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Las fistulas arteriovenosas durales (FAVD)
son comunicaciones vasculares anémalas que
se localizan en la duramadre. Los “shunts” o
comunicaciones vasculares anémalas pueden
ocurrir en cualquier parte del cuerpo humano.
Sin embargo, la localizacién dural del “shunt”
arteriovenoso es lo que define esta entidad pa-
tolégica y, por tanto, es esencial en el diagnés-
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 usdndo este término porque en ocasiones
hay pequefios nidus angiomatosos durales sin
fistulas. Sin embargo, hoy en dfa es m4s comtin
el término “fistulas arteriovenosas durales”. Es-
ta denominacion tiene por objeto evitar la evo-
cacién de una alteracion del desarrollo dado
que, aunque inicialmente se describieron como
lesiones congénitas [4,5], en la actualidad se
consideran lesiones adquiridas debido a la rela-
cién 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 presién
venosa [7,8,9]. Sin embargo el papel de la
trombosis del seno en la fisiopatologia de las
fistulas durales es controvertido, pues puede
ocurrir en el curso evolutivo de las fistulas con
dos resultados opuestos: la perpetuacién o la
curacion espontdnea de este proceso nosolégi-
co [10,11,12].

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

Los pacientes pueden ser asintomaticos o
presentar desde leves sintomas a graves com-
plicaciones. Los signos y sintomas mas fre-
cuentes son los acifenos pulsitiles, el ruido ob-
jetivo, la paralisis de pares craneales, sintomas
oculares que incluyen la proptosis y la quemo-
sis, cefalea, nduseas y/o vomitos por aumento
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de la presién intracraneal, crisis epilépticas,
déficits neuroldgicos focales y hemorragias in-
tracraneales. Estos signos y sintomas se produ-
cen por congestion venosa, déficit de perfusion
por hipertensién venosa, efecto de masa vy fe-
némeno de robo arterial. En general el drena-
je a venas corticales se asocia a un aumento del
riesgo de hemorragia o complicaciones neuro-
l6gicas no hemorragicas.

Dada la compleja fisiopatologia de las
FAVD, numerosos esquemas de clasificacién
han aparecido en las dltimas décadas, pero
ninguno de ellos ha alcazado la aceptacién
undnime por parte de la comunidad cientifica.

En 1973, Aminoff propuso un sistema de
clasificacién basado en la topografia de la le-
sién. El grupo anteroinferior lo conforman fis-
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 fistulas con drenaje a venas cor-
ticales se asociaban a hemorragia [14]. A par-
tir de estas observaciones, el patrén de drena-
je venoso se reconocié como un factor clave
en el manejo de las fistulas. La clasificacion de
las fistulas durales propuesta por Djindjian y
Merland en 1978, se basa en el patrén de dre-
naje venoso [15]. En 1995, Cognard y Merland
propusieron una modificacién de ese esquema
[16] mientras que Borden planteé otra clasifi-
cacién mas simplista, basada también en el
drenaje venoso [17]. Esta profusién de sistemas
de clasificacién ha llevado a que en Ia litera-
tura médica de los Gltimos afios se detallen al
menos la de Cognard y la de Borden, en un in-
tento, probablemente, de aportar la mixima
informacién posible.

Tan sélo existe acuerdo en un caso especi-
fico: las fistulas carétido-cavernosas (FCC). Se
trata de una localizacién especial, en la que no
es posible aplicar las clasificaciones anterior-
mente citadas. En 1985, Barrow propuso una
clasificacién especifica para las FCC [18]. Re-
cordando la anatomia del seno cavernoso, que
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m Estudio comparativo clinico-morfol6gico de las fistulas arteriovenosas durales intracraneales. Diferencias en el tratamiento endovascular

es una estructura venosa atravesada por la ar-
teria cardtida interna (ACI), es facil compren-
der por qué la historia natural de los aneuris-
mas intracavernosos es mas 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 mas ele-
vado, gracias a las peculiaridades anatémicas
ya comentadas. Por otra parte, en los procedi-
mientos intervencionistas, la eleccién de la via
de abordaje y el material de embolizacién se
basa en el tipo de FCC y en criterios clinicos
y angiograficos de gravedad [20,21], existien-
do mayor consenso que en el resto de localiza-
ciones de fistulas durales [22]. Por este motivo,
las FCC no serdn objeto de estudio.

Las técnicas de imagen como la TC o la
RM pueden orientar el diagnéstico y permiten
evaluar la repercusion de la fistula en el parén-
quima cerebral, asf como realizar el seguimien-
to del paciente con medios de imagen no in-
vasivos [23]. Sin embargo, la angiografia con-
tinda siendo la prueba oro en el diagnéstico y
evaluacioén de las fistulas durales. Permite lo-
calizar la fistula, identificar todos los aportes
arteriales y el drenaje venoso. Asi mismo, la
arteriografia es util a la hora de descartar la
existencia de lesiones vasculares traumaticas
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 presentacién de la variedad y
complejidad de las fistulas en cuanto a la loca-
lizacién, la fisiopatologia 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-
cién de la clinica y del riesgo de complicacio-
nes graves o fatales (déficits neuroldgicos o he-
morragia).

El tratamiento conservador mediante com-
presiones ylgulo-carotideas estd indicado en
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las fistulas durales del seno cavernoso en au-
sencia de arterioesclerosis y del seno lateral
con aporte principal desde arteria occipital sin
sintomas severos o caracteristicas angiografi-
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
mds efectivas en fistulas pequefias [26].

En el tratamiento endovascular podemos
distinguir multiples modalidades en funcién de
la via de abordaje y el material empleado.

La embolizacién transarterial superselecti-
va puede ser efectiva en algunos casos [27,28].
No obstante, el cierre completo de la fistula
mediante embolizacién transarterial exclusiva-
mente es dificil y en ocasiones imposible de
conseguir teniendo en cuenta los multiples
aportes arteriales a la fistula que drena a un so-
lo seno y los mudltiples microshunts que exis-
ten entre arteriolas y vénulas. La terapia endo-
vascular por via arterial puede ser usada como
tratamiento adyuvante en el preoperatorio de
reseccion quirirgica, como tratamiento sinto-
mdtico de fistulas de bajo riesgo y como com-
plemento de la embolizacién transvenosa en
fistulas de alto flujo.

La técnica y eleccién del material de em-
bolizacién depende del objetivo que persiga-
mos. La embolizacién transarterial con parti-
culas se usa como terapia adyuvante a la ciru-
gia posterior [29,30] o como complemento de
la embolizacién transvenosa con coils mien-
tras que la embolizacién transarterial con ad-
hesivos liquidos (cianocrilatos) persigue una
mayor estabilidad al ser un material mas per-
manente.

La embolizacion transvenosa tiene como
objeto obliterar el seno. A diferencia de las
malformaciones arteriovenosas (MAV) [31],
la oclusién venosa es posible y eficaz [32]. Si
bien produce un aumento de la presién 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-
cién disponemos de platino, coils, balones o
adhesivos.



Otro procedimiento intervencionista de re-
ciente aparicion es la angioplastia y colocacion
de un “stent” recubierto en el seno [33] para
reestablecer el flujo venoso.

El tratamiento quirtrgico 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 linea del tratamiento de las fistulas ar-
teriovenosas durales. No obstante, algunos ca-
sos complejos requieren técnicas quirtrgicas
como el aislamiento del seno o la reseccion en
combinacién con procedimientos intervencio-
nistas. Ocasionalmente, es preciso una exposi-
cién quirdrgica de la vena o el seno, a falta de
vias vasculares accesibles por puncién percu-
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tdnea. En el caso especial de las fistulas dura-
les de la fosa craneal anterior, la desconexién
del drenaje venoso es el tratamiento mds facil
y seguro [34].

Recientemente la radioterapia o radiociru-
gia estereotdctica ha mostrado resultados pro-
metedores en el tratamiento de casos seleccio-
nados con fistulas 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
irradiacion. El uso combinado con la emboli-
zacién transarterial con particulas reduce el
riesgo de empeoramiento de los sintomas du-
rante el seguimiento [36].
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La importancia de las fistulas arteriovenosas
durales reside en que se trata de una patologia
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-
rfa de la calidad de vida del paciente y la reduc-
cién del riesgo de complicaciones secundarias.

En la actualidad, no existe consenso en
cuanto al manejo terapéutico de las fistulas ar-
teriovenosas durales. Esto se debe a multiples
factores:

e La baja prevalencia de esta entidad nosol6-
gica.

e El alto nivel de especializacion y destreza de
los profesionales requerido para el tratamien-
to hace que en cada hospital se lleve a cabo
una terapia segtin disponibilidad y prepara-
cién de los facultativos, ya que las FAVD de-
ben ser tratadas por neurorradiélogos con ex-
periencia. Por otra parte, tampoco todos los
centros disponen de los medios técnicos ne-
cesarios (aparato de angiografia por sustrac-
cién digital y radiocirugia).

e La compleja fisiopatologia de las fistulas du-
rales condiciona una situacién hemodindmi-
ca, una forma de presentacién y un riego po-
tencial de complicaciones muy variable de
unos casos a otros. La historia natural de las
fistulas durales varfa desde la resolucion es-
pontinea a la hemorragia fatal [24,25].

e La decision de tratar o no tratar se basa en la
forma de presentacién, en la progresién en
el tiempo y en los hallazgos angiograficos. En
pacientes con pérdida de visién, hemorragia,
infarto o existencia de drenaje venoso corti-
cal, la indicacién de tratamiento es urgente.
Sin embargo, es dificil de saber cudles 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 mds lesivas para el paciente, como
es por ejemplo, la hemorragia.

En los dltimos afios, nuevos procedimientos
de abordaje endovascular (microcatéteres) y
nuevos materiales de embolizacién (particulas,
adhesivos liquidos, diferentes tipos de coils y ba-
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lones) se han introducido de forma progresiva
en la prictica clinica. Asi, los neurointerven-
cionistas se han ido formando en técnicas con-
cretas y cada vez mas complejas. Han demostra-
do la utilidad practica de la terapia endovascu-
lar de las fistulas arteriovenosas durales, despla-
zando a las técnicas quirdrgicas, quedando éstas
relegadas a casos concretos. Una etapa muy
prolifica 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 clinicos randomiza-
dos (nivel I) ni no randomizados (nivel 1I-1),
ni estudios de cohortes (nivel II-2), ni estudios
caso-control (nivel II-2). El nivel de evidencia
cientifica para esta entidad nosolégica se basa
en las series de casos publicadas, nivel II-3. La
fundacién Cochrane tnicamente recoge un tra-
bajo sobre las fistulas durales. Paradéjicamente,
se trata de un meta-analisis sobre los buenos re-
sultados de la combinacién del tratamiento en-
dovascular y quirdrgico, sin estudiar la eficacia
de ambas técnicas por separado [37].

Este trabajo se realiza no sélo por el interés
del tema en si sino también por la poca infor-
macién 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 sélo se
debe considerar el resultado final sino también
establecer si el tratamiento es adecuado en re-
lacién a la forma de presentacién, las caracte-
risticas angiogréficas y en especial el drenaje
VENnoso.

Ya hemos comentado que no se conocen
con exactitud las variables predictivas de com-
plicaciones potencialmente lesivas de las fistu-
las durales. Por ello es preciso realizar un estu-
dio comparativo clinico-morfolégico entre las
fistulas durales de presentacién hemorrdgica y
no hemorrigica. Por dltimo, y como aplicacién
practica, nos planteamos cudl es el prondstico
de las fistulas de presentacién hemorrdgica vy si
requieren un tratamiento endovascular mas
agresivo.
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3.1. Vascularizacién de la duramadre

Las fistulas arteriovenosas durales son co-
municaciones vasculares anémalas que se lo-
calizan en las paredes de la duramadre de los
senos venosos. Ya hemos comentado que la lo-
calizacion dural del “shunt” arteriovenoso es
lo que define esta entidad patolégica [1]. Asi
pues, el conocimiento en profundidad de la
anatomfa de la duramadre, sus vasos y senos
nos permite comprender la fisiopatologia de
los procesos patoldgicos que acaecen en la du-
ra y, en concreto, de las fistulas, asi como lle-
var a cabo un adecuado tratamiento. Dada la
complejidad del tema, se expondrd de acuerdo
con los siguientes puntos: anatomia general de
la duramadre y de sus vasos, vascularizacién de
la duramadre en la béveda craneal, en la base
del crdneo, en las hoces cerebral y cerebelosa
y en el tentorio, anatomia de los senos durales,
conexiones de los senos intracraneales, diploi-
cas y con venas emisarias extracraneales.

3.1.1. Anatomia de la duramadre y sus vasos

El eje cerebroespinal estd 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 consideré que la duramadre
era fibrosa, gruesa y resistente y la configura-
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cién de la hoz cerebral y del tentorio fueron
considerados como caracteristicas criticas en
casos de herniacién cerebral. Era conocido que
los senos recibfan sangre de las meninges y del
cerebro y tenfan conexiones con las venas di-
ploicas y extracraneales. Ahora se sabe que la
duramadre tiene una vascularizacién propia.

Los estudios de microscopia electrénica
han demostrado la existencia de una capa con-
tinua de células entre la tabla interna y el es-
pacio subaracnoideo. La duramadre peridstica
0 més externa esta firmemente adherida al cra-
neo gracias a la gran cantidad de coldgeno ex-
tracelular. Esta union es especialmente fuerte
en la base del craneo y las suturas. Esta capa es-
t4 formada por fibroblastos, osteoblastos, fibras
nerviosas y vasos durales. En contraposicion,
la capa m4s interna de la dura, la duramadre
meningea o yuxta-aracnoidea tiene proporcio-
nalmente menos fibroblastos y menos coldge-
no. Esta capa se separa de la dura peridstica pa-
ra formar las paredes de los senos (Figura 1)
[39,40,41].

En la vascularizacién de la duramadre se
distinguen tres grupos de arterias [42]: El pri-
mer grupo, las arterias que se originan a partir
de las arterias meningeas principales, son visi-
bles en la angiografia, recorren la capa mas ex-
terna o periéstica de la duramadre, tienen

1. Tabla externa

7. Espacio subaracnoideo

2. Diploe 8. Piamadre
3. Tabla interna 9. Cortex cerebral
4. Duramacdre 10. Granulacién aracnoidea de Pacchioni

11. Seno longitudinal superior
12. Hog cerebral

5. Espacio subdural
6. Aracnoides

Figura 1. Seccién transversal del seno longitudinal
superior y las meninges
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aproximadamente entre 400-800 wm de dig-
metro e irrigan el craneo adyacente.

El segundo grupo lo constituye la rica red
anastomotica en la dura peridstica. Estos vasos
se denominan arterias anastomoticas prima-
rias, tienen 100-300 wm de didmetro, y dan lu-
gar a cuatro tipos de ramas arteriales: las arte-
rias del craneo o diploicas, las arterias anasto-
moticas secundarias, los vasos perforantes (ar-
teriolas) y los “shunts” arteriovenosos.

Las arterias del crdneo penetran el diploe y
tienen entre 40-80 wm.

Las arterias anastomoticas secundarias, que
se originan a partir de la red anastomética pri-
maria, también se sitan en la duramadre pe-
riéstica y tienen un calibre en torno a 20-40
wm.

Los “shunts” arteriovenosos, que también
se originan a partir de las arterias anastomoti-
cas primarias, estdn presentes en la porcién
media de la duramadre y su didmetro estd en-
tre 50-90 um. Kerber y Newton mostraron en
los afios 70 que los “shunts” arteriovenosos es-
taban presentes en la duramadre [43].

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

Por dltimo, existe una rica red capilar (8-
12 um) en la duramadre meningea o yuxta-
aracnoidea [45].

3.1.2. Vascularizacion de la duramadre en
la béveda craneal

En la béveda craneal parte de la vasculari-
zacién puede llevarse a cabo por ramas trans-
6seas de dos arterias del “scalp”: la arteria oc-
cipital y la arteria auricular posterior. Sin em-
bargo, la mayoria depende de la arteria menin-
gea media, que se origina a partir de la arteria
maxilar y depende por tanto de la circulacién
de la carétida externa. La arteria meningea
transcurre por la corredera ésea que se forma
en la tabla interna del crdaneo y se divide en
cuatro ramas principales: la frontal inferior, la
frontal, la parieto-occipital y la temporal pos-
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terior. Estas ramas tienen entre 400 y 800 um
de didmetro [45].

Los pares de venas meningeas tienen un
curso paralelo a las ramas principales de la ar-
teria meningea media [43,44]. La vena es a me-
nudo més 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 meningeo”. Esta es-
tructura puede conectar el seno longitudinal
superior con el esfenoparietal [45,46]. Esta pro-
ximidad entre arteria y venas predispone a la
formacién de fistulas arteriovenosas cuando
ocurre un traumatismo en las paredes de los
Vasos.

