptomeníngeo retrógrado
y por tanto mayor riesgo de presentación agre-
siva, tanto hemorrágica como no hemorrágica. 

Ninguna localización de las FAVD intra-
craneales es inmune a la presencia de drenaje
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venoso leptomeníngeo retrógrado. Lasjaunias,
Awad y Brown, entre otros, han constatado
que en las fístulas del seno lateral (transverso
o sigmoide) y las FCC es menos frecuente la
presentación neurológica agresiva mientras
que en las FAVD del tentorio es muy frecuen-
te [24,153,179]. Willinsky et al. mostraron la
correspondencia con la prevalencia del drena-
je venoso leptomeníngeo retrógrado en cada
localización: en el 100% de las fístulas del ten-
torio, de la fosa craneal anterior, del seno pe-
troso superior y del seno recto, en el 27% de
las FCC y en el 42% de las fístulas del seno
transverso o de la tórcula [186].

3.4. Técnicas de diagnóstico en las fístu-
las arteriovenosas durales intracraneales

3.4.1. Tomografía computarizada (TC)
Si bien la angiografía por sustracción digital es
la prueba de oro en el diagnóstico, evaluación
y seguimiento de las fístulas arteriovenosas du-
rales (FAVD) intracraneales, no es la prueba
de imagen inicial. Es la tomografía computari-
zada (TC), por su mayor disponibilidad, la téc-
nica de imagen de elección en el estudio de pa-
cientes con síntomas neurológicos (parálisis
pares craneales, déficits neurológicos focales,
hipertensión intracraneal, cefaleas, crisis epi-
lépticas, hemorragia intracraneal), oftalmoló-
gicos (proptosis, quemosis, atrofia del nervio
óptico, papiledema o dolor retrocular) u oto-
rrinolaringológicos (tinnitus pulsátil). La TC
detecta signos indirectos de las FAVD, algunas
complicaciones graves y de forma preferente la
hemorragia tanto intraparenquimatosa como
en el espacio subaracnoideo o subdural. La TC
puede demostrar la existencia de trombosis de
un seno venoso o de venas corticales dilatadas.
Ilustra el “efecto masa” que la FAVD puede
ejercer sobre estructuras nerviosas intracranea-
les [170]. Detecta calcificaciones subcorticales
secundarias al reflujo cortical venoso de las
FAVD [191]. Incluso detecta signos sutiles co-
mo los canales transcraneales asociados a la
FAVD [192]. Sin embargo, es cierto las FAVD
sin trombosis de seno ni venas corticales dila-

tadas pueden pasar desapercibidas en la TC y
es necesario un alto nivel de sospecha clínica.
Es de esperar que la disponibilidad creciente
de equipos de TC multicorte (TCMC), mejo-
re la sensibilidad de la técnica en la detección
de patología cerebrovascular y en concreto de
las FAVD [193]. Estos equipos permiten la rea-
lización de estudios vasculares de gran preci-
sión [194]. La angioTCMC se ha revelado co-
mo una técnica útil en las FAVD y especial-
mente en las espinales o con drenaje espinal
[195,196], siendo superior a los estudios de an-
gioRM [197]. En la angioTCMC en fase arte-
rial precoz, el realce asimétrico del seno trans-
verso o sigmoide es consecuencia de la arteria-
lización del flujo de las venas cerebrales, como
signo indirecto de la presencia de una FAVD
recientemente descrito [198]. 

3.4.2. Resonancia magnética (RM)
La RM ha demostrado su utilidad en la eva-

luación de las alteraciones del parénquima ce-
rebral y de la trombosis venosa en las FAVD. 

3.4.2.1. Técnica de RM morfológica
La técnica de RM es importante a la hora

de establecer tanto las alteraciones parenqui-
matosas como vasculares. Es necesario la ad-
quisición de imágenes mediante secuencias po-
tenciadas en T1 y T2, al menos en dos planos
ortogonales. En nuestro protocolo habitual co-
menzamos con una secuencia T1 de orienta-
ción sagital y una secuencia DP-T2 de orien-
tación axial. A continuación realizamos una
secuencia potenciada en T2 de orientación co-
ronal. El estudio puede completarse con una
secuencia de eco de gradiente (GRE), muy útil
en la evaluación de la anatomía vascular y el
estado de los senos venosos durales [23].

La trombosis de un seno dural suele ser evi-
dente en las secuencias de rutina spin-eco (SE)
pero si fuera necesario podría completarse el
estudio con una secuencia de eco de gradien-
te (GRE), que es más sensible a las fenómenos
de flujo. Inicialmente, el trombo se comporta
como “ausencia” del vacío de señal en el seno
en T1 e hipointensidad de señal en T2. La hi-
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perintensidad de señal en T1 es un estadío in-
termedio, mientras que en T2 representa un
estadio más tardío. Los fenómenos de recana-
lización pueden ocurrir tardíamente y enton-
ces vuelve a aparecer el vacío de señal
[199,200]. Strother et al. observaron que la
apariencia del trombo en RM es diversa y está
influenciada por muchos factores, incluidos el
estado físico del trombo, las variedades de pro-
ductos de la hemoglobina y la proporción de
células blancas, productos plaquetarios y fibri-
na [201].

La demostración de venas corticales dilata-
das en ausencia de nidus malformativo sugiere
la presencia de FAVD o trombosis venosa du-
ral, e indica la necesidad de realizar una angio-
grafía. Por el contrario, la RM puede ser nega-
tiva en los pacientes con FAVD sin trombosis
venosa ni venas corticales dilatadas [23]. Las
venas corticales pueden visualizarse como un
racimo de “vacíos de señal”. Pueden estar di-
latadas e incluso se pueden detectar “sacos” ve-
nosos [202]. 

La RM caracteriza bien las complicaciones
de las FAVD en el parénquima cerebral ya que
detecta, localiza y determina la extensión del
edema, el infarto o la hemorragia intracraneal. 

El edema cerebral se caracteriza por hipe-
rintensidad de señal en la sustancia blanca en
secuencias potenciadas en T2 [202]. Reciente-
mente se ha descrito una nueva entidad resul-
tado de la presencia de una FAVD, la encefa-
lopatía hipertensiva venosa caracterizada por
esta hiperintensidad de señal en T2 en la sus-
tancia blanca profunda [203]. La encefalopa-
tía hipertensiva venosa secundaria a una
FAVD se considera una causa potencialmente
reversible de demencia vascular [167,204].

Los infartos cerebrales que ocurren en los
pacientes con FAVD suelen ser infartos veno-
sos. Este tipo de isquemia cerebral es secunda-
ria a la congestión venosa secundaria a la arte-
rialización de las venas corticales. Por ello, no
se localizan en las regiones anatómicas típicas
de los infartos de origen arterial [23]. 

La hemorragia intracraneal como compli-
cación de las FAVD abarca desde el hemato-

ma intraparenquimatoso, al hematoma subdu-
ral y la hemorragia subaracnoidea. Las compli-
caciones hemorrágicas se han relacionado con
la presencia de dilataciones venosas corticales
[24,25,154]

3.4.2.2. Técnicas de angioRM 
Tienen por objeto aumentar la precisión en

la detección de la trombosis del seno dural co-
mo de las venas corticales dilatadas y sacos ve-
nosos. Sin embargo, la angioRM mediante 3D
TOF (time-of-flight) no cumple estas expecta-
tivas, ya que ha fracasado en la demostración
de venas corticales con reflujo y oclusión del
seno dural [205]. Por otra parte, la angioRM
con técnica 3D-TOF detecta el flujo retrógra-
do en los senos durales que ocurre frecuente-
mente en el lado izquierdo en pacientes de
edad media o avanzada en decúbito supino. Es-
te fenómeno tiene una incidencia en torno al
6% y puede ser un motivo de diagnóstico erró-
neo de FAVD [206].

El estudio angioRM de las FAVD requiere
por tanto el empleo de contraste paramagné-
tico. Las secuencias potenciadas en T1 tras la
administración de contraste pueden ser útiles
en la detección de alteraciones vasculares,
aunque con menor resolución espacial que las
técnicas tridimensionales (3D) [207]. Existen
varias técnicas angioRM disponibles: la angio-
grafía por substracción digital mediante RM,
en inglés MR digital subtraction angiography
(MR-DSA) [208], la angioRM mediante con-
traste de fase, en inglés phase-contrast MR an-
giography (PC MRA) [209] y 3D MP-RAGE.
Por otra parte, el estudio puede diseñarse para
evaluación de estructuras venosas [210]. Las
técnicas de angioRM con contraste pueden
combinarse con la adquisición de imagen en
paralelo, en especial en los nuevos equipos de
3T, mejorando la resolución temporal [211]. 

Los hallazgos típicos de FAVD mediante
angioRM son la identificación de la fístula, los
vasos extracraneales prominentes y el realce
del flujo venoso [202]. La detección de dilata-
ciones de vasos leptomeníngeos o medulares y
el realce de estos elementos se consideran fac-
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tores predictores de mal pronóstico e indican
la necesidad de tratamiento urgente de la
FAVD intracraneal [202].

La MR-DSA puede realizarse de forma sa-
tisfactoria en pacientes con hemorragia intra-
craneal aguda como alternativa a la angiogra-
fía por substracción digital para identificar
anomalías vasculares subyacentes como MAV,
FAVD, aneurismas o trombosis de senos [212]. 

En el seguimiento de los pacientes tratados
de una FAVD, la angioRM surge como una
técnica no invasiva muy útil. Recientemente,
Noguchi et al. han evaluado la utilidad de la
MR-DSA en el seguimiento de pacientes tra-
tados de una FAVD en el seno transverso. Rea-
lizaron 21 estudios de RM y arteriografía a 16
pacientes tratados de una FAVD en el seno
transverso, considerando como prueba oro la
arteriografía. La MR-DSA detectó resto fistu-
loso en 8 casos, frente a los 9 que determinó
arteriografía convencional. Ambas técnicas de
imagen detectaron la persistencia de venas de
drenaje cortical en 5 pacientes. Por ello, la
MR-DSA se perfila como una técnica no in-
vasiva que aporta información fiable sobre qué
pacientes deben o no someterse a una arterio-
grafía tras el tratamiento [213].

Los estudios funcionales mediante resonan-
cia magnética se pueden aplicar en el estudio
de las FAVD, especialmente en aquellos casos
en los que la lesión comprometa un área cere-
bral elocuente, con objeto de estimar cuáles
son los riesgos del tratamiento y servir de guía
para el procedimiento [214].

Por último, cabe señalar que la RM ha in-
tentado ilustrar los factores etiopatogénicos de
las FAVD. Si bien la trombosis del seno dural
es patente mediante distintas técnicas, la hi-
pertensión venosa es más difícil de documen-
tar, sobretodo si no existen venas corticales di-
latadas. Noguchi et al. estudiaron el volumen
sanguíneo cerebral relativo, en inglés relative
cerebral blood volumen (rCBV) mediante RM
con susceptibilidad dinámica al contraste, en
inglés dynamic susceptibility contrast magnetic re-
sonance imaging (DSC-MRI). Este grupo com-
probó que el aumento del volumen sanguíneo

cerebral relativo se correlaciona con pacientes
con FAVD con drenaje venoso retrógrado cor-
tical. Este método parece ser mejor para cuan-
tificar el drenaje venoso retrógrado cortical
que la angiografía convencional [215].

3.4.3. Tomografía por emisión de positrones
(PET)

La cuantificación del volumen sanguíneo
cerebral relativo puede hacerse también me-
diante tomografía por emisión de positrones
(PET) [216,217]. La acetazolamida, sustancia
con efecto vasodilatador, se puede usar para
evaluar la capacidad de “reserva vascular” del
cerebro. Por tanto, un cerebro normal respon-
de a la acetazolamida con un aumento del vo-
lumen sanguíneo cerebral relativo. Dado que
la hipertensión venosa disminuye el gradiente
de presión entre arterias y venas cerebrales, el
cerebro no responde a la acetazolamida con
elevación del volumen sanguíneo cerebral re-
lativo. La hipertensión venosa en las FAVD re-
duce la respuesta a la acetazolamida. Kai et al.
observaron que la preservación de la vaso-
rreactividad en respuesta a la acetazolamida en
pacientes con FAVD es un marcador de buen
pronóstico [218]. Por el contrario, la reducción
de la respuesta del volumen sanguíneo cerebral
relativo en pacientes con FAVD indica la ne-
cesidad de tratamiento, independientemente
de la clínica [219].

3.4.4. Ecografía Doppler
Otras técnicas de imagen, como el Doppler,

tienen poca aplicación en el estudio de las
FAVD, aunque se han descrito sus aportacio-
nes en la evaluación de los senos durales [220].
El Doppler, en concreto muestra gran sensibi-
lidad en la detección de “shunts” arterioveno-
sos pero poca especificidad para las FAVD
[221]. El Doppler con contraste transcraneal
puede emplearse como técnica de screening y
en el seguimiento de pacientes tratados y con
cierre completo de la FAVD [222].
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3.4.5. Angiografía
Sigue siendo la prueba oro en el diagnósti-

co y evaluación de las fístulas durales. Es im-
prescindible disponer de un equipo de angio-
grafía con sustracción digital de alta resolución
y gran rapidez. 

El acceso vascular se realiza mediante la
técnica de Seldinger. El procedimiento, intro-
ducido en 1953 por el radiólogo sueco Sven-
Ivar Seldinger (1921-1998), tiene la secuencia
que muestra la figura 8.

La técnica de Seldinger se emplea tanto en
la angiografía como en procedimientos inter-
vencionistas, ya que permite introducir caté-
teres flexibles para diagnóstico (mediante in-
yección de contraste radiopaco), embolización
o angioplastia [224]. 

El estudio angiográfico para confirmar o ex-
cluir la existencia de una fístula dural debe in-
cluir arteriografías con cateterización selecti-
va de arterias carótidas comunes, carótidas in-
ternas, carótidas externas y vertebrales. Es pri-
mordial localizar la fístula e identificar todos
los aportes arteriales. Hay que descartar la exis-
tencia de lesiones vasculares traumáticas aso-
ciadas e identificar condiciones predisponen-
tes. El estudio del drenaje venoso es muy im-
portante dado que condiciona la presentación
clínica y el riesgo de hemorragia o deterioro
neurológico. Es preciso conocer si existen es-
tenosis o trombosis, por lo cual también debe
realizarse el estudio en fase venosa tardía [225]
e identificar factores de riesgo como son el re-
flujo a venas corticales y la existencia de dila-
taciones. De forma rutinaria realizaremos una
test de oclusión con objeto de prever la posi-

ble respuesta a la exclusión de la carótida in-
terna o carótida común.

3.5. Sistemas de clasificación
En el estudio de las fístulas durales se pue-

Figura 8. Técnica de Seldinger.
(A) Punción del vaso con una aguja hueca, denominada tro-
car. (B) Introducción de la guía a través de la luz del trocar.
(C) Retirar el trocar, manteniendo la guía. (D) Introducir
una cánula o dilatador o introductor usando la guía. (E) In-
troducir un catéter flexible. (F) Retirar la guía. (G) El caté-
ter flexible permite realizar procedimientos endovasculares
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den aplicar distintos esquemas de clasificación,
basados en los hallazgos arteriográficos y, la
mayoría, en el patrón de drenaje venoso. 

3.5.1. Clasificación de Aminoff
En 1973, Aminoff propuso un sistema de

clasificación basado en la topografía anatómica
de las fístulas. Describió un grupo antero-infe-
rior, que drenaban a senos basales (cavernoso,
petroso o esfenoparietal) y un grupo supero-pos-
terior, cuyo drenaje venoso se dirigía a senos du-
rales (sagital, transverso o sigmoide) [4,5]. 

3.5.2. Clasificación de Djindjian y Merland
En 1976, Castaigne et al. observaron que la

presencia de venas de drenaje cortical en las
FAVD era un factor de riesgo de hemorragia
intracraneal; en esa serie, el 42% de FAVD con
venas de drenaje cortical asociaban hemorra-
gia [14]. 

En 1978, Djindjian y Merland, del Hôpital
Lariboisière de París, propusieron una clasifica-
ción de las fístulas durales (Tabla 1) basándo-
se en el tipo de drenaje venoso [15]. En el gra-
do I, el drenaje se produce a un seno o vena

meníngea próxima y la dirección del flujo es
normal, es decir, isocorriente. En el grado II
existe drenaje a seno próximo y reflujo a otro
seno o venas corticales. En el grado III el dre-
naje se produce a una vena cortical con reflu-
jo. En el grado IV existe ectasia, la fístula pue-
de simular un proceso expansivo. 

3.5.3. Clasificación de Cognard
El grupo del Hôpital Lariboisière de Paris, en

1995, introdujo modificaciones a la clasifica-
ción de Djindjian y Merland [15] (Figura 9).
Cognard estableció 5 tipos con la inclusión del
tipo V de FAVD (intracraneal) que drena a ve-
nas perimedulares espinales (Tabla 2). Sin em-
bargo, la diferencia fundamental con la clasi-
ficación de Djindjian y Merland [15] son los
subtipos que introduce en las fístulas grado II.
El subtipo IIa, cuando existe flujo retrógrado a
otro u otros senos, en el IIb el reflujo es a ve-
nas corticales y en el IIa+b el reflujo es mixto,
a un seno y a venas corticales [16].

3.5.4. Clasificación de Borden 
Sin embargo, ese mismo año, Borden et al.
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propusieron una clasificación unificada para
las fístulas arteriovenosas espinales e intracra-
neales (Tabla 3). Borden et al. distinguen 3 ti-
pos, basándose en las similitudes anatómicas.
En el tipo I la FAVD drena directamente a se-
nos venosos durales o venas meníngeas. En el
tipo II, la FAVD drena a senos durales o venas
meníngeas pero existe drenaje retrógrado a ve-
nas subaracnoideas. En el tipo III, la FAVD
drena a venas subaracnoideas y no tiene dre-
naje a un seno venoso dural o a venas menín-
geas [17]. Por último, establecieron dos subti-
pos. El subtipo A corresponde a una fístula

simple, es decir, a una conexión directa entre
una arteria meníngea y la vena o el seno de
drenaje. Mientras que el subtipo B correspon-
de a múltiples fístulas.

Davies et al. [226] confirmaron la validez
de los sistemas de clasificación de Cognard
[16] y Borden [17] en cuanto a la predicción
del riesgo de hemorragia intracraneal o déficits
neurológicos progresivos no hemorrágicos.

3.6. Tratamiento de las fístulas arteriove-
nosas durales intracraneales

3.6.1. Elección del tratamiento
La historia natural de las fístulas durales va-

ría desde la resolución espontánea a la hemo-
rragia fatal [24]. Por tanto la decisión de tratar
o no tratar debe basarse en la forma de presen-
tación, en la progresión en el tiempo y en los
hallazgos angiográficos. Es decir, basaremos la
decisión terapéutica en el pronóstico esperado
y no en el diagnóstico de la fístula [225].

La resolución espontánea de la fístula pue-
de ocurrir en las fístulas pequeñas, de bajo gra-
do y, con mayor frecuencia en las FCC dura-
les. El cierre espontáneo de la fístula se produ-
ce como consecuencia de la trombosis del se-
no cavernoso. Resulta paradójico que el mis-
mo mecanismo pueda actuar como factor etio-
patogénico y conducir a la obliteración-reso-
lución de la fístula. Si bien la frecuencia del fe-
nómeno no se conoce con exactitud, algunos
autores han constatado que la resolución es-
pontánea de FCC durales oscila entre el 10%
de pacientes [142] y el 31% [143]. Phelps et al.
observaron el cierre de la FCC dural a conti-
nuación de una arteriografía diagnóstica en el
15% de los casos (3 de 19 pacientes) [143]. Lu-
ciani et al. [12] describieron el cierre espontá-
neo de la fístula en 2 casos de FAVD del seno
transverso y otra del seno petroso superior , to-
das de grado I en la clasificación de Djindjian-
Merland [15].

En pacientes con pérdida de visión, hemo-
rragia, infarto o existencia de drenaje venoso
cortical, la indicación de tratamiento es urgen-
te [225]. En concreto, en el caso de las FCC,

Figura 9. Clasificación de Cog-
nard y Merland de las FAVD
intracraneales de acuerdo con
el drenaje venoso. 
(A-D) Las FAVD tipo I y II
drenan a un seno. (E-G) Las
FAVD tipo III-V drenan di-
rectamente a venas corticales
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las indicaciones de tratamiento urgente han si-
do claramente definidas por Halbach et al.  y
pueden distinguirse dos grupos: la clínica y los
hallazgos arteriográficos. Los signos y síntomas
que se asocian a mal pronóstico son el aumen-
to de la presión intracraneal, la proptosis rápi-
damente progresiva, la disminución de la agu-
deza visual, la hemorragia y los accidentes is-
quémicos transitorios. Los hallazgos angiográ-
ficos que comportan mayor riesgo de morbili-
dad y mortalidad son la presencia de un pseu-
doaneurisma, una larga variz del seno caverno-
so, drenaje venoso a venas corticales y la trom-
bosis venosa distal a la fístula [227].

La modalidad de tratamiento debe ajustar-
se a la localización de la fístula, el grado y las
características angiográficas, incluyendo el nú-
mero de arterias aferentes, el patrón de drena-
je venoso y los accesos venosos. Los hallazgos
angiográficos de alto riesgo se correlacionan
con secuelas severas de infarto y hemorragia
[24,154].

Los pacientes con FAVD de bajo riesgo
pueden ser tratados de forma conservadora y
seguidos mediante métodos de imagen no in-
vasivos. Es recomendable que eviten los anti-
agregantes plaquetarios y los antiinflamatorios
no esteroideos (AINEs) que puedan interferir
con el cierre espontáneo de la fístula. En caso
de que estos pacientes experimenten un em-
peoramiento de sus síntomas o una mejoría es-
pontánea, debe realizarse una arteriografía. Si
los síntomas de las FAVD de bajo riesgo inter-
fieren con las actividades diarias de los pacien-
tes y no se resuelven mediante terapia compre-
siva, está indicada la terapia transarterial pa-
liativa con objeto de reducir el flujo de la fís-
tula [225]. 

En los pacientes con FAVD de alto riesgo,
la obliteración parcial o la embolización exclu-
sivamente transarterial para reducir el flujo de
la fístula no es suficiente para proteger al pa-
ciente del riesgo de hemorragia o déficit neu-
rológico no hemorrágico. En consecuencia, el
objetivo del tratamiento en los pacientes con
FAVD de alto riesgo debe de ser la obliteración
completa [225].

3.6.2. Modalidades terapéuticas

3.6.2.1. Tratamiento conservador
En principio, el tratamiento conservador

mediante compresiones yúgulo-carotídeas es-
tá indicado en las fístulas durales del seno ca-
vernoso en ausencia de arterioesclerosis y las
FAVD del seno sigmoide posterior o del seno
transverso con aporte principal desde arteria
occipital sin síntomas severos o características
angiográficas de alto riesgo. 

Estas maniobras deben ser ejecutadas por pa-
cientes motivados y adecuadamente entrenados.
En el caso de las FAVD del seno lateral consis-
ten en la compresión manual de la arteria occi-
pital ipsilateral a la altura de la mastoides duran-
te 30 minutos como máximo por sesión. 

Las compresiones pueden disminuir el flu-
jo arterial y promover la trombosis hasta en el
27% de los pacientes con FCC dural y es más
efectiva en fístulas pequeñas [26,228].