La mayor parte de los pares de venas me-
ningeas de la convexidad drenan al seno lon-
gitudinal superior o a los laterales (transversos)
[44]. Algunas forman plexos de 1 0 2 cm de ex-
tension, las lagunas laterales, a ambos lados del
seno longitudinal superior [46]. Estos plexos
también reciben venas emisarias del “scalp”,
venas diploicas del crdneo y ocasionalmente
de venas cerebrales [46].

3.1.3. Vascularizacion de la duramadre en
la base del crdneo

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

La arteria carétida interna irriga las regio-
nes selar y paraselar gracias a los troncos me-
ningohipofisario e inferolateral. La rama oft4l-
mica de la carétida interna da lugar a las ramas
etmoidales que irrigan la region cribiforme y a
la arteria meningea frontal anterior que irriga
la fosa anterior.

La arteria vertebral contribuye a la vascula-
rizacién de la duramadre en la fosa posterior via
dos ramas directas, las ramas meningeas ante-
rior y posterior, y una rama indirecta, la subar-
cuata. La meningea posterior irriga el borde
posterior del foramen magno y tiene una con-
tribucién variable en la fosa posterior. La me-
ningea anterior irriga el borde anterior del fo-
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Figura 2. Esquema de la vascularizacion arterial del crdneo a par-
tir de las arterias cardtidas internas y externas y de las vertebrales

ramen magno. La rama subarcuata se origina a
partir de la arteria cerebelosa anteroinferior,
rama del tronco basilar, e irriga la region del
poro del conducto auditivo interno [47].

La arteria carétida externa contribuye a
través de tres ramas a la vascularizacién de la
base del craneo. La arteria faringea 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
meningea 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 regién variable
de la dura en la fosa posterior a través de ra-
mas meningeas.

Existen multitud de venas meningeas in-
nominadas que drenan en el seno dural méas
préximo.

3.1.4. Vascularizacion 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 embriolégico por oposi-
cioén e invaginacién de la capa meningea o
yuxta-aracnoidea de la dura [49].

Estado de la cuestion y

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 vascularizacién depende de ramas an-
teriores y posteriores de la carétida interna. La
arteria oftdlmica, rama de la carétida interna,
da lugar a ramas etmoidales que irrigan la cres-
ta falciforme, el anclaje anterior de la hoz cere-
bral en la regién cribiforme. También la arteria
vertebral contribuye a la vascularizacién de la
hoz cerebelosa y parte de la hoz cerebral a tra-
vés de sus ramas meningeas posteriores. La ar-
teria maxilar, rama de la carétida externa, a tra-
vés de la meningea media, contribuye a la irri-
gacioén de la porcion superior de la hoz. La com-
plejidad de la red vascular en esta regién ana-
témica y las conexiones anastomoticas comen-
tadas previamente, hacen necesario la visuali-
zacién de la circulacién de ambas vertebrales,
ambas carétidas internas y ambas externas para
el estudio completo de la vascularizacién de es-
ta drea [47].

Las venas meningeas que drenan las hoces
cerebral y cerebelosa son inconsistentes e in-
nominadas, y drenan a los senos adyacentes.
Los rasgos mds 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 porcién dorsal del seno sagital inferior
en el 30% de individuos [46].

3.1.5. Vascularizacion de la tienda del ce-
rebelo

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

La superficie tentorial inferior recibe irriga-
cién del tronco basilar, de la cerebelosa supe-
rior, del “scalp” occipital y la rama meningea
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 caré-
tida interna, via la rama marginal y la basal del
tentorio; de la arteria vertebral, a través de ra-
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mas meningeas posteriores; de la arteria farin-
gea ascendente, a través de una rama meningea
posterior; de la arteria maxilar, a traves de las
ramas temporal posterior, paramedial y petroes-
camosa de la arteria meningea media; y de la ar-
teria occipital, via una rama meningea [42]. Las
venas meningeas del tentorio constituyen una
red de plexos y lagos muy variable en la dura.

3.1.6. Anatomia de los senos durales y las
conexiones intracraneales

3.1.6.1. Recuerdo embriolégico de los senos
durales

El desarrollo de los senos durales es comple-
jo y resulta de la fusién de maltiples plexos ve-
nosos que rodean las vesiculas 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 vesiculas cerebrales anterior, me-
dia y posterior asf como el mielencéfalo.

Los dos senos marginales primitivos se ex-
tienden desde los plexos durales anteriores a lo
largo de ambas caras de la vesicula 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 fusién y la reorga-
nizacién del plexo tentorial embrionario [50].
Al desarrollarse el telencéfalo, el seno recto se
desplaza hacia abajo y se alisa progresivamente.

3.1.6.2. Histologia de los senos durales

Los senos durales del crdneo son conductos
limitados por el endotelio que se localiza entre
las hojas peridstica (externa) y meningea (in-
terna) de la duramadre. Las paredes de los se-
nos durales estdn compuestas por duramadre
firme y fibrosa, que no se colapsa al ser seccio-
nada. No poseen vélvulas y sus paredes estdn
desprovistas de tejido muscular [52]. Ocasio-
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nalmente pueden identificarse pequefios depd-
sitos de grasa en el interior de sus paredes.
Aunque algunos textos describen los senos du-
rales como simples conductos, la mayorfa son
estructuras trabeculadas complejas con nume-
rosos cruces, bandas, cordones y puentes [53].

3.1.6.3. Anatomia macroscépica de los senos
durales y las conexiones intracraneales

Los principales senos venosos durales son
los senos longitudinales superior e inferior, los
SeNnos 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 depresion mediosagital poco profunda
en la unién 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 atrds, 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 estd en la linea media en todo su reco-
rrido. Termina uniéndose al seno recto para

Figura 3. Divisiones de la duramadre y senos durales del adulto



formar la confluencia de los senos, la tércula o
prensa de Herdfilo, en la protuberancia occi-
pital interna [55] (Figura 3).

El seno longitudinal inferior es relativa-
mente pequefio. Se inicia en la unién 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
cingulo y la regiéon 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 anatémicas se trata de un conducto
Gnico, 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 tércula o prensa de Herdfilo se forma
por la unién del seno longitudinal superior, el
seno recto y los senos transversos (Figura 4).
La confluencia es asimétrica y tiene numero-
sas variantes. As{ mismo, sus venas tributarias
también son muy variables [57].

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

Los senos transversos estdn contenidos en
las inserciones del tentorio a la calota. En el
margen posterior del pefiasco, cada seno trans-
verso recibe el seno petroso superior, a conti-
nuacién 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 16bu-
los temporales y occipitales, del tentorio y de la
vena anastomotica cortical de Labbé. Se comu-
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nican con venas extracraneales a través de ve-
nas emisarias mastoideas [59]. En el 50% de los
individuos existe asimetria de los senos trans-

Figura 4. Imagen sagital de angioTC con detalle anatémico
de la tércula. Esta 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 anatémico de
los senos transversos y sigmoides. Se muestra la asimetria 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
anatémicos puede observarse un segmento del
seno transverso estrecho o atrésico entre el 5y
el 20% de los casos [60,61].

Los senos sigmoides representan la conti-
nuacién 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
condileas.

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

Los senos petrosos inferiores se sittian en la
hendidura entre la punta del pefiasco y el cli-
vus y avanzan postero-lateralmente por la fi-
sura petro-occipital. Existen marcadas varian-
tes anatémicas, no sélo de tamafio 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 simetria 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 sélo en el 1%
de los casos [62,63,64].

El seno esfenoparietal es la continuacién
antero-inferior del seno meningeo y la exten-
si6on 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-
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nas emisarias basales y hacia atrs, 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
Gnico que rodea a la arteria carétida interna,
existe en menos del 1% de los casos. La mayo-
rfa estdn formados por numerosas y pequefias
venas que dan lugar a un espacio con forma
irregular, muy trabeculado y compartimenta-
do, con multitud de conexiones [65]. Adem4s
de la arteria carétida interna, el seno caverno-
so contiene el nervio oculomotor externo o VI
par craneal. Los nervios oculomotor comtn o
III par, el troclear o IV par y la divisién oftal-
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-
talmicas 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 si 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 regién
basioccipital hasta el agujero magno, el plexo
venoso del clivus. Este, 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 angiografias normales. Tienen co-
nexiones con los senos durales, las venas ex-
tracraneales y también con los pares de venas
meningeas de la tabla interna de la calota

[46,56].



3.1.6.5. Conexiones emisarias de los senos
durales

A pesar de no ser visibles en el estudio an-
giografico normal, existen 9 venas emisarias
mayores como rutas alternativas de drenaje
meningeo y cerebral [41,46,59]. Si se produce
la oclusién de un seno dural adyacente o de
una malformacién arteriovenosa, cobran im-
portancia. En casos de hipertensién venosa
crénica, los fordmenes éseos por los que trans-
curren estas venas pueden agrandarse [66].

3.2. Fistulas arteriovenosas durales (FAVD)
intracraneales: definicion, incidencia y fac-
tores etioldgicos

3.2.1. Definicion

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 mds frecuente de hemo-
rragia intracerebral primaria en adultos jéve-
nes [3]. A pesar de la importancia de las MVI,
existen pocas publicaciones de calidad sobre su
frecuencia, prondstico y tratamiento.

Las malformaciones arterioveno-
sas intracraneales son anomalias
vasculares del cerebro congénitas
que se caracterizan por la exis-
tencia de ovillos de arterias de
paredes fininisimas que se co- AL
munican directamente con |'
venas sin la interposicién de
capilares. Las malformaciones
arteriovenosas (MAV) varfan
en tamafio y localizacién y
producen sintomas 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 neurolégico focal. La hemorra-
gia intracraneal puede conducir al coma o la
muerte. Esta es la definicién del término “mal-
formaciones arteriovenosas intracraneales” in-
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cluido en el tesauro de la Biblioteca Nacional
de Medicina de los Estados Unidos desde 1973
y actualizado en 2000 segiin el manual de Neu-
rologia de Adams [67].

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

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

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

3.2.2. Incidencia vy tasa de deteccion

En sentido estricto, en epidemiologia, la in-
cidencia se define como el nimero de casos
nuevos de una enfermedad que se desarrollan
en una poblacién durante un periodo de tiem-
po determinado mientras que la prevalencia es
el ndmero de casos que presentan la enferme-
dad, dividido por el nimero de individuos que
componen el grupo o la poblacién en un de-
terminado momento. En condiciones ideales,
una correcta estimacion de la incidencia debe-
ria basarse en un estudio completo y prospec-
tivo de una poblacién estable y bien definida
o0 en una muestra representativa. Habida cuen-
ta que las MVI pueden permanecer silentes du-
rante largos periodos, es dificil establecer su in-
cidencia y prevalencia en la poblacién gene-
ral. Desde el punto de vista semdntico, tal vez
serfa mds correcto hablar de tasa de deteccién
en lugar de incidencia. Dada la rareza de las
MVI, el tamafio de la poblacién o de la mues-
tra debe de ser suficientemente grande como
para detectar casos de MVI, asegurando asf
una estimacién precisa de la tasa de deteccioén.
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Existen dos estudios poblacionales sobre la
tasa de deteccién de MVI (Figura 7). El prime-
ro de ellos se llevé a cabo, gracias a los regis-
tros de la Clinica Mayo, en la poblacién 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 fistulas arteriovenosas durales (FAVD). De
1985 a 1992 la tasa de deteccién de MVI fue
2,75 (intervalo de confianza, IC 95%, 1,6-3,9)
por cada 100.000 habitantes por afio frente a
la tasa de 1965 a 1992 que fue 1,84 (IC 95%,
1,3-2,4) por cada 100.000 habitantes por afio.
Este incremento en la tasa de deteccién a me-
dida que pasaban los afios se atribuy6 al avan-
ce de las técnicas del diagnéstico por imagen.

El segundo estudio poblacional fue llevado
en la poblacién adulta de Escocia (4.110.956
habitantes) de 1999 a 2000, de forma prospec-
tiva, y se denominé The Scottish Intracranial
Vascular Malformation Study (SIVMS) [3]. De
las 418 notificaciones de posibles MVI, 181
fueron incluidas en el estudio con diagnéstico
definitivo de MVI. La tasa de deteccién (por
cada 100.000 habitantes por afio) 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
(IC95%, 0,31-0,61) y de las fistulas arteriove-
nosas durales fue 0,16 (IC 95%, 0,08-0,27).

Ortros estudios epidemioldgicos, como son
The New York Islands AVM Study [71], el estu-
dio en las Antillas Holandesas [72] y el estu-
dio en Linkoping, Suecia [73], se han centra-
do en el estudio de las MAYV, excluyendo a las
fistulas.

3.2.3. Etiologia
Aunque inicialmente se describieron como
lesiones congénitas [4], en la actualidad se con-
sideran lesiones adquiridas dada la relacién exis-
tente con diversos factores etiopatogénicos [6].
Las agresiones a la duramadre también
pueden ser la causa de la aparicién de una fis-
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[87]. Sakaki et al. argumentaron el origen con-
génito una fistula arteriovenosa del seno late-
ral basdndose en el examen histolégico de la
pieza quirtrgica dénde la ldmina el4stica inter-
na de la duramadre que rodea al seno presenta-
ba defectos de continuidad en los lugares don-
de las anomalias vasculares protufan en el seno
[88]. Desafortunadamente, estos hallazgos no
pueden considerarse especificos ni de lesiones
congénitas ni adquiridas.

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

matica de la vena de Galeno (MAVG). Basan-
dose en estudios anatémicos, Raybaud et al. de-
finieron la MAVG como la existencia de fistu-
las arteriovenosas directas entre arterias coroi-
deas y/o cuadrigéminas y un tnico saco venoso
medial. A juicio de Raybaud, esta vena ect4si-
ca, no es la vena de Galeno sino su precursor
embriolégico, la vena prosencefilica medial de
Markowski, que drena los plexos coroideos de
los ventriculos laterales y el tercer ventriculo
entre la séptima y la duodécima semana de ges-
tacién. Durante el desarrollo normal, la porcién
posterior de la vena prosencefélica medial per-
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siste y se denomina vena de Galeno, mientras
que la porcién anterior regresa paralelamente a
la formacién de las venas cerebrales internas
[89,90]. Una autoridad en la materia, Lasjau-
nias, con una serie de 317 MAVG:s, de las cua-
les 233 pacientes fueron tratados [91,92], ya en
1991, describi6 dos patrones (diencefalico y te-
lencefalico, menos frecuente) de las MAVG,
confirmando la hipétesis de Raybaud de que en
la MAVG el saco venoso no corresponde a la
vena de Galeno, sino a la vena prosencefalica
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 dltimas décadas [93], asi como la existencia
variantes anatémicas, 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 alteracién del precursor embriolégico de la
vena de Galeno, la FAVD del tentorio drena a
una vena de Galeno cuyo desarrollo embriolé-
gico ha sido normal.

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

3.2.3.2. Traumatismo o antecedente trauma-
tico

Las fistulas durales arteriovenosas cuya
etiologia es mas clara son aquellas que resultan
de un traumatismo craneo-encefilico (TCE).

La fistula traumdtica mds frecuente ocurre
entre la arteria carétida (ACI) y el seno caver-
noso. Se trata de una fistula carétido-caverno-
sa (FCC) directa, de alto flujo, tipo A de la
clasificacién de Barrow [18]. Este tipo de fistu-
las generalmente resultan de la diseccién de la
ACI. Existen algunas descripciones en la lite-
ratura médica de fistulas como consecuencia
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de un traumatismo penetrante en la porcién
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].

Oftras fistulas de etiologia traumdtica evi-
dente son las fistulas arteriovenosas durales
que se producen como consecuencia de fractu-
ras craneales. En especial, las fistulas alimen-
tadas por la arteria meningea media (AMM),
dénde la linea de fractura en la escama del
temporal atraviesa el lecho de la AMM
[116,117].

El traumatismo craneo-encefalico menor
precede en ocasiones a la aparicién de los sin-
tomas de las fistulas arteriovenosas durales del
seno lateral [118] o del longitudinal superior.
La evidencia de un traumatismo focal y proxi-
mo a la localizacién de la fistula sirvié a
Chaudhary para revindicar que las fistulas ar-
teriovenosas durales son lesiones adquiridas y
no exclusivamente congénitas como se postu-
laba con anterioridad [6]. Aunque es dificil de-
finir qué papel juega el TCE menor en la apa-
ricién de una fistula arteriovenosa dural, exis-
ten casos documentados de aparicién de una
fistula afios después del TCE [119].