3.6.2.2. Terapia endovascular
Podemos distiguir múltiples modalidades

en función de la vía de abordaje y el material
empleado. 

3.6.2.2.1. Embolización transarterial 
Requiere un profundo conocimiento de la

anatomía de anastomosis importantes de vasos
intracraneales y de la irrigación de los pares de
nervios craneales, y una extensa experiencia
para realizarla con una seguridad aceptable
[229]. 

El cierre completo de la FAVD mediante
embolización transarterial superselectiva de las
ramas aferentes de la arteria carótida externa
exclusivamente es difícil o imposible de con-
seguir teniendo en cuenta los múltiples apor-
tes arteriales a la fístula que drena a un solo se-
no y los múltiples microshunts que existen en
la pared de la vena entre arteriolas y vénulas.
La embolización transarterial superselectiva
puede ser efectiva en algunos casos, en los cua-
les la disminución del flujo del “shunt” es sufi-
ciente para inducir la trombosis espontánea de
la fístula [27,28]. 
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Sin embargo, puede ser útil como tratamien-
to adyuvante en el preoperatorio de resección
quirúrgica, como tratamiento sintomático de fís-
tulas arteriovenosas durales de bajo riesgo y co-
mo complemento de la embolización transveno-
sa en fístulas de alto flujo [225]. 

El radiólogo intervencionista debe estar
alerta ante dos posibilidades de fracaso: debe
evitar la embolización proximal de una arteria
aferente, en primer lugar porque previsible-
mente la fístula desarrollará otro aporte de una
arteria vecina “no visible” anteriormente y en
segundo lugar, porque dificulta el futuro acce-
so arterial a la lesión que puede ser requerido
en una embolización prequirúrgica o como
complemento a una embolización transveno-
sa [225]. 

Antes de la embolización podemos realizar
un test de provocación superselectivo con li-
docaína para reducir el riesgo de daño de la
vascularización de un par craneal [230]. 

Pueden emplearse varios agentes embolíge-
nos por vía arterial: Las partículas de polivini-
lo-alcohol (de diámetro desde 150 µm a 1 mm)
y los agentes adhesivos líquidos, como el N-bu-
til-cianocrilato. Recientemente se ha incorpo-
rado el onyx al arsenal [231,232]. También
existen descripciones de la colocación de coils
por vía transarterial [233].

La técnica y elección del material de embo-
lización depende del objetivo que persigamos.
En pacientes con FAVD que se van a someter a
cirugía [29,30] o a embolización transvenosa, la
embolización transarterial con partículas per-
mite reducir el flujo en el “shunt” arterioveno-
so. Otra alternativa es el uso de adhesivos líqui-
dos. En la embolización de fístulas de bajo flu-
jo con adhesivos líquidos hay que evitar que so-
brepasen la fístula y obstruyan el flujo venoso
de salida porque convertiríamos una fístula de
bajo riesgo en una de alto riesgo. 

3.6.2.2.2. Embolización transvenosa 
La elección de la vía venosa en el procedi-

miento de embolización tiene como finalidad
alcanzar el seno venoso y depositar los agentes
embolizantes in situ para conseguir la oblitea-

ción del mismo. Si bien se produce un aumen-
to de la presión transitorio en el seno, la rup-
tura y el sangrado no suelen producirse porque
el seno se localiza en la duramadre y sus pare-
des son muy resistentes [32]. A diferencia de
las malformaciones arteriovenosas (MAV)
[31], la oclusión venosa es posible y eficaz. La
oclusión completa de la fístula se consigue en
el 80-100% de los pacientes [234]. La dificul-
tad principal de la técnica consiste en la cate-
terización selectiva del seno [235].

Sin embargo, las complicaciones asociadas
al procedimiento son graves [80]. La trombo-
sis aguda de un seno dural funcionante conlle-
va un alto riesgo de infarto cerebral venoso. El
sacrificio permanente del seno sin producir in-
farto venoso en el tejido es posible si el drena-
je del tejido cerebral no está comprometido.
Por ello, la embolización transvenosa requiere
el estudio previo y concienzudo de la fase ve-
nosa y la selección de pacientes que pueden to-
lerar la trombosis de la fístula. Este criterio co-
rresponde habitualmente a fístulas de alto ries-
go en las que existe drenaje venoso cortical y
presión arterial alta, donde el seno no es usa-
do para el drenaje de forma significativa [225].
Los pacientes con FAVD con drenaje anteró-
grado al seno o aquellos en los que parte del
parénquima cerebral drena a la fístula no de-
ben someterse a la embolización transvenosa,
no son candidatos adecuados.

La embolización transarterial de las arterias
aferentes se realiza antes de la embolización
transvenosa y es preciso, reservar una arteria
aferente a la fístula, suficientemente grande,
para poder obterner el roadmapping de la región

Podemos utilizar numerosos abordajes ve-
nosos a la fístula dural [236]: transfemoral (el
más seguro), punción directa de la vena yugu-
lar interna, de la vena oftálmica superior [237],
de la vena facial [238] o venas emisarias [239]
y podemos ayudarnos de la exposición quirúr-
gica de la vena o el seno. El desarrollo de los
microcatéteres ha permitido el abordaje trans-
femoral. En cuanto al material de emboliza-
ción disponemos de platino, coils, balones o
adhesivos. 
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Los coils de platino deben ser de dimensio-
nes adecuadas para que cuando se desplieguen
no migren. Cuando el empaquetado del seno
es grueso, se reduce el riesgo de migración de
los coils. Es preciso ocluir el seno completo y
no dejar áreas patentes que podrían producir
una redistribución del flujo hacia venas corti-
cales, produciendo o agravando el riesgo pre-
existente de infarto o hemorragia parenquima-
tosa.

La aparición de una nueva FAVD tras el
empaquetado del seno con coils puede ocurrir
como consecuencia de la angiogénesis secun-
daria a la hipertesión venosa [240,241,242].
Las FAVD deben considerarse una enfermedad
“venosa”. 

Recientemente Liebig et al. han propuesto
unas premisas generales muy novedosas para el
tratamiento de las FAVD [243]:
• Si el seno está ocluido o severamente este-

nosado, el tratamiento debe dirigirse a rees-
tablecer el seno patente.

• Si existe un drenaje venoso funcional pre-
sente, no debe ser sacrificado.

• El tratamiento en si mismo no debe redirec-
cionar el flujo de otras estructuras venosas.

3.6.2.2.3. Colocación de un stent
En la línea de Liebig, la colocación de un

stent en el seno es una técnica recientemente
descrita para el tratamiento de FAVD con en-
fermedad restrictiva del seno. Malek et al. des-
cribieron por primera vez la técnica de recana-
lización, angioplastia con balón y colocación
de un stent en el seno occipital, con buena evo-
lución neurológica del paciente que padecía
una FAVD y trombosis crónica del seno longi-
tudinal superior, occipital y senos transversos
bilaterales refractaria al tratamiento anticoa-
gulante [33]. En teoría, el stent ejerce una fuer-
za radial que puede restablecer el flujo anteró-
grado en el seno y ocluir los “shunts” que exis-
ten en la pared del seno. En la actualidad, los
stents disponibles con un diámetro suficiente
son relativamente largos. Puede ser una ma-
niobra complicada introducir el stent en el
área afectada debido a la irregularidad de la le-

sión o a una localización anatómica compleja,
por ejemplo el ángulo del seno sigmoide [244]
o el bulbo de la yugular [243].

La técnica se ha empleado con éxito en
FAVD del seno lateral [245] y en algunos ca-
sos de FAVD de presentación agresiva
[243,246,247]. Sin embargo, Gutierrez et al.
constataron el riesgo de transformación de una
fístula benigna de grado IIa de Cognard en una
FAVD con drenaje cortical venoso, grado IIb,
al modificar el drenaje venoso [248].

3.6.2.3. Radiocirugía
Las publicaciones sobre la aplicación de la

radiocirugía y la radioterapia en el tratamien-
to de las FAVD son escasas. Lewis et al. propu-
sieron la embolización transarterial seguida de
microcirugía o radiación estereotáctica, las
cuales, aplicadas por estadíos, son seguras y efi-
caces en el tratamiento de las FAVD del ten-
torio [36]. Sin embargo en las FAVD profun-
das que presentan complicaciones hemorrági-
cas, el abordaje quirúrgico de la base del crá-
neo juega un importante papel en el trata-
miento dado que no pueden ser embolizadas y
la radioterapia estereotáctica no es una técni-
ca adecuada [249].

Soderman et al. con objeto de establecer
cuál es la eficacia de la cirugía mediante gam-
ma-knife en el tratamiento de las FAVD, revi-
saron retrospectivamente los casos de 49 pa-
cientes con 52 FAVDs en un periodo de 25
años, de las cuales, 36 FAVD drenaban a venas
corticales. En el seguimiento, a los dos años,
en el 68% de los pacientes se demostró la obli-
teración completa de la fístula mediante an-
giografía mientras que en el 24% de los pacien-
tes el cierre era parcial. Entre las complicacio-
nes, a parte de la persistencia invariable de 3
FAVD, destacan 2 eventos hemorrágicos, en
un paciente dos meses después del tratamien-
to y en otro seis meses después. Soderman et
al. concluyeron que el gamma-knife es un tra-
tamiento seguro en las FAVD de bajo riesgo.
La mayor desventaja de esta técnica es la de-
mora en el cierre completo de la fístula tras el
procedimiento. El drenaje venoso cortical en
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las FAVD es un factor de riesgo de hemorragia
intracraneal y, por tanto, una contraindicación
relativa para la cirugía mediante gamma-knife.
En consecuencia, la radiocirugía con gamma-
knife puede usarse en el tratamiento tanto de
FAVD benignas como agresivas que no respon-
den al tratamiento endovascular o quirúrgico
[250].

En resumen, el uso cuidadoso de la radioci-
rugía parece justificado cuando otros aborda-
jes, incluidos la terapia endovascular y la mi-
crocirugía, han fracasado [36,250,251,252]. 

3.6.2.4. Cirugía 
Hoy en día las indicaciones de la cirugía

son limitadas en el tratamiento de las FAVD,
gracias al desarrollo de técnicas endovascula-
res. En concreto, en las FAVD de la fosa cra-
neal anterior la cirugía es el tratamiento de
elección porque es altamente eficaz en la obli-
teración completa de la fístula. Por el contra-
rio, la terapia endovascular en esta localización
asocia un riesgo bajo, pero clínicamente signi-
ficativo de pérdida de visión, y raramente con-
sigue la curación de la FAVD, por lo que no
elimina la necesidad de cirugía [34]. En el res-

to de localizaciones de FAVD, la excisión del
seno o la interrupción del drenaje leptomenín-
geo estaría indicado en pacientes en los cuales
la embolización es imposible o sólo consigue
un cierre subtotal y existe riesgo vital o sínto-
mas graves como hemorragia, hipertensión in-
tracraneal, crisis epilépticas, déficits neuroló-
gicos o drenaje venoso retrógrado [253].

Por otra parte, las técnicas quirúrgicas tie-
nen un papel adyuvante de los procedimientos
endovasculares [254]: la exposición quirúrgica
del acceso vascular o del propio seno, el aisla-
miento del seno o la desconexión, incluso la
resección del seno. En pacientes que requieren
una craniectomía descompresiva por hemorra-
gia o infarto masivo, en el debut clínico de la
fístula o incluso como complicación post-em-
bolización [255,256], la craniectomía puede
proporcionar la oportunidad para ocluir la
FAVD que no es abordable por vía transarte-
rial o transvenosa.

El paciente puede beneficiarse también de
las modernas técnicas de neuronavegación a la
hora de establecer la posición de la craneoto-
mía y realizar una mínima exposición del seno
dural perforando con un taladro [257,258].
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Los pacientes con fístula arteriovenosa dural (FAVD) que debutan con

hemorragia intracraneal tienen, a priori, peor pronóstico en comparación con

los pacientes con FAVD que manifiestan otra clínica. El tratamiento endo-

vascular en los pacientes con FAVD con presentación hemorrágica debe ser

más agresivo y más intenso para conseguir unos resultados similares, desde el

punto de vista técnico y clínico, a los del grupo de pacientes con clínica dis-

tinta de la hemorragia.
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1 Identificar los factores de mal pronóstico en las FAVD.

2 Establecer una estrategia de tratamiento ajustada a las características

angiográficas de las FAVD.

3 Establecer la tasa de detección de las FAVD desde enero de 1993 a di-

ciembre de 2006 en las Comunidades Autónomas de Aragón y La Rio-

ja, para las que el Hospital Universitario Miguel Servet es centro de re-

ferencia en Neurorradiología Intervencionista.
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Se ha realizado un estudio retrospectivo de
la serie de casos de fístulas arteriovenosas du-
rales (FAVD) intracraneales diagnosticadas y
tratadas entre enero de 1993 y diciembre de
2006 por el equipo de neurointervencionistas
de la Sección de Neurorradiología del Hospi-
tal Universitario Miguel Servet de Zaragoza.

6.1. Pacientes
La población diana o teórica la constituyen

los individuos con una fístula arteriovenosa
dural (FAVD) intracraneal. La población ac-
cesible se restringió a los casos diagnosticados
en nuestro hospital. 

Los criterios de inclusión fueron:
• El diagnóstico por arteriografía de la FAVD

intracraneal, entendiendo como tal a exis-
tencia de comunicaciones arteriovenosas
anómalas en las hojas de la duramadre.

• El tratamiento endovascular de la FAVD.
• El control arteriográfico post-tratamiento.
• El seguimiento clínico del paciente.
Los criterios de exclusión:
• La historia clínica incompleta.
• Los estudios angiográficos incompletos o in-

suficientes. En concreto, por este criterio se
excluyó el caso de una mujer de 72 años con
una FAVD de localización parietal y que de-
butó con hemorragia, fue tratada con éxito
mediante embolización transarterial con ma-
terial plástico. Sin embargo, las imágenes
disponibles de la arteriografía diagnóstica no
eran suficientes para determinar el seno de
drenaje afecto y el tipo de FAVD según la
clasificación de Djindjian y Merland [15].

• Las fístulas carótido-cavernosas (FCC).
Debido a la peculiar anatomía del seno ca-
vernoso, difieren del resto de FAVD intra-
craneales en la clasificación [18], en las ma-
nifestaciones clínicas y en el planteamien-
to terapéutico, en torno al cual existe ma-
yor consenso en la comunidad científica
[22]. Por este motivo, los resultados del es-
tudio de 33 de las 37 FCC de nuestra serie
ya han sido publicados [20,21] y en conse-
cuencia las FCC no serán objeto de este
trabajo.

• Los pacientes que no recibieron tratamiento
endovascular. En nuestra serie, cuatro pa-
cientes no se sometieron a embolización por
distintas causas:
– Un varón de 61 años con una FAVD del

seno longitudinal superior grado IV falle-
ció a consecuencia de una hemorragia in-
tracraneal catastrófica.

– Un varón de 69 años con una FAVD del
seno longitudinal superior grado I que de-
butó con hemorragia frontal no era candi-
dato a terapia endovascular por imposibi-
lidad para cateterizar de forma selectiva los
aportes a la fístula. Fue tratado mediante
exéresis quirúrgica y como complicación se
objetivó un área de gliosis-malacia frontal
derecha. 

– Un varón de 72 años con una FAVD del
seno lateral grado III que debutó con he-
morragia y no se consideró candidato a te-
rapia endovascular. Se derivó a neurociru-
gía pero el paciente no aceptó someterse a
una intervención quirúrgica. Se le reco-
mendó compresiones mecánicas a nivel de
la mastoides. No se realizó seguimiento ra-
diológico ni clínico.

– Una mujer de 59 años con una FAVD del
seno longitudinal superior grado I que de-
butó con hemorragia fue tratada de forma
conservadora. Se realizó seguimiento clí-
nico pero no radiológico.

La muestra del estudio la constituyeron 46
pacientes diagnosticados de fístula arteriove-
nosa dural intracraneal de enero de 1993 a di-
ciembre de 2006 y que se sometieron a terapia
endovascular. 

La distribución de sexos en la muestra fue la
siguiente: 32 pacientes eran hombres (69,6%)
y 14 pacientes eran mujeres (30,4%), ratio
hombre: mujer de 2,28:1.

La edad media de la muestra fue 52,27
años, con una desviación típica de 15,593. El
intervalo de confianza para la media al 95%
era 47,53 - 57,01. Los valores mínimo y máxi-
mo fueron 1 año y 77 años respectivamente. El
paciente con un año de edad (caso 45) era un
valor extremo en la distribución de la edad por
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lo cual, tal vez la mediana es una medida esta-
dística más representativa del conjunto de pa-
cientes. La mediana era 55,5 años.

6.2. Contexto epidemiológico del trabajo:
tasa de detección de FAVD en Aragón y
La Rioja

El Hospital Universitario Miguel Servet es
el centro de referencia para Neurorradiología
Intervencionista de las Comunidades Autóno-
mas de Aragón y La Rioja. Aunque en teoría
se podría calcular cúal es la incidencia y la pre-
valencia de las FAVD en el área de referencia,
en la práctica no se dispone de una técnica
adecuada para el diagnóstico de los casos asin-
tomáticos. Aunque no es posible determinar el
número de personas con FAVD silentes en la
población general, si que es posible el cálculo
de la tasa de detección de FAVD.  La tasa es
una proporción, que en este caso se expresa en
relación a 100.000 habitantes y al periodo del
estudio. Los datos poblacionales proceden del
censo de población del Instituto Nacional de
Estadística (INE) del 2001.

El equipo de neurointervencionistas de la
Sección de Neurorradiología del Hospital Uni-
versitario Miguel Servet diagnosticó 87 pa-
cientes con fístulas arteriovenosas intracrane-
ales, incluyendo las FCC, tanto indirectas co-
mo directas, en el periodo de tiempo de 1993
al 2006. De estos 87 pacientes, 82 pertenecían
al área de referencia del hospital. A partir de
este dato se calculó la tasa de detección de fís-
tulas arteriovenosas intracraneales.

Dado que las FCC de tipo A de la clasifi-
cación de Barrow no son fístulas arterioveno-
sas durales propiamente dichas porque la co-
municación arteriovenosa (brecha) es direc-
ta, se excluyeron 10 pacientes del área de re-
ferencia. Dos pacientes con FCC tipo A ya
habían sido excluidos del grupo porque no
pertenecían al área de referencia. De este
modo, 72 pacientes pertenecientes al área de
referencia del hospital fueron diagnosticados
de FAVD intracraneal. A partir de este dato
se calculó la tasa de detección de FAVD in-
tracraneales.

Los intervalos de confianza del 95% para la
tasa de detección se calcularon de acuerdo a la
distribución de Poisson.

6.3. Clínica y antecedentes personales
Los datos clínicos estudiados son los signos

y síntomas, la duración de los mismos y la exis-
tencia o no de antecedentes personales de inte-
rés (traumatismos e infecciones). En la clínica
inicial, que motivó la consulta del paciente,
consideramos 7 variables: cefalea, parálisis de
par craneal, acúfenos, crisis convulsivas, hemo-
rragia, déficit neurológico focal y otros. La du-
ración de los síntomas se registró en meses y es
una variable cuantitativa continua.

6.4. Estudios de imagen
La angiografía anterior y posterior a la em-

bolización debe incluir en la práctica la misma
sistemática de exploración con objeto de de-
mostrar la existencia o persistencia de la fístu-
la: estudio selectivo de la arteria carótida inter-
na (ACI), de la arteria carótida externa (ACE),
de arteria vertebral, así como test de oclusión.

Los equipos de angiografía por substrac-
ción digital son el INTEGRIS 3000 de PHI-
LIPS y el POLITRON de SIEMENS, ambos
de 1024 líneas.

Los hallazgos de imagen fueron revisados
por dos neurointervencionistas (S.G.M. con
una experiencia de 25 años y M.R.B.C. con
una experiencia de 15 años) y un radiólogo ge-
neral (A.M.C.R. con una experiencia de 5
años) y el acuerdo se alcanzó por consenso.

Los estudios angiográficos fueron revisados
con objeto de establecer la localización de la
fístula, es decir, a qué seno drenaba la fístula,
el estado del seno en cuestión, es decir, si era
permeable (Figura 10) o estaba trombosado
(Figura 11), las ramas aferentes a la fístula y el
drenaje venoso. 

En cuanto al drenaje venoso se estudió si el
flujo era isocorrente, retrógrado o ambos, y si
existía drenaje perimedular, venas corticales o
dilataciones venosas.

En la clasificación de las FAVD intracrane-
ales se empleó el sistema de Djindjian y Mer-
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land [15] que establece 4 grupos. La clasifica-
ción de Cognard [16] no era conveniente por
cuestiones de metodología estadística, ya que
establece subdivisiones y genera más grupos
con menos pacientes por grupo.

6.5. Tratamiento
El objetivo del tratamiento es la desapari-

ción de los síntomas y evitar, en la medida de
lo posible, los déficits neurológicos permanen-
tes. Contamos con varias modalidades tera-
péuticas, que no son excluyentes, el tratamien-
to conservador, la terapia endovascular, la ci-
rugía y la radiocirugía.

En este trabajo, uno de los criterios de in-

clusión de pacientes era el hecho de haberse
sometido a terapia endovascular.

6.5.1. Tratamiento conservador
El tratamiento conservador consiste en

compresiones de la arteria principal cuyas ra-
mas alimentan a la fístula. Está indicado en
pacientes con clínica, colaboradores y moti-
vados que no presenten contraindicaciones
(enfermedad arterioesclerótica avanzada
principalmente) ni hallazgos angiográficos de
mal pronóstico. Los pacientes reciben ins-
trucción para comprimir el paquete vascular
yúgulo-carotídeo a nivel del esternocleido-
mastoideo o la arteria occipital a la altura de
la mastoides con la mano contralateral du-
rante 10 minutos, al menos 5 ó 6 veces cada
hora mientras esté despierto. La duración de
las compresiones irá aumentando hasta los 30
minutos. Las primeras compresiones son ob-
servadas por un médico para asegurarse de la

Figura 10. Caso 7. FAVD tipo II del seno lateral en una
mujer de 30 años que consultó por acúfenos de un año de
evolución. 
(A) La arteriografía selectiva de la ACC izquierda muestra
las ramas aferentes desde la arteria meníngea media y la oc-
cipital. (B) La arteriografía selectiva de la arteria maxilar
interna izquierda muestra los aportes a la FAVD que drena
al seno lateral permeable. (C) Aportes desde la arteria oc-
cipital izquierda y rápido paso al seno lateral. Se realizó  con
éxito embolización transarterial con partículas de las ramas
aferentes
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Figura 11. Caso 15. FAVD tipo III del seno lateral en una mujer de 41 años que sufría crisis convulsivas desde hacía 3 años y
que padecía macrotrombocitopenia constitucional. 
La fístula se rellena desde las ramas de la ACE, la rama meníngea de Bernasconi Casinari dependiente de la ACI y la rama du-
ral de la arteria vertebral izquierdas. (A) Ramas patológicas desde la ACC izquierda que drenan en una porción del seno sig-
moide, que está desconectado de la vena yugular. (B) Drenaje retrógrado a los senos lateral izquierdo, longitudinal superior y a
la tórcula. (C) Ante la imposibilidad de cateterizar el seno sigmoide, se realiza embolización transarterial con material plástico
de las ramas de las arterias occipital, la faríngea ascendente y la retroauricular izquierdas. (D) Con la misma técnica, se cerra-
ron los aportes desde la arteria vertebral izquierda. (E) El control final desde la ACE muestra el cierre completo. (F) Cierre
completo en el control desde la arteria vertebral izquierda. El resultado final fue el cierre parcial de la FAVD, persistiendo el
aporte desde la rama de Casinari
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ausencia de isquemia cerebral o fenómenos
vasovagales.

6.5.2. Terapia endovascular 
El tratamiento endovascular está indicado

cuando el tratamiento conservador no ha sido
eficaz o como primera opción terapéutica
cuando existen manifestaciones clínicas o an-

giográficas que asocian mal pronóstico, siendo
entonces urgente la indicación del tratamien-
to. Los signos y síntomas que se asocian a un
mal pronóstico son: el aumento de la presión
intracraneal, la proptosis rápidamente progre-
siva, la disminución de la agudeza visual, el de-
terioro neurológico, la hemorragia y los acci-
dentes isquémicos transitorios. Los hallazgos

Figura 12. Caso 6. FAVD tipo II del seno lateral en mujer de 60 años. 
(A) La arteriografía selectiva de la ACC izquierda muestra los aportes arteriales a la fístula. (B) La arteriografía selectiva de
la ACE derecha muestra los aportes arteriales a la fístula desde la arteria meníngea media y la arteria occipital. (C) Las ramas
aferentes de la arteria occipital derecha fueron embolizados con partículas por vía arterial. (D) El control final desde la arteria
occipital derecha muestra el cierre de esta aferente. Posteriormente se cerraron los aportes desde la arteria meníngea media de-
recha. El resultado final de la terapia endovascular fue el cierre parcial de la FAVD, persistiendo los aportes desde el territorio
de la ACE izquierda y la vertebral izquierda. La paciente experimentó una mejoría parcial de los síntomas
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angiográficos asociados a un pronóstico omi-
noso son: el drenaje venoso a venas corticales,
la trombosis venosa distal a la fístula, la pre-
sencia de un pseudoaneurisma y una larga va-
riz del seno cavernoso [227].

En el tratamiento de las fístulas arteriove-
nosas durales, la embolización puede realizar-
se por vía transarterial, transvenosa o mixta.
En cualquier caso, el acceso vascular seguro se
obtiene mediante la técnica de Seldinger
[223], véase apartado 3.4.5.

6.5.2.1. Vías de abordaje
La embolización transarterial permite el

cierre superselectivo de las arterias aferentes a

la fístula mediante la liberación de partículas
de polivinilo-alcohol (Figura 12), microesferas
o cianocrilatos mezclados con lipiodol.

La embolización transvenosa permite depo-
sitar en el seno al que drena la fístula material
embolígeno que induzca la trombosis del seno.

6.5.2.2. Materiales empleados en los proce-
dimientos intervencionistas

Elementos esenciales en los procedimien-
tos intervencionistas y que se emplean para
conseguir el un acceso vascular seguro me-
diante técnica de Seldinger [223] son el sis-
tema introductor de catéteres, la guía y el ca-
téter guía.
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Figura 13. Partículas de polivinilo-alcohol CONTOURTM de
Boston Scientific TARGETTM

Figura 14. Partículas de polivinilo-alcohol Bead BlockTM de
BioCure Inc

Figura 15. Partículas de polivinilo-alcohol EMBOSPHERE®

de Biosphere medicalTM

Figura 16. Histoacryl® Interno de B.BRAUN

Figura 17. Guglielmi Detachable Coil (GDCTM) de Boston
Scientific TARGETTM

Figura 18. MICRUS® Microcoil System de MICRUS
CORPORATION®
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Para realizar una arteriografía diagnóstica
precisamos además de catéteres angiográficos
específicamente diseñados para suministrar
medio de contraste radiopaco en arterias, en
neurointervencionismo, en ACI, ACE y arte-
ria vertebral.

Para la terapia endovascular se requieren
catéteres de infusión más finos y de rigidez
variable.

La tabla 4 muestra los productos comer-
ciales que emplea el equipo de neurointer-
vencionistas del Hospital Universitario Mi-
guel Servet.

6.5.2.3. Agentes embolizantes
Disponemos de gran variedad de material

embolígeno y pueden combinarse en el mismo
procedimiento: partículas, agentes adhesivos y
coils. La tabla 5 muestra los agentes emboli-
zantes que emplea el equipo de neurointerven-
cionistas del Hospital Universitario Miguel
Servet en el tratamiento de FAVD.

En el mismo procedimiento pueden com-
binarse varios agentes embolizantes, emplean-
do las vías arterial y venosa o incluso el mis-
mo acceso vascular, por ejemplo combinando
partículas e histoacryl por vía transarterial (Fi-

Figura 19. NXT detachable coils de Micro Therapeutics, Inc.
Figura 20. Matrix2TM Detachable Coils

Figura 21. HydroCoil® Embolic System (HES) de Microvention®
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gura 22) o partículas y coils por vía transarte-
rial (Figura 23).

6.6. Evaluación del tratamiento endovas-
cular

En la evaluación del tratamiento endovas-
cular se estudió la vía de abordaje, el material
de embolización, el número de ramas arteria-
les embolizadas y el número de sesiones de em-
bolización.

6.6.1. Resultado del tratamiento
En la valoración de los resultados tras el tra-

tamiento se establecieron dos criterios: el cri-
terio clínico y el radiológico. La valoración se
realizó antes del alta hospitalaria del paciente. 

Para la valoración clínica se realizó anam-
nesis y exploración física. La clasificación se
hizo en función de la presentación clínica ini-
cial: mejoría completa o desaparición de los
síntomas, mejoría parcial, persistencia de la

Figura 22.Caso 4. FAVD tipo I del seno lateral en un varón de 20 años que refería acúfenos tras un traumatismo. 
(A) La arteriografía selectiva de la ACE izquierda mostró una fístula arteriovenosa con drenaje isocorriente al seno lateral izquier-
do con aportes desde la arteria occipital y una rama retroauricular. (B) Imagen de control de la ACE a continuación de la embo-
lización transarterial con partículas de los aportes arteriales a la fístula desde la arteria occipital. (C) Embolización transarterial con
partículas e histoacryl de la rama retroauricular. (D) Control final desde la ACE izquierda muestra el cierre completo de la fístula
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Figura 23. Caso 2. FAVD tipo I del seno lateral en una mujer de 63 años que consultó por acúfenos. 
(A) La arteriografía selectiva de la ACE derecha muestra la existencia de una comunicación arteriovenosa rápida con el seno
lateral derecho permeable. (B) Aportes arteriales a la FAVD desde la arteria maxilar interna derecha. (C) Aportes arteriales
desde la arteria occipital derecha. (D) Imagen de control desde la arteria occipital derecha tras el procedimiento de embolización
transarterial con partículas finalizando con liberación de coils en la arteria occipital derecha. (E) Imagen de control desde la ar-
teria meníngea media durante la embolización transarterial con partículas. (F) El control final desde la ACE derecha muestra
el cierre completo de las aferentes a la FAVD
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clínica, progresión o exitus. La valoración clí-
nica después del tratamiento viene represen-
tada por la variable estadística “evolución clí-
nica tras la embolización”. Además, se prestó
especial atención a las posibles complicacio-
nes secundarias al tratamiento, tanto conser-
vador como intervencionista.

El criterio radiológico se basa en la evalua-
ción del cierre de la fístula en la arteriografía
de control, que es la técnica aceptada como
“gold standard” en este tipo de patología vascu-

lar. En la evaluación angiográfica establecimos
dos grupos, según el cierre de la fístula era
completo o parcial. En los casos que la terapia
endovascular logra la desapación de los sínto-
mas y el cierre angiográfico parcial pero segu-
ro, valoramos el resultado como aceptable o
bueno, y no consideramos oportuno someter al
paciente a otra sesión de embolización puesto
que existe una desproporción entre el benefi-
cio y el riesgo del procedimiento.
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6.6.2. Seguimiento de los pacientes
En el seguimiento realizamos una valoración

clínica del estado del paciente y una angiogra-
fía de control antes del alta, a los 6 meses y des-
pués anual hasta pasados los 5 años del episo-
dio; siempre y cuando no se produjera una re-
currencia que requiriese una nueva actuación. 

Empleamos los mismos criterios clínicos y
radiológicos en el seguimiento que en la eva-
luación del resultado del tratamiento. La valo-
ración clínica durante el seguimiento se co-
rresponde con la variable estadística “evolu-
ción clínica a largo plazo” mientras que el re-
sultado final de la terapia endovascular desde
el punto de vista técnico se corresponde con la
variable estadística “resultado de la emboliza-
ción en la arteriografía de control”.

6.7. Métodos estadísticos

6.7.1. Recogida de datos
La historia clínica y los estudios de imagen

se revisaron de forma retrospectiva y los da-
tos se recogieron en una “ficha” por paciente
(Tabla 6).

6.7.2. Programas de ordenador de trata-
miento de datos estadísticos.

La información recogida en las 46 fichas,
una por paciente, se almacenó en un fichero
del programa Excel con formato de “hoja de
cálculo”. Desde este fichero se transfirió la in-
formación a una hoja de datos del programa es-
tadístico SPSS. 

6.7.3. Análisis descriptivo de la muestra.
Inicialmente realizamos un análisis explo-

ratorio de la muestra para valorar qué variables
podían tener más importancia. El primer paso
fue la definición de las variables estadísticas a
estudio a partir de las características del grupo
de pacientes. A continuación realizamos una
tabulación de los resultados empleando medi-
das de frecuencia, de centralización, de disper-
sión y de localización.

6.7.3.1. Definición de las variables:
Sexo: variable cualitativa dicotómica

(hombre/ mujer)
Edad: variable cuantitativa continua.
Edad-2: variable cualitativa ordinal con

tres intervalos (menor de 40 años/ de 40 a 59
años/ 60 años o mayor)

Año de diagnóstico: variable cuantitativa
discreta.

Antecedentes personales: variable cualitati-
va nominal (sin antecedentes de interés/ trau-
matismo/ origen congénito/ antecedente de
otra fístula arteriovenosa intracraneal/ macro-
trombocitopenia constitucional).

Clínica: variable cualitativa nominal (he-
morragia intracraneal/ acúfenos/ crisis convul-
sivas/ déficit neurológico focal no hemorrági-
co/ parálisis par craneal/ cefaleas o síntomas de
hipertensión intracraneal/ hallazgo incidental)

Forma de presentación: variable cualitativa
dicotómica (hemorrágica/ no hemorrágica).

Tiempo de evolución: variable cuantitativa
continua expresada en meses. Hace referencia
a la duración de los síntomas, desde el comien-
zo de la clínica hasta el momento del diagnós-
tico de la FAVD.

Localización: variable cualitativa nominal
(seno lateral, seno longitudinal superior, fosa
posterior y fosa anterior). Hace referencia al
seno venoso dural al que drena la FAVD.

Tipo de FAVD: variable cualitativa ordinal
(tipo I/ tipo II/ tipo III/ tipo IV). Hace referen-
cia a los grupos de la clasificación de Djindjian
y Merland [15].

Territorio de las ramas aferentes a la FAVD:
variable cualitativa nominal (territorio de la
ACE/ territorio de la ACI/ territorio de la ar-
teria vertebral/ varios  territorios). Hace refe-
rencia al territorio vascular de la arteria prin-
cipal del que proceden los aportes arteriales a
la FAVD.

Drenaje venoso: variable cualitativa nomi-
nal (flujo isocorriente/ flujo retrógrado/ flujo
ante y retrógrado/ venas corticales de drena-
je/ dilataciones venosas/ venas corticales y
dilataciones venosas). Esta variable hace re-
ferencia a la dirección del flujo de drenaje y
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otras características angiógraficas del drena-
je venoso.

Estado del seno dural: variable cualitativa di-
cotómica (permeable/ trombosis parcial o
completa). Esta variable hace referencia a si se
objetiva o no afectación del seno de drenaje
dural en la arteriografía diagnóstica.

Tratamiento: variable cualitativa nominal
(embolización transarterial/ embolización
transvenosa/ embolización transarterial y
transvenosa/ embolización tras arterial segui-
da de cirugía/ embolización transarterial segui-
da de radiocirugía). Esta variable expresa la
modalidad terapéutica empleada.

Vía de acceso vascular: variable cualitativa
nominal (arterial/ venosa/ arterial y venosa).

Material de embolización: variable cualita-
tiva nominal (partículas/ material plástico/
coils/ partículas y material plástico/ partícu-
las y coils/ material plástico y coils/ material
plástico y onyx).

Número de sesiones de embolización: variable
cuantitativa discreta.

Número de ramas aferentes embolizadas: va-
riable cuantitativa discreta. Expresa el núme-
ro de aportes arteriales a la FAVD que se cerra-
ron por embolización transarterial.

Ramas aferentes embolizadas-2: variable cua-
litativa ordinal con dos intervalos (2 o menos
aportes cerrados/ 3 o más aportes cerrados).

Complicaciones secundarias al tratamiento:
variable cualitativa nominal (alteración de la
función de un par craneal/ rotura arterial/ otal-
gia/ tromboembolismo pulmonar y complica-
ciones secundarias al procedimiento de anes-
tesia).

Evolución clínica tras la embolización: varia-
ble cualitativa nominal (mejoría completa/
mejoría parcial/ progresión de los síntomas/
exitus). Esta variable refleja la valoración clí-
nica tras el tratamiento y antes del alta hospi-
talaria del paciente.

Evolución clínica a largo plazo: variable cua-
litativa nominal (mejoría completa/ mejoría
parcial/ progresión de los síntomas/ exitus).
Expresa la evolución clínica del paciente en el
seguimiento a largo plazo.

Resultado de la embolización en la arteriogra-
fía de control: variable cualitativa nominal (cie-
rre completo/ cierre parcial). Expresa el resul-
tado final de la embolización desde el punto de
vista técnico.

6.7.3.2. Medidas de estadística descriptiva
Las medidas de frecuencia empleadas en el

recuento de elementos, en general han sido
porcentajes en lugar de la frecuencia relativa.

Las medidas de centralización, es decir la
moda, la mediana y la media sirven para deter-
minar los valores centrales o medios de la dis-
tribución.

Las medidas de dispersión, como la desvia-
ción típica, dan una idea sobre la representa-
tividad de las medidas centrales, a mayor dis-
persión menor representatividad. 

Las medidas de localización, como los cuar-
tiles y los percentiles, son útiles para encontrar
determinados valores importantes, para una
“clasificación” de los elementos de la muestra
o población. 

6.7.4. Pruebas estadísticas de contingencia 
En este trabajo el nivel de significación es-

tadística se fijó para p=0,10. Una seguridad del
90% lleva implícito un valor de p<–0,1.

En la asociación de variables cualitativas
usamos el test chi-cuadrado. En la investiga-
ción biomédica nos encontramos con fre-
cuencia con datos o variables de tipo cualita-
tivo, mediante las cuales un grupo de indivi-
duos se clasifican en dos o más categorías mu-
tuamente excluyentes. Las proporciones son
una forma habitual de expresar frecuencias
cuando la variable objeto de estudio tiene
dos posibles respuestas, como presentar o no
un evento de interés (enfermedad, muerte,
curación, etc). Cuando lo que se pretende es
comparar dos o más grupos de sujetos con res-
pecto a una variable categórica, los resulta-
dos se suelen presentar a modo de tablas de
doble entrada que reciben el nombre de ta-
blas de contingencia. Así, la situación más
simple de comparación entre dos variables
cualitativas es aquella en la que ambas tienen
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sólo dos posibles opciones de respuesta (es
decir, variables dicotómicas) [259].

Cuando queremos determinar si existe una
relación estadísticamente significativa entre
las variables estudiadas, la metodología de
análisis de las tablas de contingencia depen-
derá de varios aspectos como son: el número
de categorías de las variables a comparar, del
hecho de que las categorías estén ordenadas o
no, del número de grupos independientes de
sujetos que se estén considerando o de la pre-
gunta a la que se desea responder [260]. He-
mos empleado la prueba chi-cuadrado como
método estándar de análisis de las tablas de
contingencia en el caso de grupos indepen-
dientes [259, 260,261,262,263]. 

La prueba chi-cuadrado (χ2) en el contras-
te de independencia de variables aleatorias
cualitativas  permite determinar si dos varia-
bles cualitativas están o no asociadas. Si al fi-
nal del estudio concluimos que las variables no
están relacionadas podremos decir con un de-
terminado nivel de confianza, previamente fi-
jado, que ambas son independientes.

Para su cómputo es necesario calcular las
frecuencias esperadas (aquellas que deberían
haberse observado si la hipótesis de indepen-
dencia fuese cierta), y compararlas con las fre-
cuencias observadas en la realidad. De modo
general, para una tabla r x k (r filas y k colum-

nas), se calcula el valor del estadístico  como
sigue:

donde:
Oij denota a las frecuencias observadas. Es

el número de casos observados clasificados en
la fila i de la columna j.

Eij denota a las frecuencias esperadas o teó-
ricas. Es el número de casos esperados corres-
pondientes a cada fila y columna. Se puede de-
finir como aquella frecuencia que se observa-
ría si ambas variables fuesen independientes.

Así, el estadístico χ2 mide la diferencia en-
tre el valor que debiera resultar si las dos varia-
bles fuesen independientes y el que se ha ob-
servado en la realidad. Cuanto mayor sea esa
diferencia (y, por lo tanto, el valor del estadís-
tico), mayor será la relación entre ambas va-
riables. El hecho de que las diferencias entre
los valores observados y esperados estén eleva-
das al cuadrado convierte cualquier diferencia
en positiva [263]. El test chi-cuadrado es así un
test no dirigido (test de planteamiento bilate-
ral), que nos indica si existe o no relación en-
tre dos factores pero no en qué sentido se pro-
duce tal asociación.
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El resumen de los datos personales, la clíni-
ca, la  localización, el tipo de FAVD según la
clasificación  de Djindjian y Merland [15], el
tratamiento, el resultado y la evolución de los
46 pacientes diagnosticados de fístula arterio-
venosa dural intracraneal de enero de 1993 a
diciembre de 2006 y que se sometieron a tera-
pia endovascular se muestra en la tabla 7 .

Entre todas las variables estudiadas, existen
tres características de mayor relevancia desde el
punto de vista clínico, que son la localización
de la FAVD, el tipo de FAVD según la clasifica-
ción de Djindjian y Merland [15] y la forma de
presentación hemorrágica o no hemorrágica. 

La tabla 8 resume las características de las
fístulas según la localización del seno de dre-
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naje. En 21 pacientes (44,68%) la localización
de la FAVD era seno lateral,  en 11 pacientes
(23,4%) la FAVD se encontraba en el seno
longitudinal superior (SLS), en otros 11 pa-
cientes en la fosa posterior y en 3 pacientes la
FAVD se situaba en la fosa craneal anterior.

En nuestra serie de 46 pacientes, según los
criterios angiográficos de la clasificación de
Djindjian y Merland [15], 5 fístulas eran tipo I

(10,9%), 13 tipo II (28,3%), 6 tipo III (13%) y
22 tipo IV (47,8%).  Las características de ca-
da tipo de FAVD se resumen en la tabla 9. 

En nuestra serie de 46 pacientes con
FAVD, 16 (34,8%) debutaron con hemorragia.
Dado que a priori la hemorragia intracraneal
puede poner al paciente en estado crítico y
condiciona un peor pronóstico, nos plantea-
mos cuales son los factores que diferencian al
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grupo de pacientes de presentación hemorrá-
gica del grupo de presentación no hemorrági-
ca. La tabla 10 resume las características de los
dos grupos.

7.1. Contexto epidemiológico del trabajo:
detección de FAVD en Aragón y La Rioja

7.1.1. Detección de fístulas arteriovenosas
intracraneales 

El equipo de neurointervencionistas de la
Sección de Neurorradiología del Hospital Uni-

versitario Miguel Servet diagnosticó y trató 87
pacientes con fístulas arteriovenosas intracra-
neales, incluyendo las FCC, tanto indirectas
como directas, en el periodo de tiempo de
1993 al 2006. De estos 87 pacientes, 82 perte-
necían al área de referencia del hospital para
Neurorradiología Intervencionista, a saber, las
Comunidades Autónomas de Aragón y La
Rioja (Gráfico 1). 

7.1.2. Detección de FAVD
En el estudio de la detección de fístulas ar-
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teriovenosas durales intracraneales es impres-
cindible la realización de una arteriografía pa-
ra determinar con exactitud la localización del
“shunt”. Dado que las FCC de tipo A de la cla-
sificación de Barrow no son fístulas arteriove-
nosas durales propiamente dichas porque la co-
municación arteriovenosa (brecha) es directa,
se excluyeron 10 pacientes del área de referen-
cia. Dos pacientes con FCC tipo A ya habían
sido excluidos del grupo porque no pertenecían

al área de referencia. De este modo, 72 pacien-
tes pertenecientes al área de referencia del hos-
pital fueron diagnosticados de FAVD intracra-
neal y el gráfico 2 muestra la distribución de ca-
sos a lo largo del tiempo.

7.1.3. Tasa de detección de FAVD
Las C.C.A.A. Aragón y La Rioja, cuyo

centro referencia para Neurorradiología In-
tervencionista es el Hospital Miguel Servet,
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alcanzan el millón y medio de habitantes en
conjunto y la variación de la población a lo
largo del tiempo es escasa (Tabla 11). Según
los datos del Instituto Nacional de Estadísti-
ca (INE) del censo del año 2001, la pobla-
ción de Aragón era 1.204.215 habitantes y la

de La Rioja era 276.702. La variación pobla-
cional entre el censo de 1991 y 2001 fue de
15.398 habitantes en Aragón y 13.268 en La
Rioja.

La tasa de detección de las FAVD es 0,35
por 100.000 habitantes por año. El  intervalo
de confianza del 95% para la tasa de detección
se calculó de acuerdo a la distribución de Pois-
son y fue 0,24-0,45.

7.2. Sexo
En la serie de 46 pacientes con FAVD in-

cluidos en el estudio, 32 eran hombres
(69,6%) y 14 eran mujeres (30,4%). La ratio
hombre: mujer fue 2,28:1.

7.2.1. Diferencias en cuanto al sexo entre
las FAVD de distintas localizaciones

La proporción de hombres y mujeres varió
de forma significativa en las distintas localiza-
ciones de las FAVD. Mientras que el las FAVD
del seno lateral el 47,6% de los pacientes eran
hombres, en las FAVD del seno longitudinal
superior el porcentaje aumentó al 81,8% , en
las FAVD de fosa posterior el 100% de los pa-
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cientes eran hombres y en las FAVD de la fo-
sa anterior el 66,7% eran hombres (Gráfico 3).

El test chi-cuadrado (χ2=10,382) demostró
que esta diferencia eran significativa para un
valor de p=0,016.

7.2.2. Diferencias en cuanto al sexo entre los
diversos grupos de la clasificación de Djind-
jian y Merland

Constatamos diferencias entre los diversos
grupos de FAVD según la clasificación de
Djindjian y Merland [15] en la distribución del
sexo de los pacientes: las mujeres tienden a pa-
decer fístulas de bajo grado mientras que los
hombres predominan en las de alto grado. Sin
embargo, estas diferencias no son estadística-
mente significativas ya que en el test chi-cua-
drado el valor de p=0,128 era superior al nivel
de significación prefijado.