Resumiendo, la relacién causa-efecto del
TCE vy la aparicién de fistula arteriovenosa es
evidente en las fistulas carétido-cavernosas di-
rectas y las fistulas que resultan de la ruptura
de la arteria meningea media por fractura de la
escama del temporal. En otras situaciones, co-
mo el TCE leve, es dificil establecer qué papel
juega el antecedente traumdtico en la apari-
cion de la fistula.

3.2.3.3. latrogenia

Las fistulas arteriovenosas durales pueden
ser consecuencia de iatrogenia de procedi-
mientos quirdrgicos [120,121]. Incluso esta
descrita la aparicién de fistulas a distancia de

la craneotomia y del lecho quirdrgico [122,
123].



También se ha descrito la aparicién de
FAVD en el seno transverso tras el sacrificio
del seno sigmoide ipsilateral por afectacién 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 légico 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
histoldgico de tumor que invade un seno dural
con mayor frecuencia es el meningioma, sin
embargo, también se ha descrito la aparicién
de una FAVD en un paciente con un paragan-
glioma o glomus yugular que ocluia el seno sig-
moide ipsilateral [127]. Sin embargo, la apari-
cién de la FAVD no parece deberse a la inva-
sién directa del seno sino mas bien a los cam-
bios en la hemodindmica 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
resolvié de forma esponténea tras la extirpa-
cién quiridrgica del meningioma [128].

3.2.3.5. Aneurisma roto

En las FCC, la ruptura de un aneurisma en
la porcion intracavernosa de la arteria cardti-
da interna produce una fistula directa, de alto
flujo. La ruptura del aneurisma puede ocurrir
como consecuencia de un traumatismo o de
forma espontdnea, como sucede en aneurismas
arteriales de otras localizaciones. Ocasional-
mente el aneurisma estd asociado a variantes
anatémicas como la arteria trigeminal persis-
tente [129] o una arteria cerebelosa anémala
[130]. La existencia de un aneurisma intraca-
vernoso roto se documenta por arteriografia y
tiene repercusion en el planteamiento terapéu-
tico [131,132].

Sin embargo, las descripciones de fistulas
arteriovenosas durales debidas a la ruptura de
un aneurisma son muy escasas. Passacantilli et
al. trataron quirdrgicamente una fistula pial
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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 fistula arteriovenosa dural en la fo-
sa anterior [134]. Tsutsumi et al. relacionaron
el antecedente traumadtico con la formacién de
un pseudoaneurisma en la arteria meningea
media y a continuacién de una FCC [135].

3.2.3.6. El denominado “factor femenino”

Clésicamente, se asumi6 el predominio fe-
menino en los pacientes con fistulas arteriove-
nosas durales no traumadticas. Esta afirmacién
es verdadera en el caso de las fistulas cardti-
do-cavernosas (FCC) indirectas, en las cuales
casi el 80% de los pacientes son mujeres [79],
y en fistulas que drenan al seno trasverso o sig-
moide, aunque la proporcién 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 fistula
arteriovenosa dural con drenaje venoso corti-
cal [81], en la cual la proporcién mujer/hom-
bre era 3:1. La mayoria 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 presentacion agresiva [137].

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

Basandose 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-
mia con o sin estrégenos no afecta al desarro-

45



m Estudio comparativo clinico-morfol6gico de las fistulas arteriovenosas durales intracraneales. Diferencias en el tratamiento endovascular

llo de una fistula arteriovenosa espontdnea in-
ducida por la hipertensién venosa [139].

3.2.3.7. Fistulas espontineas

En las primeras descripciones de fistulas ar-
teriovenosas durales se asumfa 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 capitulo de anatomyia, 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 fisioldgica en la duramadre peridstica, de
didmetro entre 50-90 um y que se originan a
partir de arterias anastomdticas 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-
pertension venosa o la arterializacién del flu-
jo del seno dural.

3.2.3.7.1. Trombosis del seno dural

Otra hipétesis es que la trombosis del seno
dural sea el evento primario que desencadene
la aparicién de una fistula arteriovenosa. La
trombosis del seno es el hallazgo documenta-
do por angiografia més frecuente en las fistulas
arteriovenosas. Tsai et al. demostraron la exis-
tencia de trombosis del seno dural en el 39%
de los casos de fistula arteriovenosa [140].
Houser et al. describieron dos casos con angio-
graffa previa que mostraba trombosis venosa
en ausencia de fistula arteriovenosa [141].
Chaudhary describié dos casos con angiogra-
fia normal, un mes y dos afios respectivamen-
te, antes de que se demostrase la existencia de
la fistula arteriovenosa dural [6].

Sin embargo aiin no se conoce con exacti-
tud cual es su papel en la patogenia. Cuando
la trombosis del seno se demuestra en el mo-
mento del diagndstico, se interpreta como un
mecanismo que produce un aumento de la cir-
culacién colateral e induce la apertura de co-
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municaciones arteriovenosas en la pared del
seno por el aumento que produce de la presiéon
venosa [7,8,9]. En contraposicion, la trombo-
sis del seno puede ocurrir en el curso evoluti-
vo de la fistula y conlleva la mejorfa clinica y
la desaparicién de la fistula. Si bien la frecuen-
cia del fenémeno no se conoce con exactitud,
algunos autores han costatado la resolucion es-
pontanea hasta en el 10% de pacientes [142] y
el cierre espontdneo o a continuacién de una
arteriografia diagndstica hasta en el 43% de
casos [143]. Resulta paraddjico que el mismo
mecanismo pueda actuar como factor etiopa-
togénico y conducir a la obliteracién/resolu-
cién de la fistula.

3.2.3.7.2. Hipertensién venosa

Las fistulas arteriovenosas durales muestran
un amplio espectro de manifestaciones clini-
cas siendo la clave la hipertension venosa. Es-
to nos lleva a plantearnos cual es el papel de la
hipertensién venosa en la patogénesis de las
fistulas arteriovenosas durales.

La ley de Poiseuille define la relacion entre
los cambios de flujo y presién en los sistemas
de mecdnica que fluidos y se aplica al flujo san-
guineo en los sistemas bioldgicos.

donde:

Q = flujo sanguineo, P = presién, R = radio
del vaso sanguino, n = viscosidad de la sangre
y L = longitud del vaso.

Podemos reordenar los factores para eva-
luar cudles son los efectos del flujo sanguineo
y el radio del vaso en la presién venosa distal
a la fistula. Consideramos P, la presion en la
vena de drenaje proximal y P, la presién en la
vena de drenaje distal, como por ejemplo la
vena yugular interna.

Hrpll

AP e P = - .
© xR

e

Si el resto de variables permanecen cons-
tantes, el aumento del flujo sanguineo por 2
en la vena de drenaje al seno doblar el gra-



diente de presiones mientras que la reduccién
del radio del vaso a la mitad aumenta la pre-
sién 16 veces.

Entonces existen dos factores que contribu-
yen a la hipertensién venosa en la fistulas ar-
teriovenosas. Por una parte, el aumento de flu-
jo en la vena de drenaje al seno aumenta pro-
porcionalmente la presién venosa mientras
que la restriccién venosa tiene un efecto expo-
nencial en la hipertensién venosa. Por tanto,
el factor con mayor impacto en la hipertensién
venosa es la restriccién venosa [144]. Las ob-
servaciones clinicas apoyan el hecho de que
sea la restriccion al flujo venoso, més que el in-
cremento del flujo, el factor primario de la hi-
pertension venosa sintomadtica en las fistulas
arteriovenosas. Los estudios experimentales
han confirmado la importancia de la hiperten-
sién venosa en la génesis de fistulas arteriove-
nosas durales en modelos animales [145,146].
La hipertensién venosa induce la aparicion de
fistulas arteriovenosas durales en ratas no sélo
de forma directa (por las leyes de mecdnica de
fluidos) sino también de forma indirecta por-
que al disminuir la perfusién cerebral e incre-
mentar la isquemia aparece la angiogénesis
aberrante [147,148]. Estudios inmunohistoqui-
micos han demostrado que la hipertension ve-
nosa induce la angiogénesis ya que la dilata-
cién de las venas parasagitales y la deforma-
cién endotelial provoca la aparicion 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 hipertensién venosa en sefiales in-
tracelulares que desencadenan la angiogénesis
[149]. La participacion del factor de crecimien-
to endotelial VEGF en la génesis de las fistu-
las arteriovenosas durales también ha sido pro-
bada en modelos experimentales con ratas

[150,151,152].
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3.3. Clinica de las fistulas arteriovenosas
durales intracraneales

3.3.1. Espectro de signos y sintomas de las
fistulas arteriovenosas durales

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

Los signos y sintomas mds frecuentes son:
actfenos pulsitiles, ruido objetivo, parélisis de
pares craneales, sintomas oculares (que inclu-
yen proptosis y quemosis), atrofia del nervio
6ptico, papiledema, cefalea, nduseas y/o vémi-
tos por aumento de la presién intracraneal, cri-
sis epilépticas, déficits neurolégicos focales y
hemorragias intracraneales. Estos signos y sin-
tomas se producen por congestién venosa, dé-
ficit de perfusién por hipertensién venosa,
efecto de masa y fenémeno de robo arterial. En
general, las FAVD con drenaje a venas corti-
cales asocian mayor riesgo de hemorragia o
complicaciones neurolégicas no hemorragicas
[24,25,153,154].

Los sintomas relacionados con la localiza-
cién de la fistula incluyen tinnitus [155], para-
lisis de nervios craneales [156] y/o sintomas re-
lacionados con la congestién venosa.

Los sintomas que dependen de los aportes
arteriales a la fistula o el denominado “fend-
meno de robo vascular” aparecen en el territo-
rio de arterias meningeas, la duramadre y pa-
res craneales [157]. La presentacion de parali-
sis de un par craneal asociada a tinnitus pulsa-
til en una fistula arteriovenosa esta causada
por el fenémeno de robo arterial.

El ruido es un sintoma poco especifico de
fistula arteriovenosa dural. Sin embargo, el
tinnitus pulsétil es frecuente en las fistulas du-
rales y parece deberse al flujo venoso turbu-
lento en el hueso petroso. Por ello es una ma-
nifestacion rara en las fistulas que drenan al
seno longitudinal superior y otras con drena-

417



m Estudio comparativo clinico-morfol6gico de las fistulas arteriovenosas durales intracraneales. Diferencias en el tratamiento endovascular

je exclusivamente de venas cerebrales. La to-
lerancia al tinnitus es extremadamente varia-
ble: algunos pacientes son incapaces de dor-
mir, en cambio los nifios pueden percibirlo
como algo normal en su entorno acustico. La
desaparicion del ruido o del tinnitus, lejos de
significar la curacién espontdnea de la fistula,
indica un cambio hemodindmico y por tanto
no puede ser ignorada, sino estudiada adecua-
damente.

La hidrocefalia y el papiledema, como ma-
nifestaciones de la hipertensién intracraneal,
ocurren por alteracién del sistema ventricular
o de la resorcién del liquido cefalorraquideo
(LCR). La hidrocefalia en las FAVD intracra-
neales se cree que es debida a la hipertensién
venosa que se produce en el seno longitudinal
superior y que interfiere con la reabsorcién del
LCR [153,158]. Aunque existen otros meca-
nismos que pueden interferir la reabsorcién del
LCR, como por ejemplo, una hemorragia sub-
aracnoidea previa, la hidrocefalia en las FAVD
intracraneales ocurre mds frecuentemente en
nifios con una fistula de alto flujo o una vena
de Galeno aneurismatica [153]. Esta alteracién
“hidrovenosa” debe tratarse de forma directa
mediante la eliminacién de la fistula en lugar
de la derivacién ventricular.

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

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

Los déficits neuroldgicos focales, que se ex-
plican como consecuencia de la hipertensién
venosa y la isquemia, tienen una expresividad
variable segin la elocuencia del territorio afec-
tado y pueden ser reversibles tras el tratamien-
to adecuado de la fistula [160]. Las crisis epi-
lépticas, también consecuencia de fenémenos
isquémicos, son una manifestacién inespecifi-
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ca, ocurren a distancia de la localizacién de la
fistula arteriovenosa dural [153].

La pérdida visual puede ser consecuencia
del papiledema, anteriormente mencionado,
de la neuropatia éptica compresiva (por dila-
tacion de las venas orbitarias), del glaucoma
(por hipertensién intraocular), de la retinopa-
tfa por éstasis venoso o la oclusion de la vena
central retiniana. Suele ser més frecuente en
las FCC y acompafiarse de otras neuropatias y

oftalmoplegia [13,161]

3.3.2. Manifestaciones clinicas segun la lo-
calizacion de la FAVD

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

Las fistulas del seno lateral, es decir aque-
llas que drenan al seno transverso o sigmoide,
se manifiestan tipicamente con actfenos pul-
satiles [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 asociacién con la oclusion
ipsilateral o contralateral del seno transverso
o sigmoide conduce a la redistribucién del flu-
jo, al aumento de la presién venosa intracra-
neal con la aparicién de papiledema, sintomas
neurolégicos y atrofia del nervio éptico. La ce-
falea es otro sintoma frecuente en las FAVD de
localizacién en seno lateral. El dolor de cabe-
za puede ser localizado en esta regién u holo-
craneal y se produce por la distensién dural se-
cundaria a la presencia de la fistula. 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 neurolé-
gicos focales. Los déficits neuroldgicos focales
suelen asociarse a la existencia de venas de
drenaje cortical. Un minimo 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



presién del LCR o de las venas corticales de
drenaje en el cortex visual o dreas de asocia-
cion visual. La hipertensién intracraneal se
puede manifestar como papiledema, ceguera
transitoria o sindromes tipo demencia [164].

Las fistulas del seno longitudinal superior
producen un cuadro neurolégico complejo, en
parte por las mltiples arterias que alimentan
la fistula y el alto flujo. Tipicamente cursan
con demencia progresiva y/o hemorragia [165].
La alteracion de la reabsorcién del liquido ce-
falorraquideo por la hipertensién venosa pro-
duce aumento de la presién intracraneal, cefa-
lea, papiledema, alteraciones visuales y déficits
neuroldgicos [166]. FAVD de otras localizacio-
nes, como por ejemplo el seno lateral o la fosa
anterior, que cursan con demencia por encefa-
lopatia hipertensiva venosa tienen, como ca-
racteristica comun, flujo retrégrado al seno
longitudinal superior [167].

Las fistulas 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 fistula de esta lo-
calizacién debutan con hemorragia intracrane-
al o déficit neuroldgico 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 paralisis del hipogloso [171], hemiespasmo
facial por compresion del VII par y arterializa-
cién de las venas leptomeningeas [172] y neu-
ralgia del trigémino [173]. Las fistulas de la fo-
sa posterior que tienen drenaje espinal se ma-
nifiestan como mielopatia [174,175].

Las alteraciones visuales son sintomas pro-
pios de las FCC, sin embargo se han descrito
disfunciones de las vias visuales tanto anterior
como posterior pueden ocurrir en fistulas del
tentorio con presencia de una vena de Galeno

[176].
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3.3.3. Manifestaciones clinicas y patrén de
drenaje venoso

La existencia de venas de drenaje cortical
o leptomeningeo con flujo retrégrado y de di-
lataciones o ectasia venosa fue relacionada con
la presentacién hemorragica de fistulas 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 metan4lisis llevado a ca-
bo por Malik mostré que la presencia de venas
de drenaje cortical retrégrado, ectasia venosa
y la localizacién de la lesién fuera de un seno
mayor, estaba asociada a hemorragia intracra-
neal en la presentacién de la fistula arteriove-
nosa dural [154]. Por otra parte, Lasjaunias et
al. afirmaron que los déficits neurolégicos fo-
cales estaban relacionados con el territorio del
drenaje venoso retrégrado [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 oclusién del
seno transverso. Observaron venas piales in-
gurgitadas en la angiografia como consecuen-
cia de ese éstasis venoso [178]. Awad et al. en
una revisién de 360 casos de la literatura y 17
casos propios, anteriores a 1990, determinaron
que la presencia de drenaje leptomeningeo re-
trogrado, la ectasia venosa y la vena de Gale-
no se correlacionaba con mayor incidencia de
hemorragia intracraneal y déficits neuroldgi-
cos no hemorrdgicos en la presentacién [24].

Las fistulas arteriovenosas durales intracra-
neales con drenaje leptomeningeo retrégrado
pueden manifestarse clinicamente de forma si-
milar a las FAVD de presentacién benigna,
con sintomas relacionados con la localizacién
de la lesién, o por el contrario, debutar con he-
morragia intracraneal, déficit neurolégico fo-
cal o crisis epiléptica [24,25,153,178,179,28].
Incluso pueden distinguirse dos tipos de fistu-
las con drenaje leptomeningeo retrégrado des-
de el punto de vista morfoldgico y clinico: Las
fistulas arteriovenosas con drenaje cortical di-
recto tienen mayor prevalencia de hemorragia
que las fistulas con drenaje sinusal y venas cor-
ticales de drenaje [180,181]. Las dilataciones
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“aneurismaticas” de las venas de drenaje pia-
les 0 “sacos” venosos también conllevan ma-
yor prevalencia de presentacién hemorragica
[24,25,179,181].