7.3. Edad
La edad media de la muestra fue 52,27

años, con una desviación típica de 15,593. El
intervalo de confianza para la media al 95%
era 47,53 - 57,01. Los valores mínimo y máxi-

mo fueron 1 año y 77 años respectivamente. El
paciente con un año de edad (caso 45) era un
valor extremo en la distribución de la edad por
lo cual, tal vez la mediana es una medida esta-
dística más representativa del conjunto de pa-
cientes. La mediana era 55,5 años.

7.3.1. Diferencias en cuanto a la edad entre
los diversos grupos de la clasificación de
Djindjian y Merland

Aunque las fístulas de grado IV predomi-
nan en los pacientes de 60 o más años y hay
una tendencia a mayor grado de la fístula se-
gún aumenta la edad, no hemos constatado di-
ferencias estadísticamente significativas en
cuanto a la edad entre los diversos grupos de la
clasificación de Djindjian y Merland [15].

7.3.2. Diferencias en cuanto a la edad según
la forma de presentación

En el grupo de pacientes con FAVD de pre-
sentación no hemorrágica la edad media era
49,5 años mientras que en el grupo de presen-
tación hemorrágica la media de edad se eleva-
ba a 57,12 años. 
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Agrupamos a los pacientes según su edad
en 3 intervalos: menores de 40 años, entre 40
y 59 años y 60 años ó mayores (Gráfico 4). 

En el grupo de presentación no hemorrági-
ca el 33,3% de los pacientes era menor de 40
años, otro 33,3% tenía entre 40 y 59 años y
otro 33,3% era mayor de 60 años. 

En el grupo de fístulas hemorrágicas no ha-
bía menores de 40 años, el 56,3% de los pa-
cientes tenía entre 40 y 59 años y el 43,8% te-
nía más de 60 años. Desde el punto de vista es-
tadístico, existen diferencias significativas en-
tre el grupo de pacientes que debutó con he-
morragia y el grupo de pacientes con clínica
distinta de la hemorragia en el test chi-cuadra-
do (χ2=6,966) para un valor de p=0,031.

7.4. Antecedentes personales
En la serie de 46 pacientes con FAVD se

identificaron 14 pacientes (30,4%) con un

antecedente personal de interés en relación a
la aparición de la fístula arteriovenosa dural
(Gráfico 5). En 9 pacientes (19,5%) existía
un traumatismo documentado. En dos pa-
cientes (4,3%) se consideró que la fístula era
congénita.

En el caso 15, la paciente de 41 años pa-
decía macrotrombocitopenia constitucional
en el momento del diagnóstico, y estaba en
tratamiento con anticonceptivos orales. Re-
fería crisis parciales complejas, de comienzo
visual desde 3 años antes y la arteriografía
diagnóstica demostró la existencia de una
FAVD tipo III en el seno sigmoide izquierdo
con múltiples aferentes desde la ACI, ACE y
la arteria vertebral.

En el caso 18, el paciente de 49 años con-
sultó por acúfenos y cefaleas refería, como
único antecedente personal de interés, la in-
tervención quirúrgica de un neurinoma del
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acústico. La arteriografía diagnóstica mostró
la trombosis completa del seno lateral izquier-
do y parcial del derecho y la existencia de una
fístula arteriovenosa dural grado III en el se-
no lateral izquierdo.

En el caso 3, la paciente de 54 años pade-
ció una fístula carótido cavernosa dural tipo D
de la clasificación de Barrow [18], ante la difi-
cultad del acceso venoso, fue tratada de forma
conservadora mediante compresiones, sin me-
joría clínica. Al cabo de un año, en el control
arteriográfico se objetivo la aparición de una
fístula arteriovenosa dural paralela, con drena-
je al seno lateral, grado I.

7.4.1. Diferencias en cuanto a los antece-
dentes personales entre las FAVD de distin-
tas localizaciones

La distribución de los antecedentes perso-
nales según la localización del seno de drena-
je fue peculiar (Gráfico 6). En el grupo de pa-
cientes con FAVD del seno lateral, 10 pacien-
tes (47,6%) tenían un antecedente personal de
interés relacionado con la aparición de la
FAVD: en 6 casos era un traumatismo previo,

en un paciente el tratamiento de una FCC pre-
via (caso 3), en otro paciente se  consideró que
la fístula era congénita (caso 5) una paciente
padecía macrotrombocitopenia constitucional
(caso 15), y, por último, en un paciente, una
intervención quirúrgica en el ángulo ponto-ce-
rebeloso (caso 18).

En el grupo de pacientes con FAVD del
tentorio o la fosa posterior, existía un antece-
dente traumático en 3 de los 11 pacientes
(27,3%). Una de las tres FAVD de la fosa an-
terior se consideró congénita (caso 45). Mien-
tras que, en el grupo de pacientes con FAVD
del seno longitudinal superior, no se constata-
ron antecedentes personales de interés.

Estas diferencias entre las distintas locali-
zaciones son significativas en el test chi-cua-
drado (χ2= 7,805) para un valor de p=0,05.

7.5. Clínica
La presentación clínica fue variable: el

34,8% de los pacientes debutaron con hemo-
rragia intracraneal, el 23,9% refirieron acúfe-
nos, el 19,6% presentaron crisis comiciales, el
6,5% padecieron un déficit neurológico focal
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y otro 6,5% parálisis de algún par craneal
(Gráfico 7). Las cefaleas y los síntomas secun-
darios a hidrocefalia estaban presentes en el
6,5% de los pacientes. En un paciente (2,2%)
la FAVD fue un hallazgo incidental.

7.5.1. Diferencias en las manifestaciones
clínicas entre las FAVD de distintas locali-
zaciones

Parte de las manifestaciones clínicas está
condicionada por la localización de la FAVD
(Gráfico 8). En el grupo de 21 pacientes con
una FAVD en el seno lateral, las manifesta-
ción clínicas más frecuentes fueron los acú-
fenos en 10 pacientes (47,6%), seguido de la
hemorragia y las crisis convulsivas en 4 pa-
cientes respectivamente (19%). Dos pacien-
tes sufrieron un déficit neurológico focal y
otro paciente padeció la parálisis de un par
craneal.

En el grupo de 11 pacientes con una FAVD
en el seno longitudinal superior, el motivo de
consulta más frecuente fueron las crisis con-
vulsivas, en 5 pacientes (45,5%) seguido de la
hemorragia intracraneal en 3 casos (27,3%).

De forma minoritaria, un paciente refería acú-
fenos, otro cefaleas y otro un déficit neuroló-
gico focal.

En el grupo de 11 pacientes con una FAVD
en la fosa posterior, la forma de presentación
más frecuente fue la hemorrágica, en 8 pacien-
tes (72,7%). Dos pacientes sufrieron parálisis de
pares craneales y otro paciente refería cefaleas.

En el grupo de pacientes con una FAVD en
la fosa anterior, un paciente debutó con hemo-
rragia intracraneal, otro refería cefaleas y en
otro caso fue un hallazgo incidental.

Las diferencias en las manifestaciones clí-
nicas son evidentes entre los grupos según la
localización, siendo más agresivas las FAVD de
la fosa posterior. Desde el punto de vista esta-
dístico, estas diferencias son significativas en
el test chi-cuadrado (χ2=45,885) para un valor
de p=0.

7.5.2. Diferencias en cuanto a la clínica en-
tre los diversos grupos de la clasificación de
Djindjian y Merland

En el grupo de 5 pacientes con FAVD tipo
I, la clínica fue benigna en la mayoría de ca-
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sos: 4 pacientes referían acúfenos y uno sufría
crisis convulsivas.

En el grupo de 13 pacientes con FAVD ti-
po II, 5 referían acúfenos (38,5%), 3 sufrían un
déficit neurológico progresivo (23,1%), dos su-
frían cefaleas, uno crisis convulsivas, otro pa-
rálisis de un par craneal y en un paciente el ha-
llazgo de la fístula fue casual. Aunque ningún
paciente debutó con hemorragia, en el 30,8%
de los pacientes de este grupo la forma de pre-
sentación era agresiva.

En el grupo de 6 pacientes con FAVD tipo
III, dos pacientes debutaron con hemorragia y
otros dos con crisis convulsivas. Un paciente
refería acúfenos y otro sufría parálisis de un par
craneal. En este grupo la forma de presenta-
ción era agresiva en el 50% de los pacientes.

En el grupo de 22 pacientes con FAVD ti-
po IV, 14 debutaron con hemorragia intra-
craneal (63,6%), 5 con crisis convulsivas
(22,7%), uno sufría parálisis de pares crane-
ales, otro refería acúfenos y otro cefalea. La
forma de presentación se consideró agresiva
en el 68,1% de los pacientes con FAVD tipo
IV (Gráfico 9).

La percepción de ruidos o acúfenos como
motivo de consulta es más frecuente en los pa-
cientes con fístulas arteriovenosas durales de ti-
po I y II (Gráfico 10). El 80% de los pacientes
con FAVD tipo I y el 38,5% de los pacientes con
FAVD tipo II referían ruidos. Sólo el 16,7% de
los pacientes con fístulas tipo III y el 4,5% de los
pacientes con fístulas tipo IV referían acúfenos.
Este dato constituye una diferencia estadística-
mente significativa en el test chi-cuadrado
(χ2=14,866) para un valor de p=0,002.

Asi mismo, existen diferencias estadística-
mente significativas entre los diversos tipos de
FAVD en la incidencia de hemorragia que se
exponen más adelante en el apartado 7.6.2. 

Dentro de los diversos síntomas que aque-
jaban los pacientes y que motivaron la consul-
ta médica, también figuraban la cefalea, las cri-
sis convulsivas y la parálisis de uno o varios pa-
res craneales. No obstante, no hay diferencias
estadísticamente significativas en cuanto a es-
tos síntomas entre los distintos grupos según la
clasificación de Djindjian y Merland [15].
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7.5.3. Diferencias en cuanto a la clínica se-
gún la clasificación de Djindjian y Merland
y  las distintas localizaciones de las FAVD

Si dentro de cada localización tenemos en
cuenta los grados de la clasificación de
Djindjian y Merland [15], observamos una
gran correspondencia de entre la presenta-
ción más agresiva y las FAVD grado III y IV
(Gráfico 11).

En las FAVD en el seno lateral, la mayoría
de pacientes que referían acúfenos padecían
una FAVD de bajo grado (I-II) mientras que
los pacientes que debutaron con hemorragia
tenían FAVD de alto grado (III-IV).

En el grupo de FAVD en el seno longitudi-
nal superior, los pacientes que presentaron he-
morragia intracraneal padecían FAVD tipo IV,

así como la mayoría de los pacientes con crisis
convulsivas.

En el grupo de FAVD en la fosa posterior,
el 72,7% de los pacientes debutaron con he-
morragia y tenían una FAVD tipo IV.

En el grupo de FAVD en la fosa anterior, el
paciente que debutó con hemorragia tenía una
FAVD tipo IV, mientras que los pacientes con
cefalea y asintomático tenían una FAVD tipo II. 

7.6. Forma de presentación: hemorrágica
y no hemorrágica

En nuestra serie de 46 pacientes con
FAVD, 16 (34,8%) debutaron con hemorragia
y 30 manifestaron otros síntomas no relacio-
nados con hemorragia intracraneal.
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7.6.1. Diferencias en la forma de presenta-
ción entre las FAVD de distintas localiza-
ciones

El comportamiento de las FAVD en cuanto
a la forma de presentación, hemorrágica o no,
también varió según la localización del seno de
drenaje (Gráfico 12). El 19% de los pacientes
con una FAVD del seno lateral, el 27,3% del se-
no longitudinal superior y el 33,3% de la fosa
anterior debutaron con hemorragia frente al
72,7% de los pacientes con una FAVD de la fo-
sa posterior. Desde el punto de vista estadístico,
existen diferencias significativas en el test chi-
cuadrado (χ2=9,550) para un valor de p=0,023.

7.6.2. Diferencias en la forma de presenta-
ción entre los diversos grupos de FAVD de la
clasificación de Djindjian y Merland

En el grupo de 16 pacientes de presenta-
ción hemorrágica, las FAVD fueron clasifica-
das, por los hallazgos angiográficos, en 2 tipo
III y 14 tipo IV (Gráfico 13).

En el grupo de 30 pacientes con otra clíni-
ca distinta de la hemorragia, las fístulas fueron
clasificadas en 5 tipo I, 13 tipo II, 4 tipo III, 8
tipo IV.

Como dato más relevante, el 63,6% de los
pacientes con una FAVD tipo IV debutaron
con hemorragia intracraneal.

Desde el punto de vista estadístico existen
diferencias significativas (p=0,001) en el test
chi-cuadrado (χ2=17,680) entre los dos grupos
de presentación clínica en cuanto a los diver-
sos grupos de la clasificación de Djindjian y
Merland. 

7.7. Tiempo de evolución de las manifes-
taciones clínicas

En 29 pacientes se registró el periodo de
tiempo referido por los pacientes de duración
de los síntomas hasta el momento del diagnós-
tico de la fístula arteriovenosa dural, que osci-
ló entre algunas horas y 11 años. Este último
valor es muy extremo y justifica la lejanía de la
media (12,64 meses), la mediana (4 meses) y la
moda (0 meses). Por tanto, la moda y la media-
na son medidas más representativas que la me-
dia en este grupo de pacientes. Esta afirmación
se corrobora en el diagrama de caja (Gráfico
14) que se expone a continuación: se observa
que el primer y tercer cuartil (bordes de la ca-
ja) son 0,15 y 12 meses, siendo la línea central
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de la caja la mediana. El gráfico 14 también re-
fleja la existencia de un caso atípico, el núme-
ro 15 y dos casos atípicos extremos, el 31 y el
33. Curiosamente los tres pacientes con valo-
res atípicos de la variable tiempo de evolución
padecían crisis convulsivas. El paciente del ca-
so 15 que tuvo un tiempo de evolución de los
síntomas de 36 meses. El paciente del caso 31
refería crisis convulsivas desde hacía 11 años
(132 meses). El paciente del caso 33 tuvo un
tiempo de evolución de la clínica de 60 meses.

En el grupo de pacientes con presentación
hemorrágica la media del tiempo de evolución
de los síntomas fue 2,35 meses. Mientras que
en el grupo de pacientes con presentación no
hemorrágica la media fue 19,9 meses.

7.8. Aportes arteriales a la FAVD
Los aportes vasculares a las fístulas arterio-

venosas durales intracraneales procedían en el
52,2% de los casos de ramas de la arteria caró-
tida externa (ACE), en el 6,5% de los casos de
ramas de la arteria carótida interna (ACI) y en
el 2,2% de ramas de la arteria vertebral (AV).

En el 39,1% de los pacientes, los aportes arte-
riales a la fístula dependían de varios territo-
rios (Gráfico 15).

7.9. Patrón de drenaje venoso de las FAVD
El drenaje venoso de las fístulas arteriove-

nosas durales intracraneales (Gráfico 16) en
el 8,7% de los pacientes era isocorriente, en
otro 8,7% era retrógrado, en un 4,3% existía
flujo ante y retrógrado. El 17,4% de pacien-
tes tenía venas de drenaje corticales y el
58,7% tenían venas de drenaje cortical y di-
lataciones venosas. Tan sólo un paciente te-
nía de dilataciones venosas sin venas de dre-
naje cortical (2,2%). 

7.9.1. Diferencias en el patrón de drenaje ve-
noso entre las FAVD de distintas localizacio-
nes

La presencia de venas de drenaje cortical se
demostró mediante arteriografía en el 100% de
los pacientes con FAVD de la fosa posterior  y
en el 90,9% del seno longitudinal superior. Por
el contrario, sólo estaban presentes en el 61,9%
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de las FAVD del seno lateral (Gráfico 17). Las
diferencias en el patrón de drenaje venoso en-
tre las FAVD de distintas localizaciones eran es-
tadísticamente significativas en el test chi-cua-
drado (χ2=10,121) para un valor de p=0,018.

7.9.2. Diferencias en el patrón de drenaje
venoso según la forma de presentación de las
FAVD

Las arteriografías de diagnóstico inicial
mostraron que el patrón de drenaje venoso
en el grupo de 30 pacientes de clínica no he-
morrágica era muy variable: 4 pacientes te-
nían FAVD con flujo isocorriente, otros 4
con flujo retrógrado, 2 con flujo ante y retró-
grado, 7 pacientes tenían FAVD con venas
de drenaje cortical, uno con dilataciones ve-
nosas y 12 con venas de drenaje cortical y di-
lataciones venosas.

El patrón de drenaje venoso en el grupo de
16 pacientes de presentación hemorrágica era
de mayor agresividad, ya que 15 pacientes te-
nían venas corticales y dilataciones venosas y
un paciente tenía FAVD con venas de drena-
je cortical (Gráfico 18).

Estas diferencias en el patrón de drenaje
venoso, en la prueba (χ2=12,754) para los gru-
pos de FAVD de presentación hemorrágica y
no hemorrágica, eran significativas para un va-
lor de p=0,026.

Si estudiamos por separado la presencia o
no de “venas de drenaje cortical” y “dilatacio-
nes venosas” en los dos grupos según la forma
de presentación clínica, el nivel de significa-
ción estadística aumenta.

Las venas de drenaje cortical estaban pre-
sentes en el 100% de las FAVD del grupo de
pacientes con debut hemorrágico y en el
63,3% de las FAVD del grupo de pacientes con
clínica no hemorrágica. Esta diferencia es sig-
nificativa desde el punto de vista estadístico
para un nivel de p= 0,005 en la prueba chi-
cuadrado (χ2=7,710).

Las dilataciones venosas estaban presentes
en el 93,3% de las FAVD del grupo de pacien-
tes con presentación hemorrágica mientras
que en el grupo de pacientes con presentación
no hemorrágica se demostraron en el 43,3% de
las FAVD. Esta diferencia entre ambos grupos
de pacientes era estadísticamente significativa
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para un valor de p=0,001 en la prueba chi-cua-
drado (χ2=11,136).

A modo de resumen, el dato más significa-
tivo es que de los 35 pacientes que tenían
FAVD con venas de drenaje cortical, 16 debu-
taron con hemorragia intracraneal (45,7%) y
de los 28 pacientes que tenían FAVD con di-
lataciones venosas, 15 debutaron con hemo-
rragia intracraneal (53,6%). 

Si además de la hemorragia, consideramos
como formas de presentación agresiva el défi-
cit neurológico focal progresivo o la parálisis
de un par craneal, en 21 de los 35 pacientes
con venas de drenaje cortical (60%) la forma
de presentación clínica fue agresiva.

7.10. Afectación del seno de drenaje
En 11 pacientes (23,9%) la arteriografía

diagnóstica demostró la afectación del seno
venoso, con trombosis parcial o completa
(Gráfico 19).

7.10.1. Diferencias en cuanto a la enferme-
dad del seno según la localización de las
FAVD

En la arteriografía diagnóstica se objetivó
trombosis de, al menos, un seno en el 38,1%
de los pacientes con FAVD del seno lateral, en
el 18,2% con FAVD del seno longitudinal su-
perior y en el 9,1% de los pacientes con una
FAVD en la fosa posterior. En los pacientes
con FAVD en la fosa craneal anterior, no ha-
bía alteraciones del seno de drenaje. Desde el
punto de vista estadístico, no había diferencias
en la afectación del seno entre las distintas lo-
calizaciones de las FAVD.

7.10.2. Diferencias en cuanto a la enferme-
dad del seno según los diversos grupos de la
clasificación de Djindjian y Merland

La arteriografía diagnóstica demostró la en-
fermedad del seno en el 38,5% de las fístulas
arteriovenosas durales tipo II, el 66,7% de las
tipo III y en el 9,1% de las tipo IV (Gráfico
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20). Las diferencias entre los grupos en cuan-
to a la afectación del seno son estadísticamen-
te significativas para un valor de p=0,008 en
la prueba chi-cuadrado (χ2=11,768).

Si la enfermedad del seno dural fuera la
causa o al menos un factor determinante en
la génesis de las fístulas arteriovenosas dura-
les cabría esperar que la frecuencia con la que
se demuestra la afectación en la arteriografía
fuera similar en los diversos grupos de la cla-
sificación de Djindjian y Merland [15]. Re-
sulta especialmente interesante que no se ob-
jetivara trombosis del seno, parcial o comple-
ta, en el grupo de fístulas tipo I, por lo que
descartamos que la enfermedad del seno sea
la causa de la aparición de la una fístula arte-
riovenosa dural. Por el contrario, aceptare-
mos como hipótesis que la enfermedad del se-
no juega un papel importante en  el desarro-
llo del patrón de drenaje venoso. Por ello, es-
tudiamos cuál es la relación existente entre
la afectación del seno y el patrón de drenaje
venoso.

7.10.3. Diferencias en cuanto a la enferme-
dad del seno según el patrón de drenaje ve-
noso

Al estudiar el patrón de drenaje de las FAVD
con afectación del seno dural de drenaje, en to-
dos los casos existían venas corticales de drena-
je y en el 45,5% de los casos se asociaba la pre-
sencia de dilataciones venosas (Gráfico 21). Las
diferencias en el patrón de drenaje venoso en-
tre los grupos de pacientes con el seno permea-
ble y seno afecto, son significativas en la prueba
chi-cuadrado (χ2=15,364) para un valor de
p=0,009.

7.11. Clasificación angiográfica
Basándonos en los hallazgos angiográficos y

de acuerdo con los criterios de la clasificación
de Djindjian y Merland [15], en nuestra serie
(Gráfico 22) 5 fístulas eran tipo I (10,9%), 13
tipo II (28,3%), 6 tipo III (13%) y 22 tipo IV
(47,8%). 
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7.11.1. Diferencias en cuanto a la distribu-
ción de las FAVD según la clasificación de
Djindjian y Merland entre las FAVD de dis-
tintas localizaciones

La distribución de las FAVD según la clasifi-
cación de Djindjian y Merland [15], difería de
una localización a otra (Gráfico 23). En las
FAVD del seno lateral, el 23,8% eran tipo I, el
38,1% tipo II, el 23,8% tipo III y el 14,3% tipo
IV. Sin embargo, en el seno longitudinal supe-
rior la mayoría eran de alto grado (72,7% tipo
IV). En la fosa posterior, todas las FAVD eran de
alto grado, con un 9,1% tipo III y un 90,9% ti-
po IV. Estas diferencias, eran significativas des-
de el punto de vista estadístico en la prueba chi-
cuadrado (χ2=25,940) para un valor de p=0,002.

7.11.2. Diferencias en cuanto a los grupos
de la clasificación de Djindjian y Merland se-
gún la forma de presentación de las FAVD

Dado que la clasificación de Djindjian y
Merland [15] se basa en hallazgos angiográfi-
cos y dado que existen diferencias significati-
vas entre los grupos de FAVD según la presen-
tación hemorrágica o no en cuanto al patrón

de drenaje venoso, como es de esperar también
existen diferencias entre estos dos grupos en
cuanto a la distribución según los tipos de la
citada clasificación. 

En el apartado 7.6.2 se ha comentado en
detalle estos resultados. En el grupo de pacien-
tes de presentación hemorrágica, las FAVD
fueron clasificadas, por los hallazgos angiográ-
ficos, en 2 tipo III y 14 tipo IV.