La existencia de reflujo venoso en el seno
dural en fistulas arteriovenosas sin evidencia
de venas de drenaje leptomeningeo retrégrado
puede resultar en aumento de la presién intra-
craneal [16,181,182].

La fisiopatologfa de los déficits neuroldgi-
cos no hemorragicos y las crisis epilépticas en
las FAVD intracraneales se relaciona con la
congestién venosa [153,178,181,183,167,184].
En algunos casos, esta clinica es reversible tras
el tratamiento [183,185].

Willinsky et al. acufiaron el término patrén
pseudoflebitico, 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 patrén pseudoflebitico refleja la con-
gestién venosa y asocia una presentacion agre-
siva independientemente de la presencia de
venas de drenaje leptomeningeo retrégrado;
por ello, es un indicador prondstico ttil 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-
roldgico no hemorrdgico y de muerte en el mo-
mento de la presentacién [24,25]. Sin embargo,
el curso evolutivo de estas lesiones tras esa pre-
sentacién agresiva ain no es bien conocido. Ya
hemos comentado que Malik et al. fueron de los
primeros en sefialar la importancia de la exis-
tencia de drenaje venosa cortical retrégrado y
de las dilataciones venosas en las FAVD de pre-
sentacion hemorrdgica tanto en su experiencia
personal de 10 casos como en la revisién de 213
casos publicados previamente. Uno de los casos
de su serie tenia drenaje venoso cortical retré-
grado persistente a pesar del tratamiento y, en
consecuencia, sufrié 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-
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trégrado presentan un alto riesgo de resangra-
do precoz (35% en las dos semanas siguientes
a la primera hemorragia), con consecuencias
mds 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 retrégrado
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 retrégrado, de los cuales 14 rechazaron el
tratamiento y en 6 pacientes el drenaje veno-
so cortical retrégrado persistia a pesar de la te-
rapia endovascular. En el seguimiento de estos
20 pacientes, el riesgo anual de hemorragia fue
de 8.1% vy el de déficit neurolégico no hemo-
rragico 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 retrégrado [189].

En las FAVD el patrén de drenaje venoso
puede variar, desarrollando venas de drenaje
cortical, dilataciones venosas o “bolsas” veno-
sas [190]. Generalmente esta evolucién a un
patrén de drenaje venoso de mayor compleji-
dad se acompafia de cambios en la clinica. Por
ello, cuando los pacientes refieren variacién de
los sintomas, debe realizarse otra arteriografia
para determinar si existe transicién a un gru-
po de mayor riesgo [16,24].

3.3.4. Manifestaciones clinicas, localizacion
y patrén de drenaje venoso

Por ultimo consideraremos cudl es la rela-
cién entre la forma de presentacion clinica de
las FAVD intracraneales, la localizacién y el pa-
trén de drenaje venoso. Es decir, si en determi-
nadas localizaciones existe mayor prevalencia
de venas de drenaje leptomeningeo retrégrado
y por tanto mayor riesgo de presentacién agre-
siva, tanto hemorrdgica como no hemorrégica.

Ninguna localizacién de las FAVD intra-
craneales es inmune a la presencia de drenaje



venoso leptomeningeo retrégrado. Lasjaunias,
Awad y Brown, entre otros, han constatado
que en las fistulas del seno lateral (transverso
o sigmoide) y las FCC es menos frecuente la
presentacién neuroldgica 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 leptomeningeo retrégrado en cada
localizacion: en el 100% de las fistulas 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 fistulas del seno

transverso o de la tércula [186].

3.4. Técnicas de diagndstico en las fistu-
las arteriovenosas durales intracraneales

3.4.1. Tomografia computarizada (TC)

Si bien la angiografia por sustraccién digital es
la prueba de oro en el diagnéstico, evaluacién
y seguimiento de las fistulas arteriovenosas du-
rales (FAVD) intracraneales, no es la prueba
de imagen inicial. Es la tomografia computari-
zada (TC), por su mayor disponibilidad, la téc-
nica de imagen de eleccién en el estudio de pa-
cientes con sintomas neuroldgicos (pardlisis
pares craneales, déficits neurolégicos focales,
hipertensién intracraneal, cefaleas, crisis epi-
lépticas, hemorragia intracraneal), oftalmolé-
gicos (proptosis, quemosis, atrofia del nervio
optico, papiledema o dolor retrocular) u oto-
rrinolaringolégicos (tinnitus pulstil). 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.
[lustra 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-
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tadas pueden pasar desapercibidas en la TC y
es necesario un alto nivel de sospecha clinica.
Es de esperar que la disponibilidad creciente
de equipos de TC multicorte (TCMC), mejo-
re la sensibilidad de la técnica en la deteccién
de patologfa cerebrovascular y en concreto de
las FAVD [193]. Estos equipos permiten la rea-
lizacion de estudios vasculares de gran preci-
sién [194]. La angioTCMC se ha revelado co-
mo una técnica ttil en las FAVD vy 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-
lizacién 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-
luacién de las alteraciones del parénquima ce-
rebral y de la trombosis venosa en las FAVD.

3.4.2.1. Técnica de RM morfolégica

La técnica de RM es importante a la hora
de establecer tanto las alteraciones parenqui-
matosas como vasculares. Es necesario la ad-
quisicién de imdgenes 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-
cién sagital y una secuencia DP-T2 de orien-
tacion axial. A continuacién realizamos una
secuencia potenciada en T2 de orientacién co-
ronal. El estudio puede completarse con una
secuencia de eco de gradiente (GRE), muy ttil
en la evaluacién de la anatomia 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 podria completarse el
estudio con una secuencia de eco de gradien-
te (GRE), que es mds sensible a las fenémenos
de flujo. Inicialmente, el trombo se comporta
como “ausencia” del vacio de sefial en el seno
en T1 e hipointensidad de sefial en T2. La hi-
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perintensidad de sefial en T1 es un estadio in-
termedio, mientras que en T2 representa un
estadio m4s tardio. Los fenémenos de recana-
lizacién pueden ocurrir tardiamente y enton-
ces vuelve a aparecer el vacio de sefial
[199,200]. Strother et al. observaron que la
apariencia del trombo en RM es diversa y esta
influenciada por muchos factores, incluidos el
estado fisico del trombo, las variedades de pro-
ductos de la hemoglobina y la proporcién de
células blancas, productos plaquetarios y fibri-
na [201].

La demostracion 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-
graffa. 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 “vacios de sefial”. 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 extensién del
edema, el infarto o la hemorragia intracraneal.

El edema cerebral se caracteriza por hipe-
rintensidad de sefial 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-
lopatia hipertensiva venosa caracterizada por
esta hiperintensidad de sefial en T2 en la sus-
tancia blanca profunda [203]. La encefalopa-
tfa 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 congestién venosa secundaria a la arte-
rializacién de las venas corticales. Por ello, no
se localizan en las regiones anatémicas tipicas
de los infartos de origen arterial [23].

La hemorragia intracraneal como compli-
cacion de las FAVD abarca desde el hemato-
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ma intraparenquimatoso, al hematoma subdu-
ral y la hemorragia subaracnoidea. Las compli-
caciones hemorragicas 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 precisién en
la deteccién 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 demostracién
de venas corticales con reflujo y oclusién del
seno dural [205]. Por otra parte, la angioRM
con técnica 3D-TOF detecta el flujo retrégra-
do en los senos durales que ocurre frecuente-
mente en el lado izquierdo en pacientes de
edad media o avanzada en dectbito supino. Es-
te fendémeno tiene una incidencia en torno al
6% y puede ser un motivo de diagndstico erré-
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
administracién de contraste pueden ser ttiles
en la deteccién de alteraciones vasculares,
aunque con menor resolucién espacial que las
técnicas tridimensionales (3D) [207]. Existen
varias técnicas angioRM disponibles: la angio-
graffa por substraccién 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 disefiarse para
evaluacién de estructuras venosas [210]. Las
técnicas de angioRM con contraste pueden
combinarse con la adquisicién de imagen en
paralelo, en especial en los nuevos equipos de
3T, mejorando la resolucién temporal [211].

Los hallazgos tipicos de FAVD mediante
angioRM son la identificacién de la fistula, los
vasos extracraneales prominentes y el realce
del flujo venoso [202]. La deteccién de dilata-
ciones de vasos leptomeningeos o medulares y
el realce de estos elementos se consideran fac-



tores predictores de mal prondstico 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-
fia por substraccién digital para identificar
anomalfas vasculares subyacentes como MAYV,
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 ttil. 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 arteriografia a 16
pacientes tratados de una FAVD en el seno
transverso, considerando como prueba oro la
arteriografia. La MR-DSA detectd resto fistu-
loso en 8 casos, frente a los 9 que determiné
arteriografia 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 informacién fiable sobre qué
pacientes deben o no someterse a una arterio-
graffa 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 lesion comprometa un érea cere-
bral elocuente, con objeto de estimar cudles
son los riesgos del tratamiento y servir de gufa
para el procedimiento [214].

Por dltimo, cabe sefialar 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-
pertension venosa es mds dificil de documen-
tar, sobretodo si no existen venas corticales di-
latadas. Noguchi et al. estudiaron el volumen
sanguineo cerebral relativo, en inglés relative
cerebral blood volumen (rCBV) mediante RM
con susceptibilidad dindmica al contraste, en
inglés dynamic susceptibility contrast magnetic re-
sonance imaging (DSC-MRI). Este grupo com-
probd que el aumento del volumen sanguineo
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cerebral relativo se correlaciona con pacientes
con FAVD con drenaje venoso retrégrado cor-
tical. Este método parece ser mejor para cuan-
tificar el drenaje venoso retrégrado cortical
que la angiograffa convencional [215].

3.4.3. Tomografia por emision de positrones
(PET)

La cuantificacién del volumen sanguineo
cerebral relativo puede hacerse también me-
diante tomografia por emisién 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 sanguineo cerebral relativo. Dado que
la hipertensién venosa disminuye el gradiente
de presién entre arterias y venas cerebrales, el
cerebro no responde a la acetazolamida con
elevacion del volumen sanguineo cerebral re-
lativo. La hipertensién venosa en las FAVD re-
duce la respuesta a la acetazolamida. Kai et al.
observaron que la preservacién de la vaso-
rreactividad en respuesta a la acetazolamida en
pacientes con FAVD es un marcador de buen
pronéstico [218]. Por el contrario, la reduccién
de la respuesta del volumen sanguineo cerebral
relativo en pacientes con FAVD indica la ne-
cesidad de tratamiento, independientemente
de la clinica [219].

3.4.4. Ecografia Doppler

Ortras técnicas de imagen, como el Doppler,
tienen poca aplicacién en el estudio de las
FAVD, aunque se han descrito sus aportacio-
nes en la evaluacién de los senos durales [220].
El Doppler, en concreto muestra gran sensibi-
lidad en la deteccién 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. Angiografia

Sigue siendo la prueba oro en el diagndsti-
co y evaluacién de las fistulas durales. Es im-
prescindible disponer de un equipo de angio-
grafia con sustraccién digital de alta resolucién
y gran rapidez.

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

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

El estudio angiografico para confirmar o ex-
cluir la existencia de una fistula dural debe in-
cluir arteriografias con cateterizacion selecti-
va de arterias carétidas comunes, carétidas in-
ternas, carétidas externas y vertebrales. Es pri-
mordial localizar la fistula e identificar todos
los aportes arteriales. Hay que descartar la exis-
tencia de lesiones vasculares traumdticas aso-
ciadas e identificar condiciones predisponen-
tes. El estudio del drenaje venoso es muy im-
portante dado que condiciona la presentacién
clinica y el riesgo de hemorragia o deterioro
neurolégico. Es preciso conocer si existen es-
tenosis o trombosis, por lo cual también debe
realizarse el estudio en fase venosa tardia [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 oclusion con objeto de prever la posi-
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Figura 8. Técnica de Seldinger.

(A) Puncién del vaso con una aguja hueca, denominada tro-
car. (B) Introduccién de la guia a través de la luz del trocar.
(C) Retirar el trocar, manteniendo la guia. (D) Introducir
una cdnula o dilatador o introductor usando la guia. (E) In-
troducir un catéter flexible. (F) Retirar la guia. (G) El caté-
ter flexible permite realizar procedimientos endovasculares

ble respuesta a la exclusion de la carétida in-
terna o carétida comdn.

3.5. Sistemas de clasificaciéon
En el estudio de las fistulas durales se pue-

Tabla 1. Chlasificacion de Djindjian ¥ Merkand de las FAVD intracrancales,
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Tipa Descripeisin

I | La FAVDY tiene un drenaje venoso anterdgrado a un seno

1 La FANDY tiene 1!r|.'-11.|1|.' verdsn antertgrado o un send proxima y exisbe I!u|-.'\-
I'l_'rl'l..lf_'r.ht\.'l WOOET BT & @ WS 1'|'|I'II-q,'.I||.'|-

1l | La FAVD drena directamente a unn vena comical con reflujo

v [ La FAVDY drenn o una vena cortical com ectmsin venosa que puede comportanse coms
LN PEOCES EXTHINSTve




den aplicar distintos esquemas de clasificacion,
basados en los hallazgos arteriogréficos vy, la
mayoria, en el patrén de drenaje venoso.

3.5.1. Clasificaciéon de Aminoff

En 1973, Aminoff propuso un sistema de
clasificacién basado en la topograffa anatémica
de las fistulas. Describié un grupo antero-infe-
rior, que drenaban a senos basales (cavernoso,
petroso o esfenoparietal) y un grupo supero-pos-
terior, cuyo drenaje venoso se dirigfa a senos du-
rales (sagital, transverso o sigmoide) [4,5].

3.5.2. Clasificacion 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 Hopital
Lariboisiere de Parfs, propusieron una clasifica-
cién de las fistulas durales (Tabla 1) basando-
se en el tipo de drenaje venoso [15]. En el gra-
do I, el drenaje se produce a un seno o vena
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meningea préxima y la direccién del flujo es
normal, es decir, isocorriente. En el grado II
existe drenaje a seno préximo 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 fistula pue-
de simular un proceso expansivo.

3.5.3. Clasificacion de Cognard

El grupo del Hopital Lariboisiére de Paris, en
1995, introdujo modificaciones a la clasifica-
cién de Djindjian y Merland [15] (Figura 9).
Cognard estableci6 5 tipos con la inclusién del
tipo V de FAVD (intracraneal) que drena a ve-
nas perimedulares espinales (Tabla 2). Sin em-
bargo, la diferencia fundamental con la clasi-
ficacién de Djindjian y Merland [15] son los
subtipos que introduce en las fistulas grado II.
El subtipo Ila, cuando existe flujo retrégrado a
otro u otros senos, en el IIb el reflujo es a ve-
nas corticales y en el Ila+b el reflujo es mixto,
a un seno y a venas corticales [16].

3.5.4. Clasificacion de Borden

Sin embargo, ese mismo afio, Borden et al.

Tabla 2. Clasificacion de Cognard v Merland die las FAYDY intracraneales.

Tipa Deseripciim

I La FAVD tiene un deenaje venoso anterdgrado & un scin

] La FAVD tiene un drenaje anterdgrado o un seno prdxime pero existe flujo remndgado a:
Ha Flage retrdgrado a otro u otros senos
b Flugo retrdéarado m venas corticnles
[la+b Flujor retrdgrsdo mixto, o wn seno v a venas cormicales

[ La FAVD drena dirccramente a una vena comical con reflujo

I La FAVD drenma o una vena cortical con ectasia venosa mayor de Smm y res veces
FRIYOT Cjse el ditmierro de la vena de |J1'-|.'I:I-.|||.'

L") La FAVD {intrecraneal} drena a1 venss perimedulares espinakes

Tabla 3. Clasificacitn de Borden de las FAYVD inteacraneales.