En el grupo de pacientes con otra clínica
distinta de la hemorragia, las fístulas fueron
clasificadas en 5 tipo I, 13 tipo II, 4 tipo III, 8
tipo IV.

Desde el punto de vista estadístico existen
diferencias significativas (p=0,001) entre los
dos grupos de presentación clínica en cuanto
a los diversos grupos de la clasificación de
Djindjian y Merland [15].

7.12. Tratamiento
Los 46 pacientes de la serie se sometieron a

terapia endovascular. La embolización se utili-
zó como modalidad terapéutica única en 44
pacientes o combinada con radiocirugía (1 ca-
so) o cirugía (1 caso). 
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En los 46 pacientes que se realizó terapia
endovascular, la vía de abordaje fue arterial en
41 pacientes (el 89,1% de los casos), venoso
en un paciente (2,2%) y combinado, arterial y
venoso, en 4 pacientes (8,7%). 

En cuanto al material o agente embolígeno
utilizado, en 25 pacientes (54,3%) se usó ma-
terial plástico, en 6 (13%) partículas de PVA,
en uno (2,2%) coils, en 4 (8,7%) se combina-
ron partículas y material plástico, en 7
(15,2%) coils y material plástico, en 2 (4,3%)
coils y partículas y en uno (2,2%) onyx y ma-
terial plástico. 

Considerando la vía de abordaje y el mate-
rial empleado: 
• Por vía arterial (41 pacientes): en 25 casos

se usó material plástico, en 6 partículas, en 4
partículas y material plástico, en 3 coils y
material plástico, en 2 coils y partículas y en
uno onyx y material plástico.

• Por vía venosa exclusivamente, se embolizó
en un caso, empleando coils.

• Combinado, por vía arterial y venosa, se em-
bolizaron 4 fístulas arteriovenosas durales in-

tracraneales, empleando material plástico y
coils.

El número de sesiones de embolización
(Gráfico 24) osciló entre 1 y 4, siendo la me-
dia 1,87 y la desviación típica 1,046. El inter-
valo de confianza para la media de sesiones de
embolización al 95% es 1,56-2,18.

Las complicaciones relacionadas con el tra-
tamiento ocurrieron en 7 pacientes, el 15,2%
de los pacientes tratados (Tabla 12).

7.12.1. Diferencias en cuanto al tratamien-
to de las FAVD según su localización

Cabe reseñar pequeñas diferencias en el
tratamiento de las FAVD según su localización
(Gráfico 25). Los 11 pacientes con una FAVD
de localización en fosa posterior fueron trata-
dos exclusivamente mediante embolización
transarterial. En 6 pacientes (55%) se consi-
guió el cierre completo y en 5 pacientes (45%)
el cierre parcial. En la evolución tras la embo-
lización, 7 pacientes (64%) experimentaron
una mejoría completa y 4 pacientes (36%) una
mejoría parcial. 
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En contraposición, los pacientes con una
fístulas del seno longitudinal superior fueron
el grupo más heterogéreno en cuanto al tra-
tamiento: en 8 pacientes se llevó a cabo una
embolización transarterial y en uno se reali-
zó una embolización combinada, arterial y
venosa. En dos pacientes la embolización
transarterial se combinó con cirugía o radio-
cirugía. Los resultados fueron excelentes, el
cierre completo y la mejoría completa se con-
siguieron en el 91% de los casos y el cierre
parcial y la mejoría parcial en el 9%.

En nuestro grupo de 21 pacientes con
FAVD del seno lateral, 17 pacientes (81% de

los casos) se sometieron a la embolización
transarterial exclusivamente y 3 pacientes a
embolización transarterial y venosa (14%). En
un paciente la embolización fue transvenosa
(5%). Se consiguió el cierre completo del 57%
de las FAVD y el cierre parcial en el 43%. Des-
de el punto de vista clínico, el 67% de los pa-
cientes experimentaron una mejoría completa
y el 33% una mejoría parcial. 

Siendo mayoritaria la vía arterial para la
embolización, existen diferencias significati-
vas en cuanto al número de ramas emboliza-
das. Se establecieron dos grupos de pacientes
que se habían sometido a embolización trans-
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arterial, 45 en total, en función del número
de ramas aferentes embolizadas. El primer
grupo lo constituían pacientes en los que se
habían embolizado dos o menos ramas afe-
rentes a la FAVD y en el segundo grupo de
pacientes se habían obliterado más de tres ra-
mas aferentes. 

En el grupo de 20 pacientes con FAVD del
seno lateral, en 12 casos (60%) se habían obli-
terado como máximo dos ramas aferentes y en
8 pacientes (40%) se habían embolizado más
de tres.

En el grupo de 11 pacientes con FAVD del
seno longitudinal superior, se habían oblite-
rado como máximo dos ramas aferentes en 7
pacientes (63,6%) y más de tres en 4 pacien-
tes (36,4%).

En el grupo de 11 pacientes con FAVD en
la fosa posterior, se habían obliterado como
máximo dos ramas aferentes en 3 pacientes
(27,3%) y más de tres en 8 pacientes (72,7%).

En los 3 pacientes con FAVD en la fosa an-
terior se embolizaron, como máximo, dos arte-
rias aferentes.

En la prueba chi-cuadrado para los grupos
2 o menos ramas embolizadas y 3 o más ramas
embolizadas (χ2=6,415), existen diferencias
entre las distintas localizaciones para un nivel
de significación p=0,093.

En el número de sesiones de terapia endo-
vascular requeridas no hay diferencias signifi-
cativas entre los grupos de FAVD de las distin-
tas localizaciones. 

7.12.2. Diferencias en el tratamiento de las
FAVD según los diversos grupos de la clasifi-
cación de Djindjian y Merland 

En los 45 procedimientos de embolización
por vía transarterial se embolizaron varias ra-
mas aferentes a la FAVD (Gráfico 26).

En el grupo de 5 FAVD tipo I, en 4 pacien-
tes (80%) se embolizaron como máximo dos
ramas aferentes y en un paciente se emboliza-
ron más de tres ramas.

En el grupo de 12 FAVD tipo II embolizadas
por vía arterial, en 9 pacientes (75%) se cerra-
ron como máximo dos aferentes y en 3 pacien-
tes (25%) se ocluyeron más de tres ramas.
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En el  grupo de 6 FAVD tipo III, en 5 pa-
cientes (83,3%) se cerraron más de tres ramas
aferentes y sólo en un paciente se cerraron co-
mo máximo dos ramas.

En el grupo de 22 pacientes con FAVD ti-
po IV, en 11 pacientes (50%) se embolizaron
como máximo dos ramas aferentes y en otros
11pacientes se ocluyeron más de tres aferentes.

La prueba chi-cuadrado (χ2=6,998) demos-
tró diferencias estadísticamente significativas
entre los diversos grupos de la clasificación de
Djindjian y Merland [15] en cuanto al núme-
ro de ramas arteriales aferentes a la FAVD em-
bolizadas para un valor de p=0,072.

7.12.3. Diferencias en el tratamiento de las
FAVD según la forma de presentación 

Los procedimientos endovasculares se rea-
lizaron por vía transarterial de forma mayorita-
ria en nuestra serie y en la totalidad de los pa-
cientes con una FAVD de debut hemorrágico.

En la embolización de las FAVD de presen-
tación hemorrágica se empleó material plásti-
co en el 87,5% de los casos con objeto de que
el cierre fuera más permanente. En los pacien-
tes con una FAVD con una forma de presenta-
ción no hemorrágica también se empleó mate-
rial plástico en el 80% y aunque este porcenta-
je de casos fue menor, no hay diferencias esta-
dísticamente significativas entre estos dos gru-
pos. En lo referente al número de ramas aferen-
tes a la FAVD ocluidas en los procedimientos
intervencionistas, en el grupo de 16 pacientes

con FAVD de presentación hemorrágica se ce-
rraron más de tres aferentes en el 56,3% de los
casos mientras que en el grupo de 29 pacientes
de presentación no hemorrágica se emboliza-
ron más de tres ramas en el 37,9%. Aunque los
procedimientos en los pacientes con FAVD de
presentación hemorrágica fueron más comple-
jos y hubo que cerrar más aferentes, no hay di-
ferencias significativas desde el punto de vista
estadístico. Debido a la complejidad de los pro-
cedimientos en las FAVD de debut hemorrági-
co, en el 62,5% de los pacientes fue necesario
realizar dos o más sesiones de embolización.
Mientras que en el 48,3% de los pacientes con
FAVD de presentación no hemorrágica se rea-
lizaron dos o más sesiones. De nuevo, las dife-
rencias entre los dos grupos no fueron signifi-
cativas desde el punto de vista estadístico. Las
complicaciones secundarias al tratamiento de
los dos grupos de pacientes según la forma de
presentación se resumen en la tabla 13. El
13,3% de los pacientes del grupo de FAVD de
presentación hemorrágica padecieron algún ti-
po de complicación. Aunque la única compli-
cación que ocasionó secuelas a la paciente fue
la estenosis traqueal postintubación.

En el grupo de pacientes con una fístula de
presentación no hemorrágica, el 18,75% de los
pacientes sufrieron complicaciones, alguna  in-
cluso de mayor gravedad que en el otro grupo.

Aunque no hemos encontrado diferencias
estadísticamente significativas entre los grupos
de FAVD de presentación hemorrágica y no
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hemorrágica en cuanto a la evolución clínica y
radiológica tras el tratamiento, en la experien-
cia asistencial del equipo de Neurointevencio-
nismo del Hospital Miguel Servet, dos pacien-
tes con FAVD fallecieron como consecuencia
del sangrado de la fístula. El primero, cuatro
años después de la embolización parcial y el se-
gundo sin llegar a someterse a la embolización
(excluido del presente trabajo). Por ello, nos
planteamos cuáles son los elementos que dife-
rencian las fístulas de presentación hemorrági-
ca de las no hemorrágicas y que,  por tanto, em-
peoran el pronóstico de los pacientes. 

7.13. Resultado de la terapia endovascular
El resultado de la técnica de embolización

en la arteriografía de control, clasificado en
cierre completo de la fístula o parcial, es una
variable fuertemente influenciada por dos fac-
tores, por una parte, la complejidad de la fístu-
la y, por otra, la intención curativa o paliativa
con la que se realizó la embolización en cada
paciente. En general, en las fístulas de alto gra-
do la intención de la técnica era curativa, es
decir, conseguir el cierre completo de la fístu-

la mientras que en las fístulas de bajo grado la
intención era paliativa, es decir, la mejoría
completa o parcial de sus síntomas.

Tras el tratamiento endovascular (Gráfico
27), la arteriografía de control objetivó el cie-
rre completo de la FAVD en 30 pacientes
(65,2%) y el cierre parcial en 16 (34,8%).

7.13.1. Resultado de la técnica de emboliza-
ción según los grupos de la clasificación de
Djindjian y Merland

En el grupo de 5 pacientes con una fístula
grado I, se consiguió el cierre completo en 4
casos (80%) y parcial en uno. En el grupo de
13 pacientes con fístulas grado II, se obtuvo el
cierre completo de la fístula en 8 pacientes
(61,5%) y parcial en 5. En el grupo de 6 pa-
cientes con una fístula grado III, se logró el cie-
rre completo de la fístula en un caso (16,7%)
y parcial en 5. En el grupo 22 pacientes con
una fístula grado IV, el cierre de la fístula fue
completo en 17 pacientes (77,3%) y parcial en
5 (Gráfico 28).

Desde el punto de vista estadístico, en la
prueba chi-cuadrado(χ2=8,204), existen dife-
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rencias significativas (p=0,042) entre los gru-
pos de la clasificación de Djindjian y Merland
en el resultado de la técnica de embolización
en la arteriografía de control.

El cierre completo de la fístula se consi-
guió con mayor frecuencia en fístulas de ma-
yor grado. Este hecho refleja sin duda la in-
tención curativa del procedimiento de embo-
lización en fístulas de alto grado mientras que
en fístulas de bajo grado la intención era pa-
liar los síntomas.

7.13.2. Resultado de la técnica de emboliza-
ción según la forma de presentación

El tratamiento endovascular de los pacien-
tes con fístula arteriovenosa dural de presenta-
ción hemorrágica de nuestra serie obtuvo unos
resultados excelentes (Gráfico 29), véase tabla
10. En el grupo de 16 pacientes con fístulas de
presentación hemorrágica, el procedimiento
de embolización consiguió el cierre completo
de la FAVD  68,75% de los pacientes y parcial
en el 31,25%. Estos resultados son discreta-
mente mejores que los del grupo de 30 pacien-
tes con FAVD no hemorrágicas, donde el cie-

rre completo de la FAVD se consiguió en el
63,3% de los pacientes y parcial en el 36,7%.
Desde el punto de vista estadístico, no hay di-
ferencias significativas.

7.13.3. Resultado de la técnica de emboliza-
ción en la arteriografía de control según la
vía de abordaje

La terapia endovascular (Gráfico 30) se rea-
lizó por vía arterial en 41 pacientes,  de los cua-
les el cierre completo de la fístula se consiguió en
27 pacientes (65,9%) y parcial en 14 (34,1%). 

En 4 pacientes se realizaron procedimien-
tos mixtos, de abordaje arterial y venoso. En
estos procedimientos, se consiguió el cierre
completo de la fístula en 2 pacientes con
FAVD tipo II del seno lateral y en un pacien-
te con una FAVD tipo IV del seno longitudi-
nal superior y el cierre parcial en un paciente
con una FAVD tipo II del seno lateral (Figura
24). Estos pacientes experimentaron una me-
joría completa de sus síntomas.

En un paciente con una FAVD tipo II del
seno lateral se realizó una embolización trans-
venosa, “empaquetando” el seno venoso de
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drenaje, consiguiendo así el cierre parcial de la
fístula y logrando una mejoría parcial de los
síntomas (Figura 25).

7.13.4. Resultado de la técnica de emboliza-
ción en la arteriografía de control según el
material de embolización.

En 25 procedimientos de embolización
(Gráfico 31) se usó material plástico como
agente embolizante y se consiguió el cierre
completo de la fístula en 18 pacientes (72%)
y parcial en 7 (28%).

En 6 procedimientos de embolización con
partículas, la arteriografía de control objetivó
el cierre completo de la fístula en 3 pacientes
y parcial en los otros 3 restantes.

En 7 procedimientos combinando coils y
material plástico, el cierre de la fístula fue com-
pleto en 5 pacientes (71,4%) y parcial en 2.

En 4 procedimientos de embolización
combinando partículas y material plástico, la
arteriografía de control mostró el cierre com-
pleto de la fístula en 3 pacientes y parcial en
el otro. 

En 2 procedimientos combinando coils y
partículas, el cierre completo se consiguió en
un caso y fue parcial en el otro.

En el caso en el que se combinó onyx y ma-
terial plástico se consiguió el cierre parcial de
la fístula, así como en el caso se utilizaron coils
exclusivamente como agente embolígeno.

7.13.5. Resultado de la técnica de emboliza-
ción en la arteriografía de control según el
número de sesiones de embolización

En el grupo de 22 pacientes que se sometie-
ron a una única sesión de embolización, el cie-
rre completo de la fístula se consiguió en 15
pacientes (68,2%) y fue parcial en 7.

En el grupo de 14 pacientes que se sometie-
ron a dos sesiones de embolización, el cierre
completo se logró en 10 pacientes (71,4%) y
fue parcial en 4.

En el grupo de 4 pacientes que se sometieron
a tres sesiones de embolización, la arteriografía
de control objetivó el cierre completo de la fís-
tula en 1 paciente (25%) y un cierre parcial en
tres.
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Figura 24. Caso 12. FAVD tipo II del seno lateral en mujer de 24 años con antecedente de trombosis del seno transverso
derecho.
La arteria occipital derecha era el principal aporte a la FAVD que drenaba al seno lateral derecho y tenía reflujo a venas corti-
cales. (A) La arteriografía selectiva de la ACE izquierda identificó ramas aferentes  desde la arteria meníngea media. (B) Apor-
tes a la FAVD desde la ACI derecha. (C)Aportes durales desde la arteria vertebral derecha. (D) El seno transverso derecho se
cerró mediante la colocación de coils en los distintos compartimentos. (E) La arteria occipital derecha se ocluyó mediante em-
bolización transarterial con GLUBRAN®2. (F) La embolización arterial y venosa consiguió el cierre parcial de la FAVD y la
mejoría completa de los síntomas

A

C D
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De los 6 pacientes que se sometieron a cua-
tro sesiones de embolización, en 4 casos se al-
canzó un cierre completo (66,7%) y en 2, par-
cial (Gráfico 32).

Desde el punto de vista estadístico, no se
constataron diferencias significativas en el
resultado de la técnica en la arteriografía de
control según el número de sesiones de em-
bolización. 

7.13.6. Resultado de la técnica de emboliza-
ción en la arteriografía de control según el
número de ramas aferentes a la FAVD em-
bolizadas

De los 46 pacientes, 45 se sometieron a pro-
cedimientos de embolización transarterial so-
la o combinada con la vía venosa. Sólo en uno
se realizó embolización transvenosa con coils
exclusivamente.

Figura 25. Caso 13. FAVD traumática tipo II del seno lateral en un varón de 73 años que debutó con hemorragia intracraneal.
La fístula recibía aportes arteriales desde múltiples ramas de la ACE y la vertebral derechas. (A) La arteriografía selectiva de la
arteria vertebral derecha muestra las ramas durales aferentes a la fístula. (B) La arteriografía desde la ACC muestra los apor-
tes múltiples, especialmente desde la arteria occipital, y el seno transverso  parcialmente trombosado. (C) El paciente se some-
tió a embolización transvenosa con coils con objeto de obliterar y promover la trombosis del seno. (D) Seno transverso derecho
“empaquetado”. El cierre de la fístula fue parcial y el paciente experimentó una mejoría parcial de sus síntomas

A
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El número de ramas aferentes a la FAVD
que fueron embolizadas en cada procedimien-
to es un indicador de la complejidad de la
FAVD pero también de la dificultad para con-
seguir el cierre completo de la FAVD median-
te la embolización transarterial (Gráfico 33).

De los 45 pacientes tratados por vía trans-
arterial, el cierre completo de la FAVD se con-
siguió en 30 casos (66,7%) y parcial en 15. 

En el grupo de 30 pacientes en los cuales se
consiguió el cierre completo de la FAVD me-
diante embolización transarterial, en 19 pa-
cientes (63,7%) se embolizaron como máximo
dos ramas aferentes a la fístula y en 11 pacien-
tes (36,7%) se cerraron más de tres aferentes. 

En el grupo de 15 pacientes en los que se
consiguió un cierre parcial de la FAVD me-
diante embolización transarterial, en 6 pacien-
tes (40%) se embolizaron como máximo dos
ramas aferentes y en 9 pacientes (60%) se ce-
rraron más de tres aferentes.

De los 45 pacientes en los que se realizó
embolización transarterial,en 4 pacientes, en
los cuales se habían embolizado más de tres
aferentes, fue necesario completar el procedi-

miento con embolización por vía venosa. En 3
casos se consiguió el cierre completo de la
FAVD y en uno parcial.

7.14. Evolución clínica
Tras la embolización, 33 pacientes (71,7%)

experimentaron una mejoría completa de sus
síntomas, 13 pacientes (28,3%) tuvieron una
mejoría parcial al concluir el tratamiento
(Gráfico 34).

Del grupo de pacientes que experimentaron
una mejoría parcial de sus síntomas, dos casos
tuvieron alguna peculiaridad, en el primero,
referente a una complicación del procedimien-
to de embolización y en el segundo, referente
al seguimiento a largo plazo.

En el primero, el caso número 33, el pa-
ciente era un varón de 39 años de edad, con
una fístula arteriovenosa dural del tentorio ti-
po III que debutó con hemiespasmo facial. Se
sometió a tres sesiones de embolización trans-
arterial con material plástico y en la última, se
produjo la rotura de la arteria cerebelosa pos-
teroinferior (PICA) con la consecuente hemo-
rragia subaracnoidea.
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Figura 26. Caso 39. FAVD tipo IV de la fosa posterior en varón de 68 años que debutó con hemorragia intraparenquima-
tosa. (A) La arteriografía selectiva de la ACI izquierda ilustra la rama de Casinari que rellena la FAVD y la ectasia veno-
sa. (B) La arteriografía selectiva de la ACE derecha muestra las ramas aferentes desde la arteria meníngea media, que fue-
ron embolizadas por vía arterial con partículas. (C) En la embolización de las ramas dependientes de la ACI derecha se co-
locó un balón de protección en la ACI a nivel de la salida de la arteria oftálmica, antes de liberar las partículas. (D) El con-
trol final desde la ACI derecha muestra el cierre completo de los aportes aunque el resultado final de la terapia endovascu-
lar fue el cierre parcial de la FAVD. (E) La imagen sagital potenciada en T1 de la RM inicial muestra la estructura veno-
sa con vacío de señal y el saco dilatado. (F) En la imagen sagital potenciada en T1 del estudio de RM realizado a las 3 se-
manas del tratamiento muestra la trombosis parcial del saco venoso dilatado. El paciente mostró una mejoría parcial tras el
tratamiento aunque falleció a los 4 años por resangrado de la fístula
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En el segundo, el caso número 39 (Figura
26), el paciente era un varón de 68 años de
edad con una FAVD tipo IV en la fosa poste-
rior que debutó con hemorragia. La terapia
endovascular se realizó en 2 sesiones, embo-
lizando con partículas por vía arterial y sólo
se consiguió un cierre parcial de  la FAVD
que padecía, dadas las dificultades en las múl-
tiples arteriolas desde la ACI. El paciente
mostró una mejoría parcial de sus síntomas
tras la terapia endovascular, aunque falleció
cuatro años después por el resangrado de la
fístula. 

7.14.1. Evolución clínica y resultado de la
embolización

Como era de esperar, existe una estrecha
relación entre la evolución clínica de los pa-
cientes tras la terapia endovascular y el resul-
tado técnico del procedimiento en la arterio-
grafía de control (Gráfico 35).

En el grupo de 31 pacientes en los cuales
el cierre de la fístula con la terapia endovas-
cular fue completo, 26 experimentaron una

mejoría clínica completa (86,7%) y 4 sólo
parcial  (13,3%).

En el grupo de 16 pacientes en los que sólo
se alcanzó un cierre parcial de la FAVD, 7 tu-
vieron una mejoría completa (43,8%) y otros
9 una mejoría parcial (56,3%). 

En los pacientes que tuvieron una mejoría
parcial tras la terapia endovascular y en los
cuales no se había conseguido el cierre com-
pleto de la fístula, se realizó una valoración in-
dividualizada del beneficio y el riesgo de con-
tinuar con las sesiones de embolización. En los
casos donde el riesgo superaba al beneficio po-
tencial, se desestimó proseguir con el trata-
miento endovascular y se asumió el resultado
como aceptable en relación a las dificultades
técnicas del caso.

Desde el punto de vista estadístico, existen
diferencias significativas en el test chi-cuadra-
do (χ2= 9,480) en cuanto a la evolución clíni-
ca entre los grupos de pacientes con cierre
completo de la fístula y cierre parcial para un
valor de p=0,002.
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7.14.2. Evolución clínica según los  grupos
de la clasificación de Djindjian y Merland

Desde el punto de vista de la evolución clí-
nica (Gráfico 36), el 80% de los pacientes con
una FAVD tipo I experimentó una mejoría
completa frente al 69,2% de los pacientes con
una FAVD tipo II y al 50% de los pacientes
con una FAVD tipo III. En el grupo de pacien-
tes con FAVD tipo IV, el 77% experimentaron
una mejoría completa. Sin embargo, no se han
constatado diferencias estadísticamente signi-
ficativas en cuanto a la evolución clínica en-
tre los diversos grupos de la clasificación de
Djindjian y Merland [15].

7.14.3. Evolución clínica según la forma de
presentación 

Ya hemos comentado en el capítulo del es-
tado de la cuestión la gravedad de la clínica de
un paciente que debuta con una hemorragia in-
tracraneal, por este motivo, en el capítulo de

material y métodos se establecieron dos grupos:
presentación hemorrágica y no hemorrágica. 

La evolución clínica de los pacientes fue si-
milar en ambos grupos (Gráfico 37). En el gru-
po de pacientes con FAVD de presentación
hemorrágica, el 75% experimentaron una me-
joría completa de sus síntomas y el resto par-
cial. Sin embargo, un paciente falleció por re-
sangrado del resto de la fístula arteriovenosa
dural de la fosa posterior, grado IV, que había
sido tratada cuatro años antes mediante embo-
lización transarterial con partículas PVA. 

En el grupo de pacientes con FAVD de pre-
sentación no hemorrágica, el 70% tuvieron
una mejoría completa, el 30% parcial. De es-
tos últimos, tan sólo uno de los pacientes su-
frió una complicación grave durante el proce-
dimiento que consistió en la rotura de la arte-
ria cerebelosa posteroinferior (PICA) con la
consiguiente hemorragia subaracnoidea.
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8.1. Epidemiología
Las fístulas arteriovenosas durales (FAVD)

son malformaciones vasculares intracraneales
que se distinguen de las malformaciones ante-
riovenosas (MAV) porque en las FAVD las co-
municaciones arteriovenosas se sitúan en las
hojas de la duramadre mientras que en las
MAV existe un nidus intraparenquimatoso
[67]. Las primeras descripciones de las FAVD
como entidades independientes de las MAV
son de los años 60. En el trabajo de Newton y
Cronqvist sobre la participación de las arterias
durales en las MAV intracraneales, encontra-
ron que 15 de los 129 pacientes (11,6%) tení-
an MAV durales puras, es decir, las FAVD. Así
pues, las publicaciones posteriores asumieron
que las FAVD representaban entre el 10 al
15% de las MAV [2]. 

Habida cuenta de que las malformaciones
vasculares intracraneales (MVI) pueden per-
manecer silentes durante largos periodos y re-
quieren pruebas específicas de imagen para lle-
gar al diagnóstico, es difícil establecer cuál es
la incidencia y la prevalencia de las MVI en la
población general y, en el caso que nos ocupa,
de las FAVD. El diagnóstico de las FAVD re-
quiere un alto nivel de sospecha, sobretodo en
los pacientes que refieren una sintomatología
más leve. Sirva como ejemplo un paciente que
refiere acúfenos: el médico de atención prima-
ria lo remitiría al especialista (probablemente
de Otorrinolaringología) para estudio. El facul-
tativo especialista solicitaría como primera
prueba de imagen una TC de peñascos que

probablemente no mostraría alteraciones sig-
nificativas. Ni la TC ni la RM son las pruebas
de imagen adecuadas para descartar la existen-
cia de una FAVD, es preciso la realización de
una angiografía cerebral. Reiteramos pues, que
es preciso un alto nivel de sospecha para sen-
tar la indicación de la arteriografía.

El presente trabajo viene circunscrito al
Hospital Universitario Miguel Servet, que es
centro de referencia en las Comunidades Autó-
nomas de Aragón y La Rioja para  Neurorradio-
logía Intervencionista. El conjunto de pobla-
ción es la recogida en el censo de población del
Instituto Nacional de Estadística (INE) del
2001, las C.C.A.A.  de Aragón y La Rioja, que
sumaban un total de 1.470.153 habitantes. Se
trata de una población con escaso crecimiento,
dado que respecto al censo de 1991 hubo un in-
cremento neto de 28.664 habitantes. Con esta
población de referencia, de casi millón y medio
de habitantes, la Sección de Neurorradiología
del citado hospital ha diagnosticado a 72 pa-
cientes de FAVD (incluyendo las FCC durales)
en el periodo comprendido entre 1993 y 2006.
Ante la dificultad para calcular la incidencia y
la prevalencia de las FAVD en nuestra pobla-
ción, dado que no conocemos el número de ca-
sos asintomáticos de FAVD, hemos calculado la
tasa de detección como aproximación al proble-
ma. En las C.C.A.A. de Aragón y La Rioja en
el periodo de 1993 a 2006 la tasa de detección
de FAVD es 0,35 por 100.000 habitantes por
año, con intervalo de confianza del 95% entre
0,24-0,45. Comparando nuestra tasa de detec-
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ción con la del estudio de Al-Shahi, denomi-
nado Scottish Intracranial Vascular Malformation
Study (SIVMS)[3], constatamos que nuestra ta-
sa es muy superior (Tabla 14).

Existe otro dato interesante y es la relación
entre el número de FAVD y de MAV de ambos
estudios. En la serie de casos de MVI del Hos-
pital Universitario Miguel Servet la proporción
de FAVD es mayor, siendo la ratio FAVD /
MAV 0,6 frente la ratio del estudio escocés del
0,14. Aunque Newton no calculó la ratio entre
FAVD y MAV si aporta datos suficientes para
que podamos establecer la ratio de 0,13 [2]. 

Es lógico que nuestra ratio FAVD / MAV es-
té muy por encima de la ratio de Newton y cre-
emos que se debe a los avances en la Medicina
desde el año 1969. El mismo Newton constató
diferencias significativas en la determinación
de la contribución de las arterias durales entre
la arteriografía selectiva de la carótida externa
y la arteriografía de la carótida común [2]. 

Sin embargo la discrepancia con los resul-
tados del estudio escocés podría estar funda-
mentada por una parte, en la mayor especiali-
zación de nuestro equipo de neurointervencio-
nistas tanto en el diagnóstico como el trata-
miento de las malformaciones vasculares en
general y en concreto de las FAVD. Por otra
parte cabe resaltar que en nuestro medio fun-
ciona correctamente el sistema de referencia
de los pacientes desde la atención primaria a
la especializada y que la utilización de los re-
cursos sanitarios disponibles es adecuada.

8.2. Factores etiopatogénicos
Existe un grupo de factores etiopatogénicos

que podríamos denominar “agresiones a la du-
ramadre” que incluiría tanto los traumatismos
como la cirugía o la iatrogenia y las infeccio-
nes. El traumatismo es el antecedente personal
más frecuentemente relacionado con la apari-
ción de una FAVD (Figura 27). En nuestra se-
rie la existencia de un traumatismo craneo-en-
cefálico se documentó en el 19% de los casos. 

Los casos de FAVD relacionadas con pro-
cedimientos quirúrgicos [74] o invasivos son
más infrecuentes y por ello, motivo de “notas

clínicas” o comunicaciones breves en la lite-
ratura. En el caso 18 de nuestra serie el pa-
ciente tenía como antecedente la interven-
ción quirúrgica de un neurinoma del acústi-
co. La arteriografía diagnóstica mostró la
trombosis completa del seno lateral izquierdo
y parcial del derecho y la existencia de una
fístula arteriovenosa dural grado III en el se-
no lateral izquierdo.

Aunque son raras las descripciones de la
coexistencia de múltiples fístulas [83], en nues-
tra experiencia la paciente del caso 3 desarro-
lló una FAVD del seno lateral como progresión
de una fístula carótido cavernosa (FCC) dural
tipo D de la clasificación de Barrow [18]. La
paciente de 54 años padeció una FCC tipo D
que fue tratada de forma conservadora ante la
dificultad del acceso venoso, sin mejoría clíni-
ca. Al cabo de un año, en el control arterio-
gráfico se objetivo la aparición de una fístula
arteriovenosa dural paralela, con drenaje al se-
no lateral, grado I.

En el caso 15, una paciente de 41 años pa-
decía macrotrombocitopenia constitucional  y
en el momento del diagnóstico estaba en tra-
tamiento con anticonceptivos orales. Refería
crisis parciales complejas, de comienzo visual
desde 3 años antes y la arteriografía diagnósti-
ca demostró la existencia de una fístula arte-
riovenosa dural grado III en el seno sigmoide
izquierdo con múltiples aferentes desde la
ACI, ACE y la arteria vertebral (Figura 11).

Se han propuesto dos hipótesis en la patoge-
nia de las FAVD. La primera, basada en la exis-
tencia, de manera fisiológica, de conexiones ar-
teriovenosas en las paredes de los senos venosos
[43]. Un incremento en la presión venosa y del
seno dural, por ejemplo, por una obstrucción del
flujo de salida venoso por trombosis del seno,
puede abrir estos canales y crear una FAVD. La
segunda hipótesis, apoyada en los modelos ex-
perimentales, sugiere que la hipertensión veno-
sa inducida por la obstrucción del flujo venoso
puede reducir la perfusión cerebral y la isquemia
puede inducir la angiogénesis. La actividad an-
giogénica aberrante en los vasos durales puede
resultar en una FAVD [147].
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Figura 27. Caso 21. FAVD tipo IV del agujero occipital en mujer de 58 años que sufrió una hemorragia subaracnoidea y
un accidente de tráfico 9 meses antes del diagnóstico. 
(A) La imagen en proyección sagital potenciada en T1 de la RM diagnóstica mostró la existencia de estructuras serpingino-
sas con vacío de señal en la unión bulbomedular y restos de sangrado en el espacio subaracnoideo perimedular. (B) La ar-
teriografía selectiva de la arteria vertebral derecha demostró el saco venoso dilatado. (C) La arteriografía selectiva de la ACE
derecha mostró los aportes arteriales a la FAVD desde la arteria occipital derecha. (D) El control final desde la ACC dere-
cha objetivó el cierre completo de la fístula después de la embolización transarterial con GLUBRAN®2. (E) La imagen sa-
gital potenciada en T1 del estudio de RM a los dos días del procedimiento endovascular muestra hiperseñal de las estructu-
ras vasculares en relación a trombosis. (F) La imagen sagital potenciada en T1 del estudio de RM a los 7 meses tras el tra-
tamiento muestra la práctica desaparición de las estructuras vasculares anómalas
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En cualquiera de las teorías, la trombosis
del seno venoso juega un papel relevante. La
apertura de la comunicación entre la arteria y
el seno venoso induce un flujo turbulento en
el seno que produce daño intimal y trombosis
endoluminal [264,265]. Por otra parte, la
trombosis secundaria del seno venoso dural
amplifica la hipertensión e induce un flujo re-
trógrado en el seno [147].

La trombosis del seno es el hallazgo docu-
mentado por angiografía más frecuente en las
FAVD. En 11 de 46 pacientes de nuestra serie
la arteriografía diagnóstica demostró la afecta-
ción del seno venoso, con trombosis parcial o
completa. El porcentaje en nuestra serie sería
23,9%, bastante inferior al del trabajo de Tsai
et al. que demostraron la existencia de trom-
bosis del seno dural en el 39% de los casos de
FAVD en una serie de 69 pacientes [140].

Según el grado de la fístula de la clasifica-
ción de Djindjian y Merland [15], en nuestra
serie, la arteriografía diagnóstica demostró la
existencia de trombosis parcial o completa del
seno dural en el 38,5% de las de las FAVD ti-
po II, el 66,7% de las tipo III (Figura 28) y en
el 9,1% de las tipo IV. Si la enfermedad del se-
no dural fuera un factor determinante en la gé-
nesis de las fístulas arteriovenosas durales ca-
bría esperar que la frecuencia con la que se de-
muestra la afectación en la arteriografía fuera
similar en los diversos grupos de la clasifica-
ción de Djindjian y Merland [15] pero, por el
contrario, existen diferencias estadísticamen-
te significativas entre los grupos. En el grupo
de pacientes con FAVD tipo I no se objetivó
trombosis del seno, ni parcial ni completa, por
lo que parece poco probable que la enferme-
dad del seno sea un factor principal en la apa-
rición de la una fístula arteriovenosa dural. 

No obstante, creemos que la enfermedad
del seno juega un papel importante en  el de-
sarrollo del patrón de drenaje venoso. Al estu-
diar el patrón de drenaje de las FAVD con
afectación del seno dural de drenaje, en todos
los casos existían venas corticales de drenaje y
en el 45,5% de los casos se asociaba la presen-
cia de dilataciones venosas. Las diferencias en

el patrón de drenaje venoso entre los grupos de
pacientes con el seno permeable y con el seno
afecto, son estadísticamente significativas.

8.3. Clínica
El espectro de manifestaciones clínicas de

los pacientes con FAVD es muy amplio tanto
en la literatura como en nuestra serie. El
34,8% de nuestros pacientes debutaron con
hemorragia intracraneal, el 23,9% refirieron
acúfenos, el 19,6% presentaron crisis comicia-
les, el 6,5% padecieron un déficit neurológico
focal y el 6,5% parálisis de algún par craneal.
Las cefaleas y los síntomas secundarios a hidro-
cefalia estaban presentes en el 6,5% de los pa-
cientes. En un paciente (2,2%) la FAVD fue
un hallazgo incidental.

Comparando nuestros resultados con otros
grupos españoles, los resultados en líneas ge-
nerales son bastante similares. En el grupo de
trabajo del Hospital Universitario La Paz de
Madrid, en 20 pacientes con FAVD de locali-
zación distinta a las FCC, el 40% de los pa-
cientes debutaron con hemorragia intracrane-
al, el 25% sufrían crisis comiciales, el 10% de-
terioro de funciones cognitivas, el 10% refe-
rían cefalea y acúfenos, el 5% déficit neuroló-
gico focal,  el 5% neuralgia del trigémino y en
el 5% la FAVD fue un hallazgo casual en una
paciente con un paraganglioma [266]. En el
grupo del Hospital Universitario Puerta de
Hierro, de los 22 pacientes con FAVD, exclu-
yendo las FCC, 4 debutaron con hemorragia
intracraneal (18,2%) [267].

La duración de los síntomas hasta el mo-
mento del diagnóstico de la fístula arteriove-
nosa dural osciló entre algunas horas y 11 años.
En nuestro grupo de pacientes encontramos un
caso atípico, el número 15 y dos casos atípicos
extremos, el 31 y el 33. La media de tiempo de
evolución eran 12,64 meses sin embargo, cree-
mos que la moda (0 meses) y la mediana (4
meses)  son medidas más representativas que
la media en este grupo de pacientes. 

Resulta muy interesante que los tres pa-
cientes con valores atípicos de la variable
tiempo de evolución han padecido crisis con-
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Figura 28. Caso 16. FAVD tipo III del seno lateral en varón de 59 años que sufrió una hemorragia intracraneal tres me-
ses antes del diagnóstico. 
(A) La arteriografía  con inyección de contraste en la ACC izquierda demuestra los aportes principales a la FAVD desde
las arterias occipital, meníngea media, auricular posterior y faríngea ascendente. (B) La fase venosa de la arteriografía se-
lectiva de la ACE izquierda pone de manifiesto la trombosis del seno y la dilatación de venas corticales. (C) La arteria oc-
cipital izquierda fue embolizada por vía transarterial con material plástico. (D) Con la misma técnica, se cerraron los apor-
tes fistulosos de la arteria meníngea media izquierda. (E) El control final desde la ACE izquierda muestra el cierre parcial
de la fístula, persistiendo una rama muy fina desde la arteria faríngea ascendente
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vulsivas. El paciente del caso 15 que tuvo un
tiempo de evolución de los síntomas de 36 me-
ses. El paciente del caso 31 refería crisis con-
vulsivas desde hacía 11 años (132 meses). El
paciente del caso 33 tuvo un tiempo de evolu-
ción de la clínica de 60 meses.

En el grupo de pacientes con presentación
hemorrágica el tiempo de evolución de los sín-
tomas era menor, sólo en 4 de los 16 pacientes
(25%) el tiempo fue superior a un mes. En es-
te grupo, la instauración aguda del cuadro neu-
rológico producido por la hemorragia intracra-
neal justificaba la demanda casi inmediata de
atención médica.

En cualquier caso, otros autores también se
han encontrado con el problema de la represen-
tatividad de la media del tiempo de evolución
sobre el grupo de pacientes y las diferencias en
el tiempo de evolución de los pacientes con he-
morragia intracraneal y el resto. Awad et al. lo
resolvieron calculando la media del tiempo de
evolución por grupos. En ese trabajo, en los 10
pacientes con presentación agresiva, la media
del tiempo de evolución fue 5,6 años con un
rango entre 0 y 23 años; en los 7 pacientes con
presentación no agresiva fue 1 año de media
con un rango entre 3 meses y 2 años [24]. Aun-
que nuestra serie no es comparable a la del tra-
bajo de Awad en 1990, creemos que la diferen-
cia de medias entre ambos grupos ilustra la dis-
paridad de cuadros clínicos y duración de los
mismos a la que nos enfrentamos.

Las FAVD intracraneales de cualquier loca-
lización pueden desarrollar un patrón de dre-
naje venoso  con presencia de venas de drena-
je cortical y dilataciones venosas, que condi-
ciona un mayor riesgo de hemorragia intracra-
neal y de déficits neurológicos no hemorrági-
cos. En general en las FAVD del seno lateral se
ha constatado un comportamiento clínico más
benigno, en comparación con las FAVD del
tentorio o la fosa posterior, las cuales debutan
con cuadros neurológicos más graves. Wi-
llinsky et al. estudiaron la correspondencia con
la prevalencia del drenaje venoso leptomenín-
geo retrógrado en cada localización: en el
100% de las fístulas del tentorio, de la fosa cra-

neal anterior, del seno petroso superior y del
seno recto, en el 27% de las FCC y en el 42%
de las fístulas del seno transverso o de la tórcu-
la [186]. En nuestra serie el 100% de las FAVD
de la fosa posterior, el 90,9% de las del seno
longitudinal superior,el 61,9% de las del seno
lateral  y el 33,3% de la fosa anterior tenían
venas de drenaje cortical. Estas diferencias en
la presencia de venas corticales de drenaje en
las distintas localizaciones eran significativas
desde el punto de vista estadístico.

Las FAVD del seno lateral se manifiestan
típicamente con acúfenos pulsátiles [163]. En
nuestra serie, 21 pacientes tenían FAVD en el
seno lateral, de los cuales, el 47,6% de los pa-
cientes presenta como principal motivo de
consulta los acúfenos y el 19% hemorragia in-
tracraneal. La mayoría de pacientes que refe-
rían acúfenos padecían una FAVD de bajo gra-
do (I-II) mientras que los pacientes que debu-
taron con hemorragia tenían FAVD de alto
grado (III-IV). 

En otras investigaciones hallamos algunas
discrepancias interesantes. Así, Lalwani et al.,
en su trabajo sobre el grado de restricción ve-
nosa asociado a las FAVD del seno transverso
o sigmoide, recogieron la clínica de 25 pacien-
tes de la University of California San Francisco
(UCSF), de los cuales 22 (88%) tenían acúfe-
nos y además 8 pacientes (32%) tenían hemo-
rragia intracraneal [268]. 

De la misma manera, en el Hôpital Lariboi-
sière de Paris, en la serie de 24 pacientes con
FAVD sometidos a embolización transvenosa,
20 pacientes padecían FAVD del seno lateral.
El 90% de los pacientes con FAVD referían
acúfenos mientras que el 10% debutaron con
hemorragia intracraneal [269].

Si bien el porcentaje de pacientes con
FAVD del seno lateral que debutan con hemo-
rragia es mayor en la serie de San Francisco
[163,268], creemos que variaciones en la pro-
porción de fístulas de mayor o menor grado re-
cogidas en las diversas series pueden condicio-
nar esta aparente discrepancia. Un ejemplo cla-
ro de este sesgo lo podemos ver en la serie de
FAVD embolizadas por vía transvenosa en el
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Figura 29. Caso 29. FAVD tipo IV del seno longitudinal superior en una mujer de 64 años que debutó con hemorragia in-
traparenquimatosa espontánea. 
(A) La arteriografía selectiva de la ACI izquierda muestra las ramas aferentes desde la arteria cerebral media a la FAVD, que
presenta una gran dilatación venosa. (B) La arteriografía selectiva de la ACE izquierda revela la contribución de las ramas de
las arterias meníngea media y occipital a la fístula. (C) Embolización transarterial con histoacryl de los aportes arteriales desde
ramas de la ACE. (D) El angiograma final de la ACC izquierda muestra el cierre completo de las aferentes. (E) La imagen
axial potenciada en T1 del estudio de RM inicial muestra el hematoma témporo-parietal izquierdo y la existencia de venas ectá-
sicas. (F) Tras la terapia endovascular, la imagen axial T1 de RM muestra la trombosis de la bolsa venosa
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Hôpital Lariboisière de Paris [269]. Vale decir que
la embolización transvenosa no puede realizar-
se en FAVD de alto grado porque el cierre de
venas de drenaje cortical supone un alto riesgo
de infarto venoso. En esta serie, 3 de las FAVD
del seno lateral eran grado I, 7 eran grado IIa, 4
eran grado IIb y 6 eran grado IIa+b de la clasi-
ficación de Cognard [16]. Así se explica que só-
lo el 10% de las FAVD del seno lateral de bajo
grado de esta serie debutan con hemorragia.

En las FAVD en el seno longitudinal supe-
rior  el cuadro clínico puede ser complejo por la
existencia de hipertensión venosa, hipertensión
intracraneal y alto riesgo de sangrado si existen
venas de drenaje cortical retrógrado [270].

En nuestra serie, 11 de los 46 pacientes
(23,9%)  tenían FAVD del seno longitudinal
superior. Se trata de un número interesante,
dado que las FAVD de esta localización se han
considerado infrecuentes y han sido objeto de
“notas clínicas”. En este grupo de pacientes, las
manifestaciones clínicas más frecuentes han si-
do las crisis convulsivas en el 45,5% de los pa-
cientes. La hemorragia intracraneal ocurrió en
3 de los 11 pacientes (27,3%), un paciente re-
fería acúfenos, otro cefaleas y otro un déficit
neurológico focal. Aunque en el trabajo de
Hurst et al. se da a conocer una presentación
muy agresiva en 3 pacientes, con FAVD loca-
lizada en el seno longitudinal superior, que pa-
decieron hemorragia intracraneal y en dos ca-
sos asociaba edema cerebral secundario a la hi-
pertensión venosa [165], cabe decir que según
nuestra experiencia el riesgo de hemorragia in-
tracraneal no depende sólo de la localización.

En nuestro caso, los pacientes con FAVD
en el seno longitudinal superior que presenta-
ron hemorragia intracraneal padecían FAVD
tipo IV, así como la mayoría de los pacientes
que debutaron con crisis convulsivas (Figura
29). Nuestros resultados están más acordes con
los del grupo del Hôpital Lariboisière de Paris,
dado que en su serie de 24 pacientes con
FAVD sometidos a embolización transvenosa,
sólo uno de los 4 pacientes con FAVD del se-
no longitudinal superior debutó con hemorra-
gia subaracnoidea [269].