Tr|1|l 11.1-LI'I|‘\.'L~!||1

| La FAVTY riene un dreenaje venoso anterdorado s an senn

I.I L|| F.n'\"«'ll.hl IJ“'I'I A LI SCTRT VOTH D O I'I.'HIJIII il YOTs L'I.lTrII..II.I.'!-
Il La FAVTY drena directamente venas comicales

55



m Estudio comparativo clinico-morfol6gico de las fistulas arteriovenosas durales intracraneales. Diferencias en el tratamiento endovascular

propusieron una clasificacién unificada para
las fistulas arteriovenosas espinales e intracra-
neales (Tabla 3). Borden et al. distinguen 3 ti-
pos, basandose en las similitudes anatémicas.
En el tipo I la FAVD drena directamente a se-
nos venosos durales o venas meningeas. En el
tipo I, la FAVD drena a senos durales o venas
meningeas pero existe drenaje retrégrado 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 menin-
geas [17]. Por dltimo, establecieron dos subti-
pos. El subtipo A corresponde a una fistula

Figura 9. Clasificacién 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

simple, es decir, a una conexién directa entre
una arteria meningea y la vena o el seno de
drenaje. Mientras que el subtipo B correspon-
de a maltiples fistulas.

Davies et al. [226] confirmaron la validez
de los sistemas de clasificacién de Cognard
[16] y Borden [17] en cuanto a la prediccion
del riesgo de hemorragia intracraneal o déficits
neurolégicos progresivos no hemorragicos.

3.6. Tratamiento de las fistulas arteriove-
nosas durales intracraneales

3.6.1. Eleccion del tratamiento

La historia natural de las fistulas durales va-
ria desde la resolucién espontdnea a la hemo-
rragia fatal [24]. Por tanto la decisién de tratar
o no tratar debe basarse en la forma de presen-
tacion, en la progresion en el tiempo y en los
hallazgos angiograficos. Es decir, basaremos la
decision terapéutica en el prondstico esperado
y no en el diagnéstico de la fistula [225].

La resolucion espontdnea de la fistula pue-
de ocurrir en las fistulas pequefias, de bajo gra-
do y, con mayor frecuencia en las FCC dura-
les. El cierre espontdneo de la fistula se produ-
ce como consecuencia de la trombosis del se-
no cavernoso. Resulta paradéjico que el mis-
mo mecanismo pueda actuar como factor etio-
patogénico y conducir a la obliteracién-reso-
lucién de la fistula. Si bien la frecuencia del fe-
ndémeno no se conoce con exactitud, algunos
autores han constatado que la resolucién es-
pontanea 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-
nuacién de una arteriografia diagndstica en el
15% de los casos (3 de 19 pacientes) [143]. Lu-
ciani et al. [12] describieron el cierre espont4-
neo de la fistula en 2 casos de FAVD del seno
transverso y otra del seno petroso superior , to-
das de grado I en la clasificacién de Djindjian-
Merland [15].

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



las indicaciones de tratamiento urgente han si-
do claramente definidas por Halbach et al. y
pueden distinguirse dos grupos: la clinica y los
hallazgos arteriograficos. Los signos y sintomas
que se asocian a mal prondstico son el aumen-
to de la presion intracraneal, la proptosis rdpi-
damente progresiva, la disminucion de la agu-
deza visual, la hemorragia y los accidentes is-
quémicos transitorios. Los hallazgos angiogra-
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 fistula [227].

La modalidad de tratamiento debe ajustar-
se a la localizacién de la fistula, el grado y las
caracteristicas angiogrificas, incluyendo el nu-
mero de arterias aferentes, el patrén de drena-
je venoso y los accesos venosos. Los hallazgos
angiogréficos 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 espontaneo de la fistula. En caso
de que estos pacientes experimenten un em-
peoramiento de sus sintomas o una mejoria es-
pontdnea, debe realizarse una arteriografia. Si
los sintomas de las FAVD de bajo riesgo inter-
fieren con las actividades diarias de los pacien-
tes y no se resuelven mediante terapia compre-
siva, estd indicada la terapia transarterial pa-
liativa con objeto de reducir el flujo de la fis-
tula [225].

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

Estado de la cuestion g

3.6.2. Modalidades terapéuticas

3.6.2.1. Tratamiento conservador

En principio, el tratamiento conservador
mediante compresiones ydgulo-carotideas es-
ta indicado en las fistulas 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 sintomas severos o caracteristicas
angiogrificas 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 compresién manual de la arteria occi-
pital ipsilateral a la altura de la mastoides duran-
te 30 minutos como mAximo por sesidn.

Las compresiones pueden disminuir el flu-
jo arterial y promover la trombosis hasta en el
27% de los pacientes con FCC dural y es m4s
efectiva en fistulas pequefias [26,228].

3.6.2.2. Terapia endovascular

Podemos distiguir miltiples modalidades
en funcién de la via de abordaje y el material
empleado.

3.6.2.2.1. Embolizacion transarterial

Requiere un profundo conocimiento de la
anatomia de anastomosis importantes de vasos
intracraneales y de la irrigacién de los pares de
nervios craneales, y una extensa experiencia
para realizarla con una seguridad aceptable
[229].

El cierre completo de la FAVD mediante
embolizacién transarterial superselectiva de las
ramas aferentes de la arteria carétida externa
exclusivamente es dificil o imposible de con-
seguir teniendo en cuenta los mdltiples apor-
tes arteriales a la fistula que drena a un solo se-
no y los maltiples microshunts que existen en
la pared de la vena entre arteriolas y vénulas.
La embolizacion transarterial superselectiva
puede ser efectiva en algunos casos, en los cua-
les Ia disminucién del flujo del “shunt” es sufi-
ciente para inducir la trombosis espontdnea de

la fistula [27,28].
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Sin embargo, puede ser ttil como tratamien-
to adyuvante en el preoperatorio de reseccion
quirtrgica, como tratamiento sintomdtico de fis-
tulas arteriovenosas durales de bajo riesgo y co-
mo complemento de la embolizacién transveno-
sa en fistulas de alto flujo [225].

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

Antes de la embolizacién podemos realizar
un test de provocacion superselectivo con li-
docafna para reducir el riesgo de dafio de la
vascularizacién de un par craneal [230].

Pueden emplearse varios agentes embolige-
nos por via arterial: Las particulas de polivini-
lo-alcohol (de didmetro desde 150 um a 1 mm)
y los agentes adhesivos liquidos, como el N-bu-
til-cianocrilato. Recientemente se ha incorpo-
rado el onyx al arsenal [231,232]. También
existen descripciones de la colocacién de coils
por via transarterial [233].

La técnica y eleccion del material de embo-
lizacién depende del objetivo que persigamos.
En pacientes con FAVD que se van a someter a
cirugia [29,30] 0 a embolizacién transvenosa, la
embolizacion transarterial con particulas per-
mite reducir el flujo en el “shunt” arterioveno-
so. Otra alternativa es el uso de adhesivos liqui-
dos. En la embolizacién de fistulas de bajo flu-
jo con adhesivos liquidos hay que evitar que so-
brepasen la fistula y obstruyan el flujo venoso
de salida porque convertiriamos una fistula de
bajo riesgo en una de alto riesgo.

3.6.2.2.2. Embolizacién transvenosa

La eleccién de la via venosa en el procedi-
miento de embolizacién tiene como finalidad
alcanzar el seno venoso y depositar los agentes
embolizantes in situ para conseguir la oblitea-
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cién del mismo. Si bien se produce un aumen-
to de la presion 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 oclusién venosa es posible y eficaz. La
oclusién completa de la fistula se consigue en
el 80-100% de los pacientes [234]. La dificul-
tad principal de la técnica consiste en la cate-
terizacion 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 estd comprometido.
Por ello, la embolizacion transvenosa requiere
el estudio previo y concienzudo de la fase ve-
nosa y la seleccién de pacientes que pueden to-
lerar la trombosis de la fistula. Este criterio co-
rresponde habitualmente a fistulas de alto ries-
go en las que existe drenaje venoso cortical y
presion arterial alta, donde el seno no es usa-
do para el drenaje de forma significativa [225].
Los pacientes con FAVD con drenaje anterd-
grado al seno o aquellos en los que parte del
parénquima cerebral drena a la fistula no de-
ben someterse a la embolizacién transvenosa,
no son candidatos adecuados.

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

Podemos utilizar numerosos abordajes ve-
nosos a la fistula dural [236]: transfemoral (el
mds seguro), puncién directa de la vena yugu-
lar interna, de la vena oftalmica superior [237],
de la vena facial [238] o venas emisarias [239]
y podemos ayudarnos de la exposicién quirtr-
gica de la vena o el seno. El desarrollo de los
microcatéteres ha permitido el abordaje trans-
femoral. En cuanto al material de emboliza-
cién disponemos de platino, coils, balones o
adhesivos.



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 migracién de
los coils. Es preciso ocluir el seno completo y
no dejar dreas patentes que podrian producir
una redistribucién del flujo hacia venas corti-
cales, produciendo o agravando el riesgo pre-
existente de infarto o hemorragia parenquima-
tosa.

La aparicion de una nueva FAVD tras el
empaquetado del seno con coils puede ocurrir
como consecuencia de la angiogénesis secun-
daria a la hipertesién 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]:

e Si el seno esta ocluido o severamente este-
nosado, el tratamiento debe dirigirse a rees-
tablecer el seno patente.

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

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

3.6.2.2.3. Colocacion de un stent

En la linea de Liebig, la colocacién 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-
lizacién, angioplastia con balén y colocacién
de un stent en el seno occipital, con buena evo-
lucién neuroldgica del paciente que padecia
una FAVD y trombosis crénica del seno longi-
tudinal superior, occipital y senos transversos
bilaterales refractaria al tratamiento anticoa-
gulante [33]. En teorfa, el stent ejerce una fuer-
za radial que puede restablecer el flujo anteré-
grado en el seno y ocluir los “shunts” que exis-
ten en la pared del seno. En la actualidad, los
stents disponibles con un didmetro suficiente
son relativamente largos. Puede ser una ma-
niobra complicada introducir el stent en el
area afectada debido a la irregularidad de Ia le-
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sién o a una localizacién anatémica compleja,
por ejemplo el dangulo 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 presentaciéon agresiva
[243,246,247]. Sin embargo, Gutierrez et al.
constataron el riesgo de transformacién de una
fistula benigna de grado I1a de Cognard en una
FAVD con drenaje cortical venoso, grado IIb,
al modificar el drenaje venoso [248].

3.6.2.3. Radiocirugia

Las publicaciones sobre la aplicacién de la
radiocirugia y la radioterapia en el tratamien-
to de las FAVD son escasas. Lewis et al. propu-
sieron la embolizacién transarterial seguida de
microcirugia o radiacién estereotactica, las
cuales, aplicadas por estadios, 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 hemorragi-
cas, el abordaje quirdrgico de la base del cra-
neo juega un importante papel en el trata-
miento dado que no pueden ser embolizadas y
la radioterapia estereotéctica no es una técni-
ca adecuada [249].

Soderman et al. con objeto de establecer
cudl es la eficacia de la cirugia 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
afios, de las cuales, 36 FAVD drenaban a venas
corticales. En el seguimiento, a los dos afios,
en el 68% de los pacientes se demostré la obli-
teracién completa de la fistula mediante an-
giograffa 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 hemorrégicos, 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 fistula 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 contraindicacién
relativa para la cirugfa mediante gamma-knife.
En consecuencia, la radiocirugia con gamma-
knife puede usarse en el tratamiento tanto de
FAVD benignas como agresivas que no respon-
den al tratamiento endovascular o quirdrgico
[250].

En resumen, el uso cuidadoso de la radioci-
rugfa parece justificado cuando otros aborda-
jes, incluidos la terapia endovascular y la mi-

crocirugfa, han fracasado [36,250,251,252].

3.6.2.4. Cirugia

Hoy en dia las indicaciones de la cirugia
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 cirugia es el tratamiento de
eleccién porque es altamente eficaz en la obli-
teracién completa de la fistula. Por el contra-
rio, la terapia endovascular en esta localizacién
asocia un riesgo bajo, pero clinicamente signi-
ficativo de pérdida de visién, y raramente con-
sigue la curacién de la FAVD, por lo que no
elimina la necesidad de cirugfa [34]. En el res-
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to de localizaciones de FAVD, la excisién del
seno o la interrupcién del drenaje leptomenin-
geo estaria indicado en pacientes en los cuales
la embolizacién es imposible o s6lo consigue
un cierre subtotal y existe riesgo vital o sinto-
mas graves como hemorragia, hipertensién in-
tracraneal, crisis epilépticas, déficits neurolo-
gicos o drenaje venoso retrogrado [253].

Por otra parte, las técnicas quirtrgicas tie-
nen un papel adyuvante de los procedimientos
endovasculares [254]: la exposicién quirtrgica
del acceso vascular o del propio seno, el aisla-
miento del seno o la desconexién, incluso la
reseccién del seno. En pacientes que requieren
una craniectomfa descompresiva por hemorra-
gia o infarto masivo, en el debut clinico de la
fistula o incluso como complicacién post-em-
bolizacién [255,256], la craniectomia puede
proporcionar la oportunidad para ocluir la
FAVD que no es abordable por via transarte-
rial o transvenosa.

El paciente puede beneficiarse también de
las modernas técnicas de neuronavegacién a la
hora de establecer la posicién de la craneoto-
mfa y realizar una minima exposicién del seno
dural perforando con un taladro [257,258].
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Los pacientes con fistula arteriovenosa dural (FAVD) que debutan con
hemorragia intracraneal tienen, a priori, peor prondstico en comparacién con
los pacientes con FAVD que manifiestan otra clinica. El tratamiento endo-
vascular en los pacientes con FAVD con presentacién hemorrdgica debe ser
maés agresivo y mds intenso para conseguir unos resultados similares, desde el
punto de vista técnico y clinico, a los del grupo de pacientes con clinica dis-

tinta de la hemorragia.
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Objetivos g

Identificar los factores de mal prondstico en las FAVD.

2 Establecer una estrategia de tratamiento ajustada a las caracteristicas

3

angiograficas de las FAVD.

Establecer la tasa de deteccién de las FAVD desde enero de 1993 a di-
ciembre de 2006 en las Comunidades Auténomas de Aragén y La Rio-
ja, para las que el Hospital Universitario Miguel Servet es centro de re-

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

6.1. Pacientes

La poblacién diana o tedrica la constituyen
los individuos con una fistula arteriovenosa
dural (FAVD) intracraneal. La poblacién ac-
cesible se restringi6 a los casos diagnosticados
en nuestro hospital.

Los criterios de inclusién fueron:

e El diagnéstico por arteriograffa de la FAVD
intracraneal, entendiendo como tal a exis-
tencia de comunicaciones arteriovenosas
anémalas en las hojas de la duramadre.

e El tratamiento endovascular de la FAVD.

e El control arteriogréfico post-tratamiento.

e El seguimiento clinico del paciente.

Los criterios de exclusién:

e La historia clinica incompleta.

e Los estudios angiograficos incompletos o in-
suficientes. En concreto, por este criterio se
excluyé el caso de una mujer de 72 afios con
una FAVD de localizacién parietal y que de-
buté con hemorragia, fue tratada con éxito
mediante embolizacién transarterial con ma-
terial plastico. Sin embargo, las imagenes
disponibles de la arteriografia diagnéstica no
eran suficientes para determinar el seno de
drenaje afecto y el tipo de FAVD segin la
clasificacién de Djindjian y Merland [15].

e [ as fistulas carétido-cavernosas (FCC).
Debido a la peculiar anatomia del seno ca-
vernoso, difieren del resto de FAVD intra-
craneales en la clasificacién [18], en las ma-
nifestaciones clinicas y en el planteamien-
to terapéutico, en torno al cual existe ma-
yor consenso en la comunidad cientifica
[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 serdn objeto de este
trabajo.
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e Los pacientes que no recibieron tratamiento
endovascular. En nuestra serie, cuatro pa-
cientes no se sometieron a embolizacién por
distintas causas:

— Un varén de 61 afios con una FAVD del
seno longitudinal superior grado IV falle-
ci6 a consecuencia de una hemorragia in-
tracraneal catastréfica.

— Un varén de 69 afios con una FAVD del
seno longitudinal superior grado I que de-
buté con hemorragia frontal no era candi-
dato a terapia endovascular por imposibi-
lidad para cateterizar de forma selectiva los
aportes a la fistula. Fue tratado mediante
exéresis quirtrgica y como complicacion se
objetivé un drea de gliosis-malacia frontal
derecha.

— Un varén de 72 afios con una FAVD del
seno lateral grado III que debuté con he-
morragia y no se consideré candidato a te-
rapia endovascular. Se derivé a neurociru-
gfa pero el paciente no aceptd someterse a
una intervencién quiridrgica. Se le reco-
mendd compresiones mecénicas a nivel de
la mastoides. No se realiz6 seguimiento ra-
diolégico ni clinico.

— Una mujer de 59 afios con una FAVD del
seno longitudinal superior grado I que de-
buté con hemorragia fue tratada de forma
conservadora. Se realizé seguimiento cli-
nico pero no radioldgico.

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

La distribucion 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
afios, con una desviacién tipica de 15,593. El
intervalo de confianza para la media al 95%
era47,53 - 57,01. Los valores minimo y maxi-
mo fueron 1 afio y 77 afios respectivamente. El
paciente con un afio de edad (caso 45) era un
valor extremo en la distribucién de la edad por
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lo cual, tal vez la mediana es una medida esta-
distica mas representativa del conjunto de pa-
cientes. La mediana era 55,5 afios.

6.2. Contexto epidemioldgico del trabajo:
tasa de deteccion de FAVD en Aragén y
La Rioja

El Hospital Universitario Miguel Servet es
el centro de referencia para Neurorradiologia
Intervencionista de las Comunidades Auténo-
mas de Aragén y La Rioja. Aunque en teoria
se podria calcular ctal es la incidencia y la pre-
valencia de las FAVD en el drea de referencia,
en la prictica no se dispone de una técnica
adecuada para el diagnéstico de los casos asin-
tomdticos. Aunque no es posible determinar el
nimero de personas con FAVD silentes en la
poblacién general, si que es posible el cdlculo
de la tasa de deteccion de FAVD. La tasa es
una proporcién, que en este caso se expresa en
relacién a 100.000 habitantes y al periodo del
estudio. Los datos poblacionales proceden del
censo de poblacién del Instituto Nacional de
Estadistica (INE) del 2001.

El equipo de neurointervencionistas de la
Seccién de Neurorradiologfa del Hospital Uni-
versitario Miguel Servet diagnosticé 87 pa-
cientes con fistulas 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 pertenecian
al drea de referencia del hospital. A partir de
este dato se calculé la tasa de deteccion de fis-
tulas arteriovenosas intracraneales.

Dado que las FCC de tipo A de la clasifi-
cacion de Barrow no son fistulas arterioveno-
sas durales propiamente dichas porque la co-
municacién arteriovenosa (brecha) es direc-
ta, se excluyeron 10 pacientes del drea de re-
ferencia. Dos pacientes con FCC tipo A ya
habfian sido excluidos del grupo porque no
pertenecian al drea de referencia. De este
modo, 72 pacientes pertenecientes al drea de
referencia del hospital fueron diagnosticados
de FAVD intracraneal. A partir de este dato
se calcul6 la tasa de deteccion de FAVD in-
tracraneales.
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Los intervalos de confianza del 95% para la
tasa de deteccidn se calcularon de acuerdo a la
distribucién de Poisson.

6.3. Clinica y antecedentes personales

Los datos clinicos estudiados son los signos
y sintomas, la duracién de los mismos y la exis-
tencia o no de antecedentes personales de inte-
rés (traumatismos e infecciones). En la clinica
inicial, que motivé la consulta del paciente,
consideramos 7 variables: cefalea, pardlisis de
par craneal, actfenos, crisis convulsivas, hemo-
rragia, déficit neuroldgico focal y otros. La du-
racién de los sintomas se registrd en meses y es
una variable cuantitativa continua.

6.4. Estudios de imagen

La angiografia anterior y posterior a la em-
bolizacién debe incluir en la practica la misma
sistemdtica de exploracién con objeto de de-
mostrar la existencia o persistencia de la fistu-
la: estudio selectivo de la arteria carétida inter-
na (ACI), de la arteria carétida externa (ACE),
de arteria vertebral, asi como test de oclusién.

Los equipos de angiografia por substrac-
cién digital son el INTEGRIS 3000 de PHI-
LIPS y el POLITRON de SIEMENS, ambos
de 1024 lineas.

Los hallazgos de imagen fueron revisados
por dos neurointervencionistas (S.G.M. con
una experiencia de 25 afios y M.R.B.C. con
una experiencia de 15 afios) y un radiélogo ge-
neral (A.M.C.R. con una experiencia de 5
afios) y el acuerdo se alcanzo6 por consenso.

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

En cuanto al drenaje venoso se estudié si el
flujo era isocorrente, retrégrado o ambos, y si
existia drenaje perimedular, venas corticales o
dilataciones venosas.

En la clasificacién de las FAVD intracrane-
ales se emple6 el sistema de Djindjian y Mer-
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land [15] que establece 4 grupos. La clasifica-
cién de Cognard [16] no era conveniente por
cuestiones de metodologfa estadistica, ya que
establece subdivisiones y genera mds grupos
con menos pacientes por grupo.

6.5. Tratamiento

El objetivo del tratamiento es la desapari-
cién de los sintomas y evitar, en la medida de
lo posible, los déficits neuroldgicos permanen-
tes. Contamos con varias modalidades tera-
péuticas, que no son excluyentes, el tratamien-
to conservador, la terapia endovascular, la ci-
rugfa y la radiocirugfa.

En este trabajo, uno de los criterios de in-

F

Figura 10. Caso 7. FAVD tipo II del seno lateral en una
mujer de 30 afios que consulté por actifenos de un afio de
evolucién.

(A) La arteriografia selectiva de la ACC izquierda muestra
las ramas aferentes desde la arteria meningea media y la oc-
cipital. (B) La arteriografia 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 rdpido paso al seno lateral. Se realiz6 con
éxito embolizacion transarterial con particulas de las ramas
aferentes

clusién 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 fistula. Estd indicado en
pacientes con clinica, colaboradores y moti-
vados que no presenten contraindicaciones
(enfermedad arterioesclerética avanzada
principalmente) ni hallazgos angiograficos de
mal pronéstico. Los pacientes reciben ins-
truccion para comprimir el paquete vascular
yigulo-carotideo 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 é 6 veces cada
hora mientras esté despierto. La duracién de
las compresiones ird aumentando hasta los 30
minutos. Las primeras compresiones son ob-
servadas por un médico para asegurarse de la
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Figura 11. Caso 15. FAVD tipo 111 del seno lateral en una mujer de 41 afios que sufria crisis convulsivas desde hacia 3 afios y
que padecia macrotrombocitopenia constitucional.

La fistula se rellena desde las ramas de la ACE, la rama meningea de Bernasconi Casinari dependiente de la ACI y la rama du-
ral de la arteria vertebral izquierdas. (A) Ramas patolégicas desde la ACC izxquierda que drenan en una porcién del seno sig-
moide, que estd desconectado de la vena yugular. (B) Drenaje retrégrado a los senos lateral izquierdo, longitudinal superior y a
la tércula. (C) Ante la imposibilidad de cateterizar el seno sigmoide, se realiza embolizacion transarterial con material pldstico
de las ramas de las arterias occipital, la faringea 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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Figura 12. Caso 6. FAVD tipo II del seno lateral en mujer de 60 afios.

(A) La arteriografia selectiva de la ACC izquierda muestra los aportes arteriales a la fistula. (B) La arteriografia selectiva de
la ACE derecha muestra los aportes arteriales a la fistula desde la arteria meningea media y la arteria occipital. (C) Las ramas
aferentes de la arteria occipital derecha fueron embolizados con particulas por via arterial. (D) El control final desde la arteria
occipital derecha muestra el cierre de esta aferente. Posteriormente se cerraron los aportes desde la arteria meningea 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 experimenté una mejoria parcial de los sintomas

ausencia de isquemia cerebral o fenémenos
vasovagales.

6.5.2. Terapia endovascular

El tratamiento endovascular estd indicado
cuando el tratamiento conservador no ha sido
eficaz 0 como primera opcién terapéutica
cuando existen manifestaciones clinicas o an-

giograficas que asocian mal prondstico, siendo
entonces urgente la indicacién del tratamien-
to. Los signos y sintomas que se asocian a un
mal pronéstico son: el aumento de la presién
intracraneal, la proptosis rdpidamente progre-
siva, la disminucién de la agudeza visual, el de-
terioro neuroldgico, la hemorragia y los acci-
dentes isquémicos transitorios. Los hallazgos
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angiograficos asociados a un prondstico omi-
noso son: el drenaje venoso a venas corticales,
la trombosis venosa distal a la fistula, la pre-
sencia de un pseudoaneurisma y una larga va-
riz del seno cavernoso [227].

En el tratamiento de las fistulas arteriove-
nosas durales, la embolizacién puede realizar-
se por via 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. Vias de abordaje
La embolizacién transarterial permite el
cierre superselectivo de las arterias aferentes a

la fistula mediante la liberacién de particulas
de polivinilo-alcohol (Figura 12), microesferas
o cianocrilatos mezclados con lipiodol.

La embolizacién transvenosa permite depo-
sitar en el seno al que drena la fistula material
emboligeno 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 guia y el ca-
téter guia.

Tabla 4. Los materiales empleados en Newrointervencionismo.
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M TERUMO®,
Cabeter reforssdo v con un sole lumen grande no conificads que
Cardrer pala ENVOY de v L imarosluee Win iniravascular de proshucros
Catérnr guia Coriis® intervencionistas. El catéier guia viene preformado para facilitar
st ks honanmiendio.
Coatdter mglogrifice Carérer disefiado pam suministrar medie de contraste mdiopaco o
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Figura 13. Particulas de polivinilo-alcohol CONTOUR™ de
Boston Scientific TARGET™

Figura 15. Particulas de polivinilo-alcohol EMBOSPHERE®
de Biosphere medical™

= P ovp Maditiey w7 et ol 0 Rt A g e e ]

Figura 17. Guglielmi Detachable Coil (GDC™) de Boston
Scientific TARGET™
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Figura 14. Particulas de polivinilo-alcohol Bead Block™ de
BioCure Inc

Figura 16. Histoacryl® Interno de B.BRAUN

Figura 18. MICRUS® Microcoil System de MICRUS
CORPORATION®
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Figura 19. NXT detachable coils de Micro Therapeutics, Inc.

Figura 20. Matrix2™ Detachable Coils

Post- E:plhslu'rl

Figura 21. HydroCoil® Embolic System (HES) de Microvention®

Para realizar una arteriografia diagndstica
precisamos ademds de catéteres angiograficos
especificamente disefiados 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 infusién mds 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.
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6.5.2.3. Agentes embolizantes

Disponemos de gran variedad de material
emboligeno y pueden combinarse en el mismo
procedimiento: particulas, 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 vias arterial y venosa o incluso el mis-
mo acceso vascular, por ejemplo combinando
particulas e histoacryl por via transarterial (Fi-
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Figura 22.Caso 4. FAVD tipo I del seno lateral en un varén de 20 afios que referia aciifenos tras un traumatismo.

(A) La arteriografia selectiva de la ACE izquierda mostré una fistula 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 continuacién de la embo-
lizacién transarterial con particulas de los aportes arteriales a la fistula desde la arteria occipital. (C) Embolizacién transarterial con
particulas e histoacryl de la rama retroauricular. (D) Control final desde la ACE izquierda muestra el cierre completo de la fistula

gura 22) o particulas y coils por via transarte-
rial (Figura 23).

6.6. Evaluacion del tratamiento endovas-
cular

En la evaluacién del tratamiento endovas-
cular se estudi6 la via de abordaje, el material
de embolizacién, el nimero de ramas arteria-
les embolizadas y el nimero de sesiones de em-
bolizacién.

6.6.1. Resultado del tratamiento

En la valoracién de los resultados tras el tra-
tamiento se establecieron dos criterios: el cri-
terio clinico y el radiolégico. La valoracién se
realizé antes del alta hospitalaria del paciente.

Para la valoracién clinica se realiz6 anam-
nesis y exploracion fisica. La clasificacién se
hizo en funcién de la presentacién clinica ini-
cial: mejorfa completa o desaparicién de los
sintomas, mejoria parcial, persistencia de la
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Figura 23. Caso 2. FAVD tipo I del seno lateral en una mujer de 63 aflos que consulté por actifenos.

(A) La arteriografia selectiva de la ACE derecha muestra la existencia de una comunicacién arteriovenosa rdpida 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 embolizacién
transarterial con particulas finalizando con liberacién de coils en la arteria occipital derecha. (E) Imagen de control desde la ar-
teria meningea media durante la embolizacién transarterial con particulas. (F) El control final desde la ACE derecha muestra
el cierre completo de las aferentes a la FAVD
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clinica, progresién o exitus. La valoracién cli-
nica después del tratamiento viene represen-
tada por la variable estadistica “evolucion cli-
nica tras la embolizacién”. Ademas, se prestd
especial atencién a las posibles complicacio-
nes secundarias al tratamiento, tanto conser-
vador como intervencionista.

El criterio radiolégico se basa en la evalua-
cién del cierre de la fistula en la arteriografia
de control, que es la técnica aceptada como
“gold standard” en este tipo de patologia vascu-
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lar. En la evaluacién angiogrifica establecimos
dos grupos, segin el cierre de la fistula era
completo o parcial. En los casos que la terapia
endovascular logra la desapacién de los sinto-
mas y el cierre angiografico parcial pero segu-
ro, valoramos el resultado como aceptable o
bueno, y no consideramos oportuno someter al
paciente a otra sesién de embolizacién puesto
que existe una desproporcién entre el benefi-
cio y el riesgo del procedimiento.

Tabla 5. Los agenles embslizantes emplcn.di.m- en el tratamienio ﬂr lax FAVIY.

Particulas de EmH-m CONTOLUR™ Diseindom prra La s limion vascular, Rango de tamafios: 45150,
polivenilo- e Bosten Scdentific I50-2500 250155, 355-500, S00-T10, 710100 ¢ 10001 18D jam
alcohol (PYVA) TARGET'-"' {Frgura 13)
Microesteras de hidrogel Babricadas o panis de PV A,
Bead Block™ h:lnmplrillhﬂ-.. 1|Idn~l|1r|:.u., i resbsaorkahbes g eviin calibesdas
de BiaCare Inc con precisiin { Figum 14). Rango de amaties: 100-300, 500500,
00700, 700G, S0 | 300 pen
EMBOSPHERE® Microesberas de un volmmon de lml o 2ml v gque pocden mibuine
e B.iglpﬁﬂg masdical ™ de material peara embolizacidn de tumaees {Figuma 15)
Liguidos Hisromerd © Daterna de Mondenero de n-baril-2 - uncacnilars, que polemeriza sdpidamienre
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Therapeutics, Inc. de mnelio miceomizado sspendido paga proporc lonar contmae
para la visualimcidn bajo fuseoscopia Es preciso wilizor un
microcurétes de pdministracidn comparible con DEMO
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Coils de HMm‘lE‘ Embalic medianie inyecciin de luidies desominado Delivery Pusher, E
liberacitn Swvstem (HES HES vierwe wiva copa exterios de pelimeso hidedilo (Figura 21D, 5
mnica e Micreventiom® cotercializ en § ramadfios: HES- 10 de O 38mm e dibments, HES-
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6.6.2. Seguimiento de los pacientes

En el seguimiento realizamos una valoracién
clinica del estado del paciente y una angiogra-
fia de control antes del alta, a los 6 meses y des-
pués anual hasta pasados los 5 afios del episo-
dio; siempre y cuando no se produjera una re-
currencia que requiriese una nueva actuacion.

Empleamos los mismos criterios clinicos y
radiol6gicos en el seguimiento que en la eva-
luacién del resultado del tratamiento. La valo-
racién clinica durante el seguimiento se co-
rresponde con la variable estadistica “evolu-
cién clinica a largo plazo” mientras que el re-
sultado final de la terapia endovascular desde
el punto de vista técnico se corresponde con la
variable estadistica “resultado de la emboliza-
cién en la arteriografia de control”.

6.7. Métodos estadisticos

6.7.1. Recogida de datos

La historia clinica 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 estadisticos.

La informacién recogida en las 46 fichas,
una por paciente, se almacend en un fichero
del programa Excel con formato de “hoja de
calculo”. Desde este fichero se transfirié la in-
formacién a una hoja de datos del programa es-

tadistico SPSS.

6.7.3. Andlisis descriptivo de la muestra.

Inicialmente realizamos un anilisis explo-
ratorio de la muestra para valorar qué variables
podian tener mds importancia. El primer paso
fue la definicién de las variables estadisticas a
estudio a partir de las caracteristicas del grupo
de pacientes. A continuacién realizamos una
tabulacion de los resultados empleando medi-
das de frecuencia, de centralizacién, de disper-
sién y de localizacion.
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6.7.3.1. Definicién de las variables:

Sexo: wvariable cualitativa dicotémica
(hombre/ mujer)

Edad: variable cuantitativa continua.

Edad-2: variable cualitativa ordinal con
tres intervalos (menor de 40 afios/ de 40 a 59
afios/ 60 afios 0 mayor)

Afo de diagndstico: variable cuantitativa
discreta.

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

Clinica: variable cualitativa nominal (he-
morragia intracraneal/ actifenos/ crisis convul-
sivas/ déficit neurolégico focal no hemorragi-
co/ parilisis par craneal/ cefaleas o sintomas de
hipertensién intracraneal/ hallazgo incidental)

Forma de presentacion: variable cualitativa
dicotémica (hemorrdgica/ no hemorrdgica).