Las FAVD de la fosa posterior y del tentorio
son lesiones muy infrecuentes que se asocian a
unas manifestaciones clínicas muy agresivas. En
nuestra serie, 11 de los 47 pacientes (23,9%) te-
nían FAVD en esta localización. De ellos, el
72,7% de los pacientes debutaron con hemorra-
gia y tenían una FAVD tipo IV (Figura 30). 

Encontramos experiencias semejantes en la
serie de 22 FAVD localizadas en el tentorio de
Tomak, donde el 82% de los pacientes sufrie-
ron una forma de presentación agresiva: el
59% de los pacientes debutaron con hemorra-
gia intracraneal y el 23% con déficit neuroló-
gico progresivo no hemorrágico [168].

Igualmente, en la revisión de 377 FAVD de
la literatura que llevó a cabo Awad, 32 se lo-
calizaban en el tentorio o la fosa posterior
(8,5%) y de éstas sólo un paciente no tuvo una
presentación agresiva [24].

Las FAVD en la fosa anterior, pueden ma-
nifestarse clínicamente por hemorragia intra-
parenquimatosa frontal o subaracnoidea cuan-
do drenan a venas corticales superficiales o pa-
rasagitales. La hemorragia es la forma clásica
de presentación de las FAVD de la fosa cra-
neal anterior [271]. Sin embargo, en nuestra
serie, de los 3 pacientes con FAVD de la fosa
anterior, uno debutó con hemorragia, otro re-
fería cefaleas y en otro caso fue un hallazgo in-
cidental en una prueba de imagen (Figura 31).

La existencia de venas de drenaje cortical
o leptomeníngeo con flujo retrógrado y de di-
lataciones o ectasia venosa está relacionada
con la presentación hemorrágica de FAVD du-
rales intracraneales. Cabe destacar que 16 de
los 46 pacientes de nuestra serie debutaron con
hemorragia intracraneal (34,8%). Este dato es
muy significativo si lo comparamos con la ca-
suística del Hospital Puerta de Hierro [267] o
la revisión de casos de la literatura que realiza-
ron Cognard et al., trabajo en el cual se estu-
dió la clínica de 205 pacientes y sólo 37 debu-
taron con hemorragia intracraneal (18%) [16]. 

En nuestra serie, 36 de los 46 pacientes te-
nían FAVD con alguna característica angio-
gráfica de mal pronóstico y en concreto 35 te-
nían venas de drenaje cortical (76,1%). Esto
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Figura 30. Caso 35. FAVD tipo IV de la fosa posterior en un varón de 63 años que sufría inestabilidad por un hematoma
cerebeloso a partir de un esfuerzo físico. 
(A) La arteriografía selectiva de la arteria vertebral izquierda muestra las ramas aferentes a la FAVD, con dilataciones ve-
nosas que  confluyen hacía la tórcula. (B) Embolización transarterial con histoacryl de la rama dural de la arteria vertebral
izquierda con éxito, a pesar del riesgo por la pequeña distancia de seguridad con el sistema vértebro-basilar. (C) La imagen
parasagital potenciada en T1 de la RM a la semana del primer procedimiento endovascular muestra el hematoma cerebelo-
so y estructuras tubulares con fenómeno de vacío de señal en relación con los vasos patológicos. (D) La arteriografía selec-
tiva de la arteria occipital derecha mostró las ramas aferentes a la fístula. (E) El control final desde la ACE derecha mues-
tra la oclusión. (F) El control final desde la arteria vertebral izquierda muestra el cierre completo de la fístula
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arroja una proporción superior a las encontra-
das en otras investigaciones. Así, en la revisión
de 377 casos de la literatura de Awad, el
32,36% tenían venas de drenaje cortical [24].
El 31,8%  de los pacientes de la serie de Van
Rooij [136] y el 50% de la Van Dijk [188], te-
nían FAVD con venas de drenaje cortical.

A pesar de esa elevada proporción de FAVD
con venas de drenaje cortical (76,1%), la ma-
nifestación clínica hemorrágica en relación a la
presencia de venas de drenaje cortical es infe-
rior a otras series. En nuestro caso,  de los 35 pa-
cientes con FAVD con venas de drenaje corti-
cal, 16 debutaron con hemorragia (45,7%). Sin
embargo, en la serie de Van Rooij el 62% de los
pacientes con venas de drenaje cortical sufrie-
ron hemorragia [136]. Willinsky et al. detecta-
ron venas de drenaje cortical en el 73% de los
pacientes con FAVD que debutaron con hemo-
rragia o déficit neurológico [186].

Además de las diferencias en el patrón de
drenaje venoso entre los grupos de pacientes
de presentación hemorrágica y no hemorrági-
ca, en nuestro caso, la edad media era mayor
en el grupo de pacientes que debutaron con
hemorragia y, en este grupo, no  había pacien-
tes menores de 40 años. En la literatura no se
han encontrado referencias precisas sobre la
edad en relación con esta clínica.

En nuestra serie, la incidencia de hemorra-
gia intracraneal en los diversos grupos de la
clasificación de Djindjian y Merland [15] fue
la siguiente: en 2 de los 6 pacientes con una
FAVD tipo III (33,3%) y en 14 de los 22 pa-
cientes con una FAVD tipo IV (63,6%). No
hubo casos de hemorragia intracraneal en los
grupos de pacientes con FAVD tipo I y II.

Comparando nuestros resultados (Tabla
15) con la revisión de 205 casos de la literatu-
ra que realizaron Cognard et al. -empleando la
clasificación de Merland- la distribución de la
presentación hemorrágica es muy similar a la
nuestra en los distintos grupos. En las FAVD
tipo I no hubo cuadros hemorrágicos mientras
que el 5,5% de los pacientes con FAVD tipo II,
el 40% tipo III y el 65,6% tipo IV sufrieron he-
morragias intracraneales. En la serie de Urta-
sun et al. de 24 FAVD tratadas mediante em-
bolización transvenosa, de los 3 pacientes con
FAVD tipo I ninguno debutó con hemorragia
mientras que 3 de los 21 pacientes (14,3%) de
los pacientes con FAVD tipo II sufrieron he-
morragia intracraneal.

Si consideramos los pacientes con FAVD
de presentación más agresiva, es decir, la he-
morragia intracraneal, el déficit neurológico
focal progresivo y la parálisis de un par crane-
al, representan el 47,8% de los pacientes de
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Figura 31. Caso 44. FAVD tipo II en la fosa anterior en una mujer de 43 años. 
(A) La arteriografía selectiva de la ACI derecha muestra los aportes arteriales a la fístula en la fosa anterior. (B) La arte-
riografía selectiva de la arteria maxilar interna derecha muestra los aportes desde pequeñas ramas etmoidales a la fístula,
que drena por una vena dilatada en el suelo de la fosa anterior al seno cavernoso. (C) La arteriografía selectiva de la arte-
ria oftálmica derecha muestra los aportes durales a la fístula. (D) Embolización transarterial con histoacryl® y lipiodol, en
una proporción 0'5-1'9, de las aferentes de la arteria oftálmica derecha, como  muestra la figura, y de la arteria maxilar in-
terna. (E) El control final desde la arteria oftálmica derecha muestra el cierre completo de los aportes desde la arteria oftál-
mica, permaneciendo intacta la arteria central de la retina. (F) En el control final desde la ACI derecha se objetivó la au-
sencia de resto fistuloso
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nuestra serie. Este resultado está muy por en-
cima de otras investigaciones. En la revisión
de Cognard et al. de 205 pacientes de la lite-
ratura, los pacientes con presentación agresi-
va representan el 38% [16] y en la revisión de
377 pacientes de la literatura que realizaron
Awad et al. los pacientes con presentación
agresiva eran el 26,5% [24]. En la serie de 145
pacientes con FAVD de Kuwayama, el 26,2%
tuvieron un debut agresivo [272].

Sin embargo, nuestra serie fue similar a la
revisión de la literatura efectuada por Cognard
y Merland en cuanto a la distribución de ma-
nifestaciones clínicas agresivas según los diver-
sos grupos de la clasificación de Djindjian y
Merland [15]. En nuestra experiencia, la forma
de presentación agresiva ocurrió en el 30,8%
de las FAVD tipo II, el 50% de las tipo III y el
68,1% de las tipo IV. De forma similar, en la
revisión de Cognard en la que el 16,4% de las
FAVD tipo II, el 72% de las tipo III y el 72,4%
de las tipo IV tuvieron una presentación clíni-
ca agresiva [16].

Por otra parte, considerando la forma de
presentación agresiva en relación al patrón de
drenaje, en nuestra serie el 61,1% de los pa-
cientes con FAVD con venas de drenaje corti-
cales tuvieron una presentación clínica agresi-
va. Resultado comparable a la revisión de
Awad, en la que el 65% de los pacientes con
venas de drenaje cortical tuvieron una forma
de presentación agresiva.

Resumiendo, a través de todas las varia-
bles que hemos estudiado, hemos detectado
que el perfil de paciente con peor pronóstico
corresponde a un varón mayor de 40 años de
edad. Las FAVD de la fosa posterior son más
frecuentes en varones. Además, las venas de
drenaje cortical y dilataciones venosas, y en
consecuencia, las FAVD de mayor grado se-
gún la clasificación de Djindjian y Merland
[15], también son más frecuentes en los varo-
nes. Por otra parte, la hemorragia, como for-
ma de presentación de mayor riesgo vital pa-
ra el paciente, ocurre en pacientes mayores de
40 años. 

8.4. Diagnóstico por imagen
La TC, por su disponibilidad y rapidez, es

la primera prueba de imagen en el estudio de
pacientes con síntomas neurológicos. La TC
permite detectar signos indirectos de la exis-
tencia de una FAVD como la existencia de
trombosis de un seno venoso o de venas cor-
ticales dilatadas. La TC es muy útil a la ho-
ra de discriminar otro tipo de patología con
una presentación clínica similar y, sobre to-
do, a la hora de detectar complicaciones co-
mo la hemorragia, tanto intra como extra pa-
renquimatosa, como ilustra la figura 32A del
caso 28.

En la actualidad es posible realizar estudios
vasculares fiables en los equipos de TC multi-
detectores [194, 196] y es de esperar que mejo-
re la sensibilidad de la técnica en detección de
las FAVD [193]. 

La resonancia magnética (RM) es útil en la
evaluación de las alteraciones del parénquima
cerebral y de la trombosis venosa en las FAVD.
El “vacío de señal” de estructuras tubulares es
el hallazgo más característico de las venas cor-
ticales (Figura 34D). Pueden estar dilatadas,
como en las figuras 29E y 30C, e incluso se pue-
den detectar “sacos” venosos [202], como ilus-
tran las figuras 26E y 27A. La demostración de
venas corticales dilatadas en ausencia de nidus
malformativo sugiere la presencia de FAVD o
trombosis venosa dural, e indica la necesidad
de realizar una angiografía. 

En cuanto a las complicaciones de las
FAVD en el parénquima cerebral, la RM es de
gran valor en la detección, localización y de-
terminación de la extensión del edema, el in-
farto o la hemorragia intracraneal. 

La hemorragia intracraneal como compli-
cación de las FAVD abarca desde el hemato-
ma intraparenquimatoso (Figura 29E), al he-
matoma subdural (Figura 32B), y la hemorra-
gia subaracnoidea (Figura 33E). 

El estudio angioRM de las FAVD aún no es
tan sensible ni específico como la angiografía
convencional pero puede identificar vasos ex-
tracraneales prominentes y la señal del flujo
venoso [202]. 
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Figura 32. Caso 28. FAVD tipo IV del seno longitudinal superior en una mujer de 66 años. 
(A) La imagen de TC muestra la hemorragia parietooccipital derecha y el hematoma subdural. (B) La imagen axial poten-
ciada en T1 de la RM revela el hematoma subdural y estructuras vasculares prominentes en torno al hematoma intraparen-
quimatoso. (C) La arteriografía selectiva de la ACE derecha muestra los aportes desde la arteria meníngea media derecha.
La fase venosa dinámica mostró la ectasia venosa y el flujo retrógrado. (D) Vasos anómalos desde la arteria meníngea me-
dia derecha . (E) Embolización transarterial con histoacryl de los aportes a la fístula desde la arteria meníngea media. (F)
El control final desde la ACE derecha muestra el cierre completo
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Figura 33. Caso 36. FAVD traumática tipo IV de la fosa posterior en un paciente de 62 años que debutó con hemorragia
intracraneal. 
(A) La arteriografía selectiva de la ACE derecha muestra las ramas aferentes a la fístula desde la arteria occipital derecha.
(B) La arteriografía selectiva de la arteria vertebral derecha muestra los aportes a la fístula que drena a la prensa de Heró-
filo. (C) Exitosa embolización transarterial con histoacryl® de la rama de la arteria vertebral derecha a pesar del riesgo.
(D) El control final desde la arteria vertebral derecha demuestra el cierre completo de la rama patológica. Además se cerra-
ron los aportes arteriales desde ambas occipitales con la misma técnica. (E) La imagen coronal potenciada en T1 de la RM
diagnóstica muestra la hemorragia subaracnoidea delimitada por el tentorio y el hematoma en el cerebelo. (F) La imagen
coronal potenciada en T1 de la RM a los 6 meses del tratamiento ilustra la fase crónica con hemosiderina, sin restos de fís-
tula
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Figura 34. Caso 25. FAVD tipo IV del seno longitudinal superior en un varón de 59 años que padecía crisis convulsivas. 
(A) La arteriografía selectiva de la ACE derecha mostró que la fístula se rellenaba principalmente desde las arterias occipi-
tal, meníngea media y temporal, que estaban muy engrosadas e irregulares. Existía una gran bolsa venosa con comunica-
ción rápida con el seno longitudinal superior y con venas cerebrales profundas. (B) La arteriografía selectiva de la ACE iz-
quierda muestra el relleno del gran saco venoso contralateral. (C) La imagen parasagital potenciada en T1 del estudio de
RM inicial el seno venoso parietal derecho con vacío de señal. (D) La imagen axial potenciada en T2 de la RM diagnósti-
ca pone de manifiesto las estructuras tubulares con “vacío de señal” en la convexidad derecha. (E) El estudio de RM a los
dos meses y medio del diagnóstico y a la semana del último procedimiento endovascular, muestra el saco venoso con leve hi-
perintensidad de señal respecto a la sustancia gris en relación con trombosis. (F) A los 6 meses del diagnóstico, la trombo-
sis del saco venoso es completa
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En el seguimiento de los pacientes tratados
de una FAVD, la RM, incluyendo las técnicas
de angioRM es una prueba no invasiva muy
útil. Tras la embolización, la trombosis de las
dilataciones venosas muestra cambios de señal
en dependencia de los fenómenos de degrada-
ción de la hemoglobina y el tiempo transcurri-
do [201]. La figura 34 ilustra los cambios de in-
tensidad de señal en la dilatación venosa pa-
rietal, con vacío de señal en el momento del
diagnóstico (Figura 34C), leve hiperintensidad
de señal en la secuencia T1 a la semana del úl-
timo procedimiento de embolización (Figura
34E) y marcada hiperintensidad de señal en
T1 por trombosis de la dilatación venosa a los
4 meses del fin de la terapia endovascular (Fi-
gura 34F).

Conocer la cronología de los cambios de
hiperintensidad de señal es importante a la ho-
ra de evaluar los resultados de la terapia endo-
vascular, como ilustra el caso 34. En el cual, a
los 4 meses del tratamiento se apreciaba hipe-
rintensidad de señal parcial en la dilatación
venosa situada en el acueducto de Silvio en re-
lación a trombosis parcial (Figura 35E). En el
estudio de angioRM con técnica 3D-TOF se
detecta señal de flujo en la dilatación venosa
(Figura 35D). Al año del tratamiento, la dila-
tación venosa mostraba isoseñal respecto a la
sustancia gris en la secuencia potenciada en
T1 y el estudio 3D-TOF no detectaba flujo en
la dilatación venosa, debido a la trombosis
completa.

Noguchi et al. han señalado recientemen-
te que la MR-DSA se perfila como una técni-
ca no invasiva que aporta información fiable
sobre qué pacientes deben o no someterse a
una arteriografía tras el tratamiento [213].

A pesar de los avances técnicos en la prue-
bas de imagen no invasivas, la angiografía si-
gue siendo la prueba oro en el diagnóstico y
evaluación de las fístulas durales. En primer lu-
gar, porque el diagnóstico de la FAVD es direc-
to. En segundo lugar, permite localizar la fístu-
la, el seno al que drena e identificar todos los
aportes arteriales. En tercer lugar, permite ana-
lizar el drenaje venoso de la FAVD es decir

evaluar la dirección del flujo, si existen este-
nosis o trombosis en el seno, si existe reflujo a
venas corticales y la existencia de dilataciones. 

Los sistemas de clasificación angiográficos,
tanto el de Djindjian y Merland [15], como la
modificación posterior introducida por Cog-
nard y el propio Merland se basan en el patrón
de drenaje venoso [16]. El equipo de neuroin-
tervencionistas del Hospital Miguel Servet uti-
liza en la práctica clínica diaria la clasficación
de Cognard que establece 5 tipos o grados de
FAVD y, a nuestro juicio, permite realizar un
tratamiento adecuado en cada paciente. No
ocurre lo mismo en la clasificación de Borden
[17], en la cual el tipo III corresponde a los ti-
pos III y IV de la clasificación de Cognard [16].
En realidad, la clasificación que nosostros em-
pleamos habitualmente, la de Cognard, es una
modificación de la clasificación anterior de
Djindjian y Merland realizada por el propio
grupo del Hôpital Lariboisière de Paris consis-
tente en la introducción de 3 subgrupos en el
grado II. Ahora bien, en este trabajo, y exclu-
sivamente por cuestiones de metodología esta-
dística, hemos empleado la clasificación de
Djindjian y Merland, toda vez que sólo 13 pa-
cientes de los 46 tenían FAVD tipo II, lo que,
de mantener aquella, hubiera supuesto una dis-
gregación innecesaria. 

8.5. Tratamiento de las FAVD
Existen multitud de modalidades terapéu-

ticas y de procedimientos endovasculares dis-
tintos para el tratamiento de las FAVD que,
por otra parte, también presentan numerosas
variedades según la localización, la clínica y el
patrón de drenaje venoso. 

8.5.1. Planteamiento general del tratamien-
to de las FAVD

La decisión de tratar o no tratar debe basar-
se en la presentación clínica y en los hallazgos
angiográficos de la FAVD dado que la evolu-
ción natural de las FAVD varía desde la reso-
lución espontánea a la hemorragia fatal [24].
Es decir, es necesario tratar a los pacientes con
FAVD de presentación clínica agresiva o con
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Figura 35. Caso 34. FAVD tipo IV de la fosa posterior en un varón de 67 años que padecía hidrocefalia obstructiva desde
hacía al menos 10 meses. 
(A) La arteriografía selectiva de la ACE izquierda muestra los aportes desde las arterias meníngea media y la temporal a la fís-
tula, que drena al seno recto y presenta una gran dilatación venosa. (B) Aportes durales a la FAVD desde la arteria vertebral iz-
quierda. (C) Embolización transarteria con histoacryl de los aportes de ambas arterias meníngeas medias, de la temporal izquier-
da y las ramas durales de la vertebral izquierda, consiguiendo el cierre completo de la FAVD y la mejoría completa de los sínto-
mas. (D) El estudio angioRM 3D-TOF a los 4 meses del tratamiento detecta señal en la ectasia venosa. (E) La imagen sagital
potenciada en T1 del estudio de RM realizado a los 4meses, muestra el saco venoso en el acueducto de Silvio con marcada hipe-
rintensidad de señal respecto a la sustancia gris en relación con trombosis. (F) En la imagen sagital potenciada en T1 del estudio
de RM realizado al año, el saco venoso trombosado se ha reducido levemente de tamaño y ha perdido intensidad de señal
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hallazgos angiográficos que indiquen riesgo de
hemorragia u otras secuelas. 

La resolución espontánea de la fístula pue-
de ocurrir en las fístulas pequeñas, de bajo gra-
do y, con mayor frecuencia, en las FCC dura-
les [142]. Luciani et al. describieron el cierre
espontáneo de la fístula en 2 casos de FAVD
del seno transverso y otra del seno petroso su-
perior [12], todas de grado I en la clasificación
de Cognard [16]. El cierre espontáneo de una
FAVD puede objetivarse a continuación de
una arteriografía diagnóstica [143] o justo an-
tes de comenzar el procedimiento de emboli-
zación de la FAVD programada. En la serie de
91 pacientes con FAVD intracraneales de Van
Rooij, 29 tenían venas de drenaje cortical. De
estos 29 pacientes, en dos casos (6,9%) se do-
cumentó el cierre espontáneo de la FAVD con
venas de drenaje cortical antes de comenzar la
terapia endovascular programada. El procedi-
miento se había programado 10 y 2 meses des-
pués del diagnóstico respectivamente [136]. En
la serie de 20 casos con FAVD de Álvarez Ruiz
et al. se produjo el cierre espontáneo de una
FAVD tipo III por trombosis [266]. 

Por otra parte, también se ha detectado el
cierre espontáneo de FAVD durante el segui-
miento de pacientes que no han recibido tra-
tamiento específico o en los que el tratamien-
to ha sido parcial. Es el caso del grupo de To-
ronto, con una serie de 236 FAVD intracra-
neales, de las cuales 118 tenían venas de dre-
naje cortical. Realizaron un seguimiento a lar-
go plazo en 20 pacientes con FAVD con ve-
nas de drenaje cortical, 14 pacientes habían
recibido tratamiento y en 6 pacientes el tra-
tamiento sólo había conseguido el cierre par-
cial de la fístula. Aunque en este grupo el cie-
rre espontáneo de la fístula ocurrió en dos pa-
cientes (10%), 7 pacientes sufrieron una he-
morragia intracraneal (35%) y 6 sufrieron dé-
ficits neurológicos no hemorrágicos (30%).
En conjunto fallecieron 9 pacientes durante
el seguimiento. La tasa de hemorragia anual
fue 8,1% y la de déficits neurológicos no he-
morrágicos fue 6,9%, la tasa combinada de
hemorragia y déficits neurológicos fue del

15% con una tasa de mortalidad anual del
10,4% [188].

En la experiencia del equipo de neurointer-
vencionistas del Hospital Miguel Servet, de los
87 pacientes diagnosticados de fístulas arterio-
venosas intracraneales en el periodo de 1993 a
2006, el cierre espontáneo de la fístula sólo se
ha constatado en un caso. Se trataba de una
paciente de 65 años que padecía una FCC ti-
po D. Durante el procedimiento de cateteriza-
ción selectiva de un punto fistuloso se produ-
jo un intenso vasoespasmo. Tras la introduc-
ción de Nimotop intraarterial se logró final-
mente una cateterización superselectiva de ra-
mas etmoidales y de la recurrente meníngea de
la arteria maxilar interna, objetivándose el cie-
rre completo de la fístula. En el control final
desde la arteria carótida externa no había res-
to fistuloso. En conclusión, un solo caso de los
87 tratados en nuestro centro, indica la rareza
del fenómeno del cierre de la fístula por el va-
soespasmo inducido por un catéter.