Tiempo de evolucién: variable cuantitativa
continua expresada en meses. Hace referencia
a la duracién de los sintomas, desde el comien-
zo de la clinica hasta el momento del diagnés-
tico de la FAVD.

Localizacién: 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 11/ tipo 111/ tipo IV). Hace referen-
cia a los grupos de la clasificacion 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 retrégrado/ flujo
ante y retrégrado/ venas corticales de drena-
je/ dilataciones venosas/ venas corticales y
dilataciones venosas). Esta variable hace re-
ferencia a la direccién del flujo de drenaje y



Material y métodos H

Tabla 6. Ficha de datos del paciente |
- | s Edal2: l
my ) Merss de 43 wim
Agpellidon: At e Sesgrdsiben O Ee 42 a0 590 afum
03 i ik ||
Pevoedenciar
| O Aragim 0 L g 0 v
B4® el b | 3¢ de cnasn
Asaisedonivs perasnales
B Tenmsaisam, B Antruebies e st fssala O =i sivruckenies de iniceés
[ Coegen congénizo L1 lacptrormbos Kopewis consshecions] {
Chiniea:
O Memwsrmgia wu v nasecal O Chises comunilsinas 0 Maralisie par romsecal
O Asiibrnes O Dédicit neecigion focall res hemoreigions O Ceitaleas
O Mg iniderinal |
Frrma de prosentacuins Thrmps de wvoluckin: ]
5 Mk
Localizas ki |
O Serws laireal O Serws kv linal sapwrias IO Fuma gumicrion I B amsirrr
Tipee dhe PAYTP segiin La clasitlic scsin de Dhindgan v Merland |
at ou o o
Terrorks de las rainsh it & b PAVD: ]
1 bs ACE DAy DU bsswowmwbal D) Vs owsons |
Dorrmugie vonama:
B Phipo imncastyienae B Flups arme-srimdzaks B Ve cormicales ibe dienaje
[ Hugr menigrado [ Wienas sxariicales de deenaje ¢ dilatsciones 103 [bstnc s wrrmsas J
Estadis diel st Thﬂ-ihwﬁufﬂml |
O Dievwrseablie O Trommbsmanks |
Fecha dol procedimbrmio 1
oo [m (= | 04 }
Trarsmisnn
O Fanhwdizcito rarirmerial O Embsedizacutn sraswanval § traswvrs s IO Endwshiic i imanasnirial sepusls e
P T T e Ermheslitw st Brarmaitisiial et radiescinagia |
Vs de aivpss
B Anwrasl B Arerial p vess 0} Viwama
hletrrial de embuelizas e
O Maniculss 0O Casls IO Molameriad plistics y crsh
O Matotial plistiao O Pafticubis g ool IO Bhanerioad pliistss y onwy
1 Parricetin ¢ premprinl phisgion - -
0O I mawes apores cermmbos
N de ramas aborenoes mmbolizadas (R REL TR Db
Fecha de bs arteriogradia & conirult
O Cmod ] O Commr £ O Conrral 1 O Cmracd 4
Fecha de b TC: |
O Cameecd | 0 Cawanil £ B ol 3 O Cirmowcdl 4
Fecha del B8:
[ i | O Cammind I B Cosnieed 3 [ Caminid & .I
Complicas e
[} Jlln'..'.’hlh'—rd':r-'-ﬂ O Cealgia 0 Secundsnias o b ancsieia
O Watnirs Rscermcutn amenal O Tarambosambsslisme paalmsnar
Evolaciin clinkca tras la swbolcaciin
O Mejotia comples O Mejueia pasial I3 Pregreiiin O Exitus
Evedacuin clinka a largn plasea J
| O Mepsiapomplets (] Wi paicial B Progresiin O Esitus
Hemnilvasd de bi embaline i
O ey comyph O Cierre
Monolscwsfien i

83



m Estudio comparativo clinico-morfol6gico de las fistulas arteriovenosas durales intracraneales. Diferencias en el tratamiento endovascular

otras caracteristicas angidgraficas del drena-
je venoso.

Estado del seno dural: variable cualitativa di-
cotémica (permeable/ trombosis parcial o
completa). Esta variable hace referencia a si se
objetiva o no afectacién del seno de drenaje
dural en la arteriografia diagndstica.

Tratamiento: variable cualitativa nominal
(embolizacién transarterial/ embolizacién
transvenosa/ embolizacion transarterial y
transvenosa/ embolizacion tras arterial segui-
da de cirugfa/ embolizacién transarterial segui-
da de radiocirugia). Esta variable expresa la
modalidad terapéutica empleada.

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

Material de embolizacién: variable cualita-
tiva nominal (particulas/ material pldstico/
coils/ particulas y material plastico/ particu-
las y coils/ material plastico y coils/ material
plastico y onyx).

Niimero de sesiones de embolizacion: variable
cuantitativa discreta.

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

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

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

Evolucién clinica tras la embolizacion: varia-
ble cualitativa nominal (mejorfa completa/
mejorfa parcial/ progresién de los sintomas/
exitus). Esta variable refleja la valoracién cli-
nica tras el tratamiento y antes del alta hospi-
talaria del paciente.

Evolucion clinica a largo plazo: variable cua-
litativa nominal (mejorfa completa/ mejoria
parcial/ progresién de los sintomas/ exitus).
Expresa la evolucién clinica del paciente en el
seguimiento a largo plazo.
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Resultado de la embolizacién en la arteriogra-
fia de control: variable cualitativa nominal (cie-
rre completo/ cierre parcial). Expresa el resul-
tado final de la embolizacién desde el punto de
vista técnico.

6.7.3.2. Medidas de estadistica 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 centralizacién, es decir la
moda, la mediana y la media sirven para deter-
minar los valores centrales o medios de la dis-
tribucion.

Las medidas de dispersién, como la desvia-
cién tipica, dan una idea sobre la representa-
tividad de las medidas centrales, a mayor dis-
persién menor representatividad.

Las medidas de localizacién, como los cuar-
tiles y los percentiles, son dtiles para encontrar
determinados valores importantes, para una
“clasificacién” de los elementos de la muestra
o poblacién.

6.7.4. Pruebas estadisticas de contingencia

En este trabajo el nivel de significacién es-
tadistica se fijé para p=0,10. Una seguridad del
90% lleva implicito un valor de p<0,1.

En la asociacién de variables cualitativas
usamos el test chi-cuadrado. En la investiga-
cién 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 més categorias mu-
tuamente excluyentes. Las proporciones son
una forma habitual de expresar frecuencias
cuando la variable objeto de estudio tiene
dos posibles respuestas, como presentar 0 no
un evento de interés (enfermedad, muerte,
curacién, etc). Cuando lo que se pretende es
comparar dos o mds grupos de sujetos con res-
pecto a una variable categérica, los resulta-
dos se suelen presentar a modo de tablas de
doble entrada que reciben el nombre de ta-
blas de contingencia. Asfi, la situacién mas
simple de comparacién entre dos variables
cualitativas es aquella en la que ambas tienen



s6lo dos posibles opciones de respuesta (es
decir, variables dicotémicas) [259].

Cuando queremos determinar si existe una
relacion estadisticamente significativa entre
las variables estudiadas, la metodologia de
andlisis de las tablas de contingencia depen-
derd de varios aspectos como son: el nimero
de categorias de las variables a comparar, del
hecho de que las categorias estén ordenadas o
no, del nimero 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 estandar de andlisis de las tablas de
contingencia en el caso de grupos indepen-
dientes [259, 260,261,262,263].

La prueba chi-cuadrado (y*
te de independencia de variables aleatorias
cualitativas permite determinar si dos varia-

) en el contras-

bles cualitativas estdn o no asociadas. Si al fi-
nal del estudio concluimos que las variables no
estdn relacionadas podremos decir con un de-
terminado nivel de confianza, previamente fi-
jado, que ambas son independientes.

Para su computo es necesario calcular las
frecuencias esperadas (aquellas que deberfan
haberse observado si la hipétesis 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-
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nas), se calcula el valor del estadistico como
sigue:

[{'.il

:-*EE

donde:

O, denota a las frecuencias observadas. Es
el ndmero de casos observados clasificados en
la fila i de la columna j.

E; denota a las frecuencias esperadas o ted-
ricas. Es el ntimero de casos esperados corres-
pondientes a cada fila y columna. Se puede de-
finir como aquella frecuencia que se observa-
ria si ambas variables fuesen independientes.

Asi, el estadistico % 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 estadis-
tico), mayor serd la relacién 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 asi un
test no dirigido (test de planteamiento bilate-
ral), que nos indica si existe o no relacién en-
tre dos factores pero no en qué sentido se pro-
duce tal asociacién.
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El resumen de los datos personales, la clini-
ca, la localizacién, el tipo de FAVD segin la
clasificaciéon de Djindjian y Merland [15], el
tratamiento, el resultado y la evolucién de los
46 pacientes diagnosticados de fistula 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 .

Resultados E

Entre todas las variables estudiadas, existen
tres caracteristicas de mayor relevancia desde el
punto de vista clinico, que son la localizacién
de la FAVD, el tipo de FAVD segtin la clasifica-
cién de Djindjian y Merland [15] y la forma de
presentacién hemorrdgica o no hemorragica.

La tabla 8 resume las caracteristicas de las
fistulas segin la localizacién del seno de dre-

Tabla 7. Datos personales, clinkca, localizacion v tipo de FAVD, tratamiento recibido, resultado de la
embolizacidn v evolucion clinica de bos pacientes con FAVD sometidos a terapia endovascular.

Caso Edady  Clinica Localizacion  Tipo Tratamiento Cierre Evolucidn
SEND
| BENY Crisis Larcral I Embolizaciin TA (2} Parcial Mejoria
convulsivas parcial
2 &30 Acilenos Lsteral | Embolizackin TA (2} Complers  Mejoria
- - completa
| 54/M Aciifenos Lateral I Embolizaciin TA (4)  Completo  Mejoria
comypheta
4 200V Acifenos Lateral | Embolisciin TA (2}  Complero  Mejoréa
= completa
5 M Aciifenos Lateral I Embolizaciin TA (1} Completo  Mejoria
completa
i B0 Pardlisis Lateral I Embolizackin TA (2} Parcial Mejoria
ATV b parcial
[ craneal -
7 WM Actifenins Latcral I Embolizaciin TA (2} Completo  Mejoria
completa
H 53 Acilenos Lareral Il Embolizacidn TA (2} Compleo  Mejoréa
N - . B parcial
g B Afiia, Lateral n Embalizciin TA (2} Porcial Mejoria
depresiiin N - . B completa
0 46/ Acifenos Lateral n Embolizaciin TA (3} Completo Mejoria
y TV completa
11 3NV Alveracions  Lateral I Embolizaciin TA (3} Completo  Mejorda
visuales y TV completa
12 24/M Awtifernos Lateral I Embolizaciin TA (6)  Parcial Mejoria
vy TV n1mp||,-|=
13 T3V Aciifenos Lasreral 1l Embolizackin TV Marcial Mejoria
. - . il
I+ TR Crisi Lateral m Embalizaciin TA (1) Parcial Miejoria
convulsivis parcial
I3 41M Criss Lateral i Embolizckin TA (6)  Pacial Mejorka
convulsivas completa
16 590 Hemorragia  Lateral 1 Embolizacikin TA (6} Parcial Mr'p:ﬂ'lia
parcia
17 LLE TR Hemosragin  Lareral i Embolizesin TA (4)  Complan Mejporta
o N B completa
18 491 Acilenas, Lateral m Embolizaciin TA (4} Parcial Mejoria
cefaleas completa
19 40 Hemormgaa Laperal Y Embolizciin TA (2} Completo  Mejoria
- . completa
0 el Crisis Lasteral IV  Embolizackin TA (1) Complete  Mejoria
convulsivae parcial
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Caso Edady  Clinica Lecalizacidn  Tipo Tratamiento Clierre Evaslucidn
SR
p1] 58/ Hemormgaa  Lateral IV Embolizackin TA (2} Complao Mejoria
N - B . - completa
12 550 Cetabeas Longitudinal 1] Embolizaciin TA (1} Completo  Mejeoria
superior completa
13 2N Aleracioness  Longitudinal 11 Embolizackin TA (2) Mcjoria
visuales supetior y cinugla completa
14 510 Crisis Longrtudinal | Embolizaciin TA (2} Complero  Mejoria
convulsivas  superior v RO wompleta
25 N Crisis Longiudinal 1V Embolizckin TA (4} Complea Mejoria
convulsivas  superior N B B - completa
6 56V Hemormagia  Longitudinal 1V Embolizcidn TA (2} Complato  Meporia
| - SUperiorn N B . - comgpleta
27 n Cefabeas Lemgitudinal 1V Embolizaciin TA (2} Complea  Mejoria
SUPELEIT completa
8 6B Hemorragin  Longitudinal 1V Embolizackdn TA (2} Completo  Mejoria
SUPCIIOr completa
19 LTk Hemormagin - Longitudinal 1V Embolizciin TA (4 Completo Mejoria
SUPLriOT completa
0 sV Crisks Longitudinal IV Embolizacsdn TA (8} Parcial Mejoria
convulsivas  superior - prarcial
ET 1#}? Crisis VLI:InEiI'I.IIi.'I"IiII. Wim;]lmmniTﬂiff}if:thm ﬂrﬁj:rﬂa
convulstvis I.I.TIEI“IJI ﬂ1mp'||:!r|
32 T Actifemos Longinedinal [V Embolizacitn TA (4}  Complete Mejoria
superior y TV . B complers
i3 an Hemiespasmo  Posterior M Embalizacitn TA (9} Parcial Hrjnr[-'l
Iz jarcia
1L I Y Hidrocefalia  Posterior IV Embolizscion TA (4 Complers Mejoria
- N . - completa
0 83w Hemormagin  Posterior IV Embolizaciin TA (3}  Completo HEJL'_H{-H
parcia
36 60N Hemorragia  Posterior IV Embolizacion TA (3} Complers  Mejoria
| - B N . - comglets
L} 380N Hemorragia  Posterior IV Embolizaciin TA (8}  Complete Mejoria
completi
is 47N Hemormagia, Posterior IV Embolizaciin TA (4 Pascial Mejoria
parilisis complera
nervio
cranisl
o B8V Hemormagin  Posterior IV Embelizacion TA (2} Parcial Mejoria
parcial ¥
exits
40 &I Heevormagia  Posterior IV Embolizscion TA (2} Complets  Mejoria
N - B N N - complets
41 &9 Parilisis Posterior IV Embolizaciin TA (2} Completo Mejoria
nervin comglets
craneal
41 410 Hemormagia  Pasterior IV  Embolizscion TA (5)  Parcial Mejoria
- B N . B comglera
43 51 Hemworragin  Posterior IV Embolizscidn TA (3} Parcial Hl.-jr_rr{-n
parcia
44 43M Aslntoimirica  Anteriorn I Embolizscion TA (2} Complens ]'-'lcj-.]lfa
- B parcia
L R T Macrocefalin  Anterior Il Embolizaciin TA (2} Parcial Mejoria
completa
46 35N Hemorragia  Anterior IV Embolizacion TA (2)  Completo Mejoria
comyplets
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Resultados ”

Tabla & Caracteristicas de las FAVD sepin la lecalizacion del sene de drenaje.