El tratamiento conservador está indicado
en las fístulas durales del seno cavernoso en
ausencia de arterioesclerosis y del seno sigmoi-
de posterior o del seno transverso con aporte
principal desde arteria occipital sin síntomas
severos o características angiográficas de alto
riesgo. Aunque la indicación principal son las
FCC durales, en la serie de la University of Ca-
lifornia San Francisco de 230 pacientes con
FAVD, de las cuales 156 eran FCC y 66 del se-
no lateral, se consiguió el cierre de 3 de las 11
FAVD del seno lateral (27,27%) tratadas de
forma conservadora [164]. En la serie del Hos-
pital Miguel Servet, 2 pacientes con FAVD de
localización distinta al seno cavernoso fueron
tratadas de forma conservadora. Sin embargo
en este trabajo sólo se incluyeron los pacien-
tes sometidos a terapia endovascular.

La terapia endovascular tiene como objeti-
vo la eliminación de las características angio-
gráficas que asocian alto riesgo de secuelas neu-
rológicas. La diferencia con las MAV en este
sentido es clara, pues el objetivo es la cancela-
ción del nidus patológico mediante la oblitera-
ción del nidus o la extirpación quirúrgica [31].
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La modalidad de tratamiento debe ajustar-
se a la localización de la fístula, el grado y las
características angiográficas, incluyendo el nú-
mero de arterias aferentes, el patrón de drena-
je venoso y los accesos venosos. 

Los 46 pacientes de la serie se sometieron a
terapia endovascular siendo la embolización la
única modalidad terapéutica única en 44 pa-
cientes y combinándose con radiocirugía o ci-
rugía en un paciente respectivamente. 

La vía de abordaje fue arterial en 41 pacien-
tes (el 89,2% de los casos), venoso en un pa-
ciente (2,2%) y combinado, arterial y venoso,
en 4 pacientes (8,7%). El agente embolígeno
más utilizado en la embolización transarterial
fue el material plástico, en 25 pacientes. El úni-
co procedimiento de embolización transveno-
sa, se realizó en el paciente del caso 13, con una
FAVD del seno lateral tipo IIa+b de la clasifi-
cación de Cognard [16], depositando coils en el
seno dural (Figura 25). Los procedimientos de
embolización mixta por vía arterial y venosa
combinaron material plástico y coils y se reali-
zaron en 4 pacientes, 3 con FAVD del seno la-
teral tipo IIa de la clasificación de Cognard [16]
y una del seno longitudinal superior de tipo IV.

Tras el tratamiento endovascular, en 30 pa-
cientes (65,2%) se logró el cierre completo de
la FAVD mientras que en los otros 16 pacien-
tes (34,8%) se consiguió un cierre parcial. 

Desde el punto de vista clínico, 33 pacien-
tes (71,7%) experimentaron una mejoría com-
pleta de sus síntomas y 13 pacientes (28,3%)
tuvieron una mejoría parcial al concluir el tra-
tamiento.

Existe una estrecha relación entre la evolu-
ción clínica de los pacientes tras la terapia en-
dovascular y el resultado del procedimiento en
la arteriografía de control. Del grupo de 30 pa-
cientes en los cuales el cierre de la fístula con
la terapia endovascular fue completo, 26 expe-
rimentaron una mejoría clínica completa
(86,7%) y del grupo de 16 pacientes en los que
sólo se alcanzó un cierre parcial de la FAVD, 7
tuvieron una mejoría completa (43,8%).

Nuestros resultados en líneas generales son
ligeramente mejores que otros equipos neu-

rointervencionistas y creemos que puede de-
berse a que nuestra serie de pacientes es más
larga y el equipo ha acumulado mayor expe-
riencia en el manejo de estos pacientes (Tablas
16 y 17). En la serie de 30 pacientes con FAVD
de Olteanu-Nerbe et al. de la Universidad de
Munich, 21 fueron tratados con embolización
transarterial, consiguiendo el cierre completo
en 9/21 y parcial en 12/21. Se combinó la em-
bolización transarterial con cirugía en 8 pa-
cientes y tan sólo uno se sometió a emboliza-
ción transvenosa exclusivamente. En conjun-
to, 18 pacientes (60%) experimentaron una
mejoría completa, 11 pacientes (36,7%) una
mejoría parcial y un paciente no experimentó
cambios de su sintomatología. Registraron
complicaciones en 5 pacientes aunque sólo en
dos casos fueron permanentes como conse-
cuencia de infartos venosos, en un caso secun-
dario a cirugía y en otro secundario a la embo-
lización transvenosa [273].

En la serie de Álvarez-Ruiz et al. del Hos-
pital La Paz, 20 de los 38 pacientes tenían
FAVD distintas de las FCC. De ellos 13 pa-
cientes recibieron tratamiento, que en 8 casos
fue la embolización transarterial, en 2 casos
embolización seguida de cirugía, en un pacien-
te sólo cirugía y en dos pacientes tratamiento
conservador. En conjunto, consiguieron el cie-
rre completo de la FAVD en 7 pacientes
(53,8%) y parcial en 6. Desde el punto de vis-
ta clínico, la mejoría fue completa en el 53,8%
de los pacientes, parcial en el 38,5% y sólo un
paciente sufrió una complicación permanente.

En la serie de Klisch et al., de la Universi-
dad de Freiburg, de 31 pacientes tratados con
embolización transvenosa, 14 casos eran
FAVD distintas de las FCC, de bajo grado. Ob-
tuvieron el cierre completo en 6 pacientes
(42%) y parcial en 8 (58%), logrando unos ex-
celentes resultados desde el punto de vista clí-
nico con mejoría completa en el 85,7% de los
pacientes y parcial en el 14,3% [80].

El grupo de Kuwayama et al., en Toyama,
Japón, en el tratamiento de 38 FAVD de pre-
sentación  clínica agresiva, de una serie con un
total de 145 FAVD, obtuvieron excelentes re-
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sultados. En 18 pacientes se realizó emboliza-
ción transarterial, en 7 cirugía y en 13 embo-
lización seguida de cirugía [272].

8.5.2. Tratamiento de las FAVD de distintas
localizaciones

La localización de las FAVD influye no so-
lo en la forma de presentación y el desarrollo
de un patrón de drenaje venoso más o menos
agresivo, sino también en dificultades técnicas
en la cateterización selectiva de los aportes fis-
tulosos o en el acceso al seno venoso. 

En nuestro grupo de 21 pacientes con
FAVD del seno lateral, el 81% fueron tratados
mediante embolización transarterial, el 14,3%
mediante embolización mixta arterial y veno-
sa y en el 4,8% embolización transvenosa. Se
consiguió el cierre completo del 57% de las
FAVD y el cierre parcial en el 43%. Desde el

punto de vista clínico, el 67% de los pacientes
experimentaron una mejoría completa y el
33% una mejoría parcial. Nuestros resultados
son similares a los de la serie de 66 pacientes
con FAVD del seno lateral de Halbach (Tablas
18 y 19), en la cual realizaron embolización
transarterial en 26, embolización transvenosa
en 20 y embolización seguida de cirugía en 17.
En 3 de los 11  pacientes que se sometieron a
tratamiento conservador, la fístula se cerró y
en los 8 restantes se continuó con tratamien-
to intervencionista. En conjunto, lograron la
mejoría completa de los síntomas en 42 pa-
cientes (56,7%) y parcial en 19 (25,7%) [164]. 

En la serie de 24 pacientes con FAVD del se-
no lateral de Dawson (Tablas 18 y 19), fueron
tratados mediante embolización transarterial
(7), embolización transvenosa (8), embolización
transarterial y transvenosa (2) y embolización
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seguida de cirugía; en el 83,3% de las fístulas ob-
tuvieron un cierre completo y en el 16,7% un
cierre parcial. En el 83,3% de los pacientes la
mejoría clínica fue completa, en el 8,3% la me-
joría fue parcial y en el 8,3% de los pacientes tu-
vieron complicaciones permanentes [274].

En nuestra experiencia, 4 de los 5 pacien-
tes en los cuales se realizaron procedimientos
por vía venosa tenían FAVD del seno lateral
tipo II. Mediante embolización arterial y ve-
noso se consiguió el cierre completo de la fís-
tula en 2 pacientes y el cierre parcial en un pa-
ciente, logrando una mejoría completa de sus
síntomas. En el caso 13 se realizó una emboli-
zación transvenosa exclusivamente, consi-
guiendo así el cierre parcial de la fístula y una
mejoría parcial de los síntomas. Nuestros re-
sultados están en consonancia con los de series
más largas. Nuestro criterio es utilizar la vía ve-
nosa únicamente cuando no es posible o es
muy difícil la embolización transarterial [275].
La vía venosa es más segura, pero mantenemos
unos escrúpulos clásicos; la embolización
transvenosa consiste en cerrar el seno venoso,
hecho que está en la fisiopatogenia del inicio
de algunas de las FAVD.

En la serie de Urtasun et al., de 20 pacien-
tes del Hôpital Lariboisière de Paris (Tablas 18

y 19) tratados mediante embolización transve-
nosa sola o asociada a embolización transarte-
rial de FAVD del seno lateral de bajo grado, se
consiguió el cierre completo de la fístula en el
80% de los pacientes y el cierre parcial en el
20% con unos resultados clínicos excelentes,
mejoría completa en el 90% y parcial en el
10% [269].

En la serie de Roy et al., de 12 pacientes
con FAVD del seno lateral de Montréal (Tablas
18 y 19), 8 pacientes fueron embolizados por
vía arterial y venosa, 7 pacientes fueron embo-
lizados por vía exclusivamente venosa y uno
por vía arterial. Se consiguió el cierre comple-
to en el 83,3% de las fístulas y parcial en el
16,7% y los pacientes experimentaron una me-
joría completa en el 66,7% de los casos y una
mejoría parcial en el 33,3% [234].

En nuestra serie, en los 11 pacientes con
FAVD del seno longitudinal superior se llevó a
cabo una embolización transarterial (Figura 36)
en 8 pacientes (72,8%) y en un paciente se rea-
lizó una embolización combinada, transarterial
y transvenosa. En dos pacientes la embolización
transarterial se combinó con cirugía o radioci-
rugía. Los resultados fueron excelentes, se con-
siguió el cierre completo y la mejoría completa
en el 90,9% de los casos  y no hubo complica-
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Figura 36. Caso 31. FAVD tipo IV del seno longitudinal superior en varón de 34 años que sufría crisis convulsivas desde
hacía 11 años.
(A) La arteriografía con inyección de contraste en la ACC izquierda muestra la fístula con dilataciones venosas corticales
y ectasia. (B) La arteriografía selectiva de la arteria occipital izquierda muestra las ramas aferentes a la FAVD. (C) Em-
bolización transarterial con histocryl® de las ramas de la arteria occipital. (D) Aportes arteriales a la fístula desde la arte-
ria meníngea media izquierda. (E) Embolización transarterial con histocryl® de las ramas de la arteria meníngea media.
(F) Control final desde la ACE izquierda muestra el cierre completo de la fístula
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ciones permanentes. En la literatura, no hay se-
ries largas exclusivamente de FAVD del seno
longitudinal superior aunque abundan las “no-
tas clínicas”. En el trabajo de Urtasun et al., 4
pacientes con FAVD del seno longitudinal su-
perior se sometieron a embolización transveno-
sa, consiguiendo el cierre completo de la fístu-
la en un paciente y el cierre parcial en 3. Des-
de el punto de vista clínico, los resultados no
fueron mejores, en un paciente hubo una me-
joría completa, en dos parcial y otro paciente
sufrió una complicación permanente [269]. En
nuestra opinión, la embolización por vía arte-
rial es más segura y los resultados, en manos ex-
pertas, pueden ser óptimos.

Los 11 pacientes de nuestra serie con una
FAVD de localización en fosa posterior fueron
tratados exclusivamente mediante emboliza-
ción transarterial. En 6 pacientes (54,5%) se
consiguió el  cierre completo de la fístula y en
5 pacientes (45,5%) el cierre parcial. En la
evolución tras la embolización, 7 pacientes
(casi el 64%) experimentaron una mejoría
completa de sus síntomas y 4 pacientes una
mejoría parcial. Se produjo una complicación
secundaria al procedimiento, en el intento de
cateterización de la arteria cerebelosa poste-
roinferior (PICA) se rompió en su inicio pro-
vocando una hemorragia subaracnoidea. 

En la serie de Tomak et al. de 22 FAVD del
tentorio, realizaron 6 embolizaciones transarte-
riales, una transvenosa, otra transarterial y
transvenosa, dos intervenciones quirúrgicas y
10 embolizaciones seguidas de cirugía, logran-
do la mejoría clínica completa de 17 pacientes
(77%) y parcial de 2. Tres pacientes sufrieron
complicaciones permanentes. La mayor agresi-
vidad del tratamiento en esta serie consiguió
buenos resultados clínicos, sin embargo el por-
centaje de complicaciones es superior al nues-
tro.

8.5.3. Tratamiento de las FAVD según la
forma de presentación

Los resultados de la terapia endovascular,
tanto desde el punto de vista técnico como clí-
nico, fueron muy similares en el grupo de pa-

cientes de presentación hemorrágica y no he-
morrágica de nuestra serie. En nuestra opinión,
la terapia endovascular puede conseguir unos
buenos resultados en los pacientes que debu-
tan con hemorragia y que, a priori tienen peor
pronóstico. En este sentido, en la experiencia
asistencial del equipo de Neurointevencionis-
mo del Hospital Miguel Servet, dos pacientes
con FAVD fallecieron como consecuencia del
sangrado de la fístula. 

El primero de ellos, el caso 39, el paciente
era un varón de 68 años de edad con una
FAVD tipo IV en la fosa posterior que debu-
tó con hemorragia. La terapia endovascular
del caso 39 se realizó en 2 sesiones. Emboli-
zando con partículas por vía arterial única-
mente se consiguió un cierre parcial de  la
FAVD que padecía. En el procedimiento fue
necesario colocar un balón de protección en
la ACI y la suelta de partículas fue modo “li-
bre”. El paciente falleció cuatro años después
por el resangrado de la fístula. 

El segundo fue un varón de 61 años con
una FAVD del seno longitudinal superior gra-
do IV falleció a consecuencia de una hemorra-
gia intracraneal catastrófica sin que hubiera
oportunidad para intentar el tratamiento.
Aunque este caso no se incluye en el análisis
de resultados de la terapia endovascular  por
razones obvias, ilustra la necesidad de realizar
el tratamiento lo antes posible en los pacien-
tes en estado crítico.

8.5.4. Tratamiento de las FAVD según el pa-
trón de drenaje venoso

El patrón de drenaje venoso, es decir, la
existencia de venas corticales de drenaje y de
dilataciones venosas, refleja la complejidad de
la FAVD y es la base de las distintas clasifica-
ciones angiográficas. En nuestro trabajo, hemos
constatado que a mayor grado en la clasifica-
ción de Djindjian y Merland [15], las fístulas
habían desarrollado mayor número de aferentes
arteriales que requerían embolización. Realiza-
mos embolización transarterial en 45 pacientes.
En los grupos de pacientes con FAVD grado I y
II se embolizaron 2 ó menos ramas aferentes a
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la fístula en el 80% y 75% de los pacientes res-
pectivamente. Mientras que en los grupos de
pacientes con una FAVD tipo III  y IV se cerra-
ron más de tres ramas aferentes en el 83,3% y
50% de los pacientes respectivamente.

La terapia endovascular consiguió el cierre
completo de la fístula en el 80% de las FAVD
tipo I, en el 61,5% de las tipo II, en el 16,7%
de las tipo III y en el 77,3% de las tipo IV de
nuestra serie. Estas diferencias en cuanto al re-
sultado de la técnica de embolización en la ar-
teriografía de control son estadísticamente sig-
nificativas. Nuestro objetivo en la terapia en-
dovascular no es cerrar la FAVD sino la des-
aparición de las características angiográficas
que asocian mal pronóstico, por ello, en las
FAVD tipo III y IV el tratamiento fue más
agresivo. En concreto, en el grupo de pacien-
tes con FAVD tipo IV hemos logrado unos ex-
celentes resultados de la técnica de emboliza-
ción, aunque la dificultad era, lógicamente,
mayor que en las FAVD tipo I.

Nuestra propuesta de estrategia de trata-
miento consiste en la embolización transarte-
rial como primera opción, con algunas excep-
ciones [275]. En las FAVD en la fosa anterior
preferimos la realización de embolización
transarterial, sin embargo cuando la cateteri-
zación selectiva de los aportes arteriales no es
posible o entraña un alto riesgo, el principal,
la oclusión de la arteria central de la retina, el
paciente se deriva a Neurocirugía. En la expe-
riencia del equipo de neurointervencionistas
del Hospital Miguel Servet, de los 4 pacientes
con FAVD en la fosa anterior se realizó embo-
lización transarterial en 3 y el otro paciente se
derivó a Neurocirugía. Este último paciente no
se incluye en el análisis de resultados, pues no
recibió terapia endovascular alguna. Por otra
parte,  en algunas FAVD, por su compleja an-
gioarquitectura y la dificultad para conseguir
el cierre completo de la fístula por vía transar-
terial es posible realizar la embolización por vía
venosa. En nuestra serie realizamos una embo-
lización transvenosa exclusivamente en un pa-
ciente con una FAVD del seno lateral tipo
IIa+b de la clasificación de Cognard [16].

Resumiríamos nuestra estrategia de trata-
miento de las FAVD de la siguiente manera:

Las FAVD grado I se consideran benignas y
la terapia conservadora mediante compresio-
nes manuales es lo más adecuado inicialmen-
te. Si el tratamiento conservador fracasa y los
síntomas incapacitan al paciente para la vida
diaria, estaría indicado el tratamiento invasi-
vo mediante embolización transarterial. En
cuanto al agente embolizante se podrían utili-
zar partículas, material plástico (Figura 37) e
incluso combinando con coils. Dado que en las
FAVD grado I el seno dural es funcionante, no
es recomendable su oclusión ni endovascular
ni quirúrgica. La modificación del patrón de
drenaje venoso en el curso evolutivo de las
FAVD grado I es muy infrecuente. En la revi-
sión de  205 FAVD de la literatura de Cognard
et al. donde 84 eran grado I, no observaron
progresión de ninguna. Posteriormente, cons-
tataron un caso propio de progresión a grado
IIa como resultado de aumento de flujo. En
consecuencia, Cognard et al. justifican un se-
guimiento anual de FAVD grado I no tratadas
mediante Doppler de troncos supraaórticos pa-
ra detectar aumento del flujo o velocidad arte-
rial [181].

En las FAVD grado II empleamos la clasifi-
cación modificada de Cognard. Aunque en es-
te trabajo no se ha empleado en el análisis por-
que el escaso número de casos plantea proble-
mas de metodología estadística, creemos que
en la práctica clínica la distinción de los sub-
tipos IIa, IIb y IIa+b es útil en el manejo del
paciente. 

En las FAVD grado IIa el tratamiento de
elección es la embolización transarterial, bien
sea con partículas o cianocrilatos, con proce-
dimientos repetidos, si es necesario, para redu-
cir el flujo y la hipertensión venosa. Cuando
no es suficiente, se puede considerar con pre-
caución la embolización por vía venosa. En las
FAVD grado IIa existe reflujo en el seno pero
no a venas corticales, de forma que las venas
corticales drenan con flujo anterógrado al se-
no afectado. Por tanto el riesgo de la oclusión
del seno en este tipo de FAVD, es la oclusión
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Figura 37. Caso 1. FAVD tipo I del seno lateral en varón de 68años que consultó por crisis convulsivas y había sufrido un
traumatismo hacía años. 
(A) La arteriografía selectiva de la arteria occipital derecha muestra los aportes arteriales a la FAVD con drenaje rápido al
seno lateral, que era permeable. (B) La arteriografía selectiva desde la arteria maxilar interna muestra el aporte importan-
te desde la arteria temporal superficial y secundario desde la meníngea media. (C) Se realizó embolización transarterial de
la arteria occipital derecha con histoacryl. (D) Con la misma técnica, se cerraron los aportes desde la arteria temporal su-
perficial. (E) El control final desde la arteria occipital derecha muestra el cierre de las aferentes. (F) Control final desde la
ACE. El resultado final de la terapia endovascular fue el cierre parcial de la FAVD, queda únicamente el pequeño aporte
desde la arteria meníngea media
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de venas corticales funcionantes y posible in-
farto venoso o hemorragia venosa. La emboli-
zación transvenosa no debe realizarse a menos
que existan síntomas severos y siempre que el
test de oclusión con balón del seno sea nega-
tivo [16].

Las FAVD grado IIb y IIa+b asocian mayor
riesgo de hemorragia por la presencia del dre-
naje venoso cortical retrógrado y por tanto es
mandatorio el tratamiento. La embolización
transarterial consigue un resultado óptimo en
algunos casos, pero cuando no es suficiente  se
realiza oclusión del seno mediante emboliza-
ción transvenosa o resección quirúrgica [30].
El acceso venoso al seno se realiza normalmen-
te por cateterización venosa retrógrada, pero si
el seno está trombosado puede ser necesaria la

exposición quirúrgica del mismo [29] o la re-
canalización del trombo [235]. Cuando se pla-
nifica el procedimiento de oclusión del seno
por vía venosa, es muy importante diferenciar
una fístula grado IIb, que drena al seno y reflu-
ye a venas corticales, de una FAVD grado III,
que drena a una vena cortical y luego al seno,
donde la oclusión del seno está contraindica-
da [16].

Las FAVD grado III y IV son muy agresivas
y el cierre parcial no protege frente al riesgo de
hemorragia [254]. Por tanto el objetivo del tra-
tamiento es el cierre completo de la fístula. Se
puede realizar embolización transarterial con
material plástico y combinar con otros agentes
embolizantes según se estime oportuno.
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1 La terapia endovascular consigue buenos resultados en los pacientes con

FAVD que debutan con hemorragia y que, a priori tienen peor pronós-

tico. Por ello, es esencial realizar el procedimiento de embolización, a

medida de las características angiográficas de la FAVD y generalmente

más agresivo, lo antes posible en los pacientes en estado crítico.

2 El perfil de paciente diagnosticado de FAVD con peor pronóstico co-

rresponde a un varón mayor de 40 años de edad debido a la asociación

entre la edad y el riesgo de hemorragia y del sexo masculino con la lo-

calización en la fosa posterior, las venas de drenaje cortical y dilatacio-

nes venosas, y en consecuencia, las FAVD de mayor grado según la cla-

sificación de Djindjian y Merland [15].

3 El patrón de drenaje venoso es el principal factor determinante del pro-

nóstico del paciente y sirve para sentar las indicaciones del tratamiento.

En este sentido, las clasificaciones angiográficas de Djindjian y Merland

o la modificación posterior que introdujo el propio Merland y Cognard,

son los esquemas de gradación más útiles para el neurointervencionista

en el manejo de estos pacientes. Nuestros resultados en el tratamiento de

las FAVD, tanto desde el punto de vista técnico como clínico, validan la

utilidad de estos sistemas de clasificación.

4 Este estudio proporciona una actualización de la tasa de detección de

las FAVD en adultos, en concreto en la población de las C.C.A.A. de

Aragón y La Rioja en el periodo de 1993 a 2006. Ante la escasez de es-

tudios poblacionales sobre patología neurovascular y en concreto sobre

las FAVD, este trabajo es también la base para otros estudios de com-

paración epidemiológica de las FAVD, su curso clínico y pronóstico.
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