Sena Seno Fosa Fosa
lateral  longitudinal  posterior  anterior
sSUpeTior
N pacientes 11 11 11 3
Sexn Hombre 47 .6% Al.8% 1007 o, Tl
Mujer 524'% 15.2% 33, 3%
Edsd media 513 54,7 587 LK
Antecedente 47.6% R 313,3%
Clinica Hemorrdgica 1% 1A% 1.7 13,3
No hemorrigica 3% 12.1% 27.3% Oy, T
Tipo I 23E%
11 18, 01% 2% &6, T
] 23.8% 1'%
A 14,3% 12.0% 00,9, 13, 3%
Seno afectado 18, 0'% 18,2%: 91,
T ratamiento Emboalizacion TaA B]% T2.0% 130T, 100,
Embaolizacidn TA « TV 14, 3% 9 1%
Embolizacion TA = 21%
cimgln
Embolizncidn TA +
raciocimgia 9, 1%
Embolizaciin TV 4.5%
Agente embolizante  MMunerial plistico 3B, 1'% 12.1% 63,6% B0, T
Particilas 19°%: 18.7%
Coils 4.5%
Coils y pamfoulas 4.5% 1%
Conils ¥ material plisgico 1 9% 91% 9. 1% 13,1
Parriculas ¢ material 2,5% 21% B 1%
phistico
Oy y marerial plistico 4.5%
Media de seshones 76 2 1.9 1
Media de ramas
cambol[zalas 255 3 4 2
Chirre Commpleto 51 S s 4. 5% 56, 7%
Parcial 43% Q1% 453.5% 13.3%
Evolucidn clinica Mejorin complets TR B0, h1,6% B, T
Mejorin parcial 13%: 9 1% 6, 15 13, 3%

naje. En 21 pacientes (44,68%) la localizacién
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, segtn los
criterios angiograficos de la clasificaciéon de
Djindjian y Merland [15], 5 fistulas eran tipo I

(10,9%), 13 tipo II (28,3%), 6 tipo 111 (13%) y
22 tipo IV (47,8%). Las caracteristicas 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 critico y
condiciona un peor pronéstico, nos plantea-
mos cuales son los factores que diferencian al
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Tabla 9. Caracteristicas de las FAVD sepin los diversos grupos de la clasificacion de Djindjian v

Merland.
Tgol Tgoll Tigolll TipoIV
NY pacientes 5 13 B 2
Sexo Hombre 0% i5A% 833% BiS%
Mujer 6% 462%  167%  181%
Edad media 51.75 43,38 53 §¥1.9
Antecedente BON: 15.4% 3% 273%
Clinica Hemomigicn LER T T Y
Mo hemorrioica [ O 100% 66, 7% i 4
Localizacién Senn laeral (0% 615%  833% 136%
Seno longiudinal superiorn 23.1% Y4
Fesa posterior 167%  45,5%
F\'I'l.‘ﬂ ARECFIGP 1 '_.i, % -|,5'!l||
Zeno afectado () 1H5% 68,T% 1%
Tratamientas Embolizacion TA 100 SiE% 1% 93.5%
Embolizacion TA = TV 23.1% 4.5%
Embolizacidon TA # clrugia Tt
Embolizacion TA & r.n|:'|1n|.'in|;;|':| 7. 7%
Embolizacion TV v
Agente Embolizante Material plistico 20% 50% 833%  TA T
Puarticuls I0% 151% 1%
Ciils T.7%
Cobls y puisticuls 20% 4.5%
Coils y material plisgico 20% 50,8% 1%
Particuls y material plissico 0% T 167%  4.5%
Oy v material plistico [k
Media de sesiones K. 2 2 1
Media de ramas
embolizadas 2 121 5 ¥
Cierre ':-I"lllr'll:hi BN fl-]j"il lﬁl.?'fu ?T.!""'i'-
Parclal 0% i8.9% B3 1L7%
Evalucidn clinkca Mejoria completa B0% e 1 S0,0% T1. 3%
Mejosia parcial 209 Lk S0 i 1

grupo de pacientes de presentacién hemorra-
gica del grupo de presentacién no hemorrigi-
ca. La tabla 10 resume las caracteristicas de los
dos grupos.

7.1. Contexto epidemiolégico del trabajo:
deteccion de FAVD en Aragén y La Rioja

7.1.1. Deteccion de fistulas arteriovenosas
intracraneales

El equipo de neurointervencionistas de la
Seccién de Neurorradiologia del Hospital Uni-
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versitario Miguel Servet diagnosticé y traté 87
pacientes con fistulas 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-
necfan al 4rea de referencia del hospital para
Neurorradiologfa Intervencionista, a saber, las
Comunidades Auténomas de Aragén y La
Rioja (Grifico 1).

7.1.2. Detecciéon de FAVD
En el estudio de la deteccién de fistulas ar-
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Tabla 10, Caracteristicas de Lis FAVD semin la forma de presentacion elinica, hemorrigica o no.

Mo hemorrigica Hemaorrigica
M pacientes 50 165
Sewn Hombre 03, 3% Bl1.3%
Mujer 16,7% 18,3%
Edad media 495 .12
Antecedente 13, 3% 25'%
Localizaciin Seno lateral 56, 7% 25%
Seno longitudinal superior M, T 18,.8%:
Fosa posterior 107% 50%
Fera anvierior &, s 6, 3%
Tipe | |6, T
I 43,3%
1} [3,3% 12,5%
LY 26, 7% B1.3%
Seno afectado 26, 7% 15,8%
Tratamicnto Embolizackin TA T, 7% 100%:
Embolizackin TA + TV 13,3%
Embolizackin TA + cirugia 3.3%
Embolizaciin TA + RO 5.3%
Embolizackin TV 1.3%
Agente Embolizante Masterial plistico 43, 3% 3%
Partfculas 13,3% 12,5%:
Coils 1%
Coils v particulas [ 1Y
Coils v materinl plistico 20% 6,3%
Particubias i mafiraal p[.i'-!nm 1% i, 4
Crnyx v maberial plistico 1.3%
Media de sesiones 1.2 181
Media de ramas
embolizadas e 1,38
Cierre Completo 63, 3% fid. 3%
Parcial W, 7 3. 5%
Evoluciin clinica Mejoria comgpbera 0% ¥k
Mejoria parcial 0% 5%

teriovenosas durales intracraneales es impres-
cindible la realizacién de una arteriografia pa-
ra determinar con exactitud la localizacién del
“shunt”. Dado que las FCC de tipo A de la cla-
sificacién de Barrow no son fistulas arteriove-
nosas durales propiamente dichas porque la co-
municacién arteriovenosa (brecha) es directa,
se excluyeron 10 pacientes del 4rea de referen-
cia. Dos pacientes con FCC tipo A ya habfan
sido excluidos del grupo porque no pertenecian

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

7.1.3. Tasa de deteccion de FAVD

Las C.C.A.A. Aragén y La Rioja, cuyo
centro referencia para Neurorradiologia In-
tervencionista es el Hospital Miguel Servet,
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Tabla 11. Tasa de deteccion de FAVD
en las C.C.AA. de Aragin v La Rinja.

Afn Tasa de deteccidn
e | OCLOO) Bl rasnnes

1953 0,14

1994 0,20

1995 0,61

199 055

1997 041

1993 .35

1994 041

2000 054

200 0,27

2007 IEE

2003 020

2004 0,39

2005 0,23

1006 038

alcanzan el millén y medio de habitantes en
conjunto y la variacién de la poblacién a lo
largo del tiempo es escasa (Tabla 11). Segin
los datos del Instituto Nacional de Estadisti-
ca (INE) del censo del afio 2001, la pobla-
cion de Aragon era 1.204.215 habitantes y la
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de La Rioja era 276.702. La variacién pobla-
cional entre el censo de 1991 y 2001 fue de
15.398 habitantes en Aragény 13.268 en La
Rioja.

La tasa de deteccién de las FAVD es 0,35
por 100.000 habitantes por afio. El intervalo
de confianza del 95% para la tasa de deteccién

se calculé de acuerdo a la distribucién 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 proporcién de hombres y mujeres varié
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 aumenté 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 (Gréfico 3).

El test chi-cuadrado (x*=10,382) demostr6
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 clasificacion de Djind-
jian y Merland

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

7.3. Edad

La edad media de la muestra fue 52,27
afios, con una desviacién tipica de 15,593. El
intervalo de confianza para la media al 95%
era 47,53 - 57,01. Los valores minimo y méxi-

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

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

Aunque las fistulas de grado IV predomi-
nan en los pacientes de 60 o més afios y hay
una tendencia a mayor grado de la fistula se-
glin aumenta la edad, no hemos constatado di-
ferencias estadisticamente significativas en
cuanto a la edad entre los diversos grupos de la
clasificacion de Djindjian y Merland [15].

7.3.2. Diferencias en cuanto a la edad segun
la forma de presentacion

En el grupo de pacientes con FAVD de pre-
sentacién no hemorrdgica la edad media era
49,5 afios mientras que en el grupo de presen-
tacién hemorrdgica la media de edad se eleva-

baa 57,12 afos.
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Agrupamos a los pacientes segiin su edad
en 3 intervalos: menores de 40 afios, entre 40
y 59 afios y 60 afios 6 mayores (Gréfico 4).

En el grupo de presentacién no hemorragi-
ca el 33,3% de los pacientes era menor de 40
afios, otro 33,3% tenfa entre 40 y 59 afios y
otro 33,3% era mayor de 60 afios.

En el grupo de fistulas hemorragicas no ha-
bfa menores de 40 afios, el 56,3% de los pa-
cientes tenfa entre 40 y 59 afios y el 43,8% te-
nia mas de 60 afios. Desde el punto de vista es-
tadistico, existen diferencias significativas en-
tre el grupo de pacientes que debuté con he-
morragia y el grupo de pacientes con clinica
distinta de la hemorragia en el test chi-cuadra-

do (x*=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 relacién a
la aparicién de la fistula arteriovenosa dural
(Grafico 5). En 9 pacientes (19,5%) existia
un traumatismo documentado. En dos pa-
cientes (4,3%) se consideré que la fistula era
congénita.

En el caso 15, la paciente de 41 afios pa-
decfa macrotrombocitopenia constitucional
en el momento del diagnéstico, y estaba en
tratamiento con anticonceptivos orales. Re-
ferfa crisis parciales complejas, de comienzo
visual desde 3 afios antes y la arteriografia
diagnéstica demostré la existencia de una
FAVD tipo III en el seno sigmoide izquierdo
con muiltiples aferentes desde la ACI, ACE y
la arteria vertebral.

En el caso 18, el paciente de 49 afios con-
sulté por acifenos y cefaleas referfa, como
Gnico antecedente personal de interés, la in-
tervencion quirdrgica de un neurinoma del
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Grifica 6. Antecadentes personales de los pacientes con FAVD wpin su localizacidn
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acustico. La arteriografia diagndstica mostrd
la trombosis completa del seno lateral izquier-
do y parcial del derecho y la existencia de una
fistula arteriovenosa dural grado III en el se-
no lateral izquierdo.

En el caso 3, la paciente de 54 afios pade-
cié una fistula carétido cavernosa dural tipo D
de la clasificacién de Barrow [18], ante la difi-
cultad del acceso venoso, fue tratada de forma
conservadora mediante compresiones, sin me-
jorfa clinica. Al cabo de un afio, en el control
arteriografico se objetivo la aparicién de una
fistula arteriovenosa dural paralela, con drena-
je al seno lateral, grado 1.

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

La distribucién de los antecedentes perso-
nales segin la localizacién del seno de drena-
je fue peculiar (Gréfico 6). En el grupo de pa-
cientes con FAVD del seno lateral, 10 pacien-
tes (47,6%) tenfan un antecedente personal de
interés relacionado con la aparicién de la
FAVD: en 6 casos era un traumatismo previo,
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en un paciente el tratamiento de una FCC pre-
via (caso 3), en otro paciente se consideré que
la fistula era congénita (caso 5) una paciente
padecia macrotrombocitopenia constitucional
(caso 15), y, por dltimo, en un paciente, una
intervencién quirdrgica en el dngulo ponto-ce-
rebeloso (caso 18).

En el grupo de pacientes con FAVD del
tentorio o la fosa posterior, existia un antece-
dente traumatico en 3 de los 11 pacientes
(27,3%). Una de las tres FAVD de la fosa an-
terior se consideré 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 (%*= 7,805) para un valor de p=0,05.

7.5. Clinica

La presentacién clinica fue variable: el
34,8% de los pacientes debutaron con hemo-
rragia intracraneal, el 23,9% refirieron acife-
nos, el 19,6% presentaron crisis comiciales, el
6,5% padecieron un déficit neurolégico focal
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y otro 6,5% pardlisis de algin par craneal
(Gréfico 7). Las cefaleas y los sintomas 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
clinicas entre las FAVD de distintas locali-
zaciones

Parte de las manifestaciones clinicas est4
condicionada por la localizacién de la FAVD
(Grifico 8). En el grupo de 21 pacientes con
una FAVD en el seno lateral, las manifesta-
cién clinicas mas frecuentes fueron los aci-
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 neurolégico focal y
otro paciente padecié la pardlisis de un par
craneal.

En el grupo de 11 pacientes con una FAVD
en el seno longitudinal superior, el motivo de
consulta més 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 referfa acu-
fenos, otro cefaleas y otro un déficit neurold-
gico focal.

En el grupo de 11 pacientes con una FAVD
en la fosa posterior, la forma de presentacién
mas frecuente fue la hemorragica, en 8 pacien-
tes (72,7%). Dos pacientes sufrieron parilisis de
pares craneales y otro paciente referia cefaleas.

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

Las diferencias en las manifestaciones cli-
nicas son evidentes entre los grupos segtin la
localizacién, siendo mds agresivas las FAVD de
la fosa posterior. Desde el punto de vista esta-
distico, estas diferencias son significativas en
el test chi-cuadrado (¢*=45,885) para un valor
de p=0.

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

En el grupo de 5 pacientes con FAVD tipo
I, la clinica fue benigna en la mayoria de ca-
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sos: 4 pacientes referfan actfenos y uno sufria
crisis convulsivas.

En el grupo de 13 pacientes con FAVD ti-
po 11, 5 referfan acdfenos (38,5%), 3 sufrian un
déficit neuroldgico progresivo (23,1%), dos su-
frian cefaleas, uno crisis convulsivas, otro pa-
rdlisis de un par craneal y en un paciente el ha-
llazgo de la fistula fue casual. Aunque ningin
paciente debuté con hemorragia, en el 30,8%
de los pacientes de este grupo la forma de pre-
sentacion era agresiva.

En el grupo de 6 pacientes con FAVD tipo
[11, dos pacientes debutaron con hemorragia y
otros dos con crisis convulsivas. Un paciente
referfa actfenos y otro sufria parilisis de un par
craneal. En este grupo la forma de presenta-
cién era agresiva en el 50% de los pacientes.

En el grupo de 22 pacientes con FAVD ti-
po 1V, 14 debutaron con hemorragia intra-
craneal (63,6%), 5 con crisis convulsivas
(22,7%), uno sufria pardlisis de pares crane-
ales, otro referia acifenos y otro cefalea. La
forma de presentacién se consideré agresiva
en el 68,1% de los pacientes con FAVD tipo
IV (Grafico 9).

La percepcion de ruidos o actfenos como
motivo de consulta es més frecuente en los pa-
cientes con fistulas arteriovenosas durales de ti-
po Iy II (Gréfico 10). El 80% de los pacientes
con FAVD tipo [ y el 38,5% de los pacientes con
FAVD tipo II referfan ruidos. Sélo el 16,7% de
los pacientes con fistulas tipo Il y el 4,5% de los
pacientes con fistulas tipo IV referfan acdfenos.
Este dato constituye una diferencia estadistica-
mente significativa en el test chi-cuadrado
(x*=14,866) para un valor de p=0,002.

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

Dentro de los diversos sintomas que aque-
jaban los pacientes y que motivaron la consul-
ta médica, también figuraban la cefalea, las cri-
sis convulsivas y la pardlisis de uno o varios pa-
res craneales. No obstante, no hay diferencias
estadisticamente significativas en cuanto a es-
tos sintomas entre los distintos grupos segtn la
clasificacién de Djindjian y Merland [15].
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7.5.3. Diferencias en cuanto a la clinica se-
gun la clasificacion de Djindjian y Merland
v las distintas localizaciones de las FAVD

Si dentro de cada localizacién tenemos en
cuenta los grados de la clasificacion de
Djindjian y Merland [15], observamos una
gran correspondencia de entre la presenta-
cién mds agresiva y las FAVD grado Il y IV
(Grafico 11).

En las FAVD en el seno lateral, la mayoria
de pacientes que referian acifenos padecian
una FAVD de bajo grado (I-II) mientras que
los pacientes que debutaron con hemorragia
tenfan FAVD de alto grado (III-1V).

En el grupo de FAVD en el seno longitudi-
nal superior, los pacientes que presentaron he-
morragia intracraneal padecfan FAVD tipo IV,
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asi como la mayorfa 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 tenfan una FAVD tipo IV.

En el grupo de FAVD en la fosa anterior, el
paciente que debuté con hemorragia tenfa una
FAVD tipo IV, mientras que los pacientes con
cefalea y asintomdtico tenfan una FAVD tipo II.

7.6. Forma de presentacion: hemorragica
y no hemorragica

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

El comportamiento de las FAVD en cuanto
a la forma de presentacién, hemorrdgica o no,
también varié segtn la localizacién del seno de
drenaje (Grafico 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 estadistico,
existen diferencias significativas en el test chi-
cuadrado (%*=9,550) para un valor de p=0,023.

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

En el grupo de 16 pacientes de presenta-
cién hemorrégica, las FAVD fueron clasifica-
das, por los hallazgos angiograficos, en 2 tipo
[l y 14 tipo IV (Gréfico 13).

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

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

Desde el punto de vista estadistico existen
diferencias significativas (p=0,001) en el test
chi-cuadrado (¢*=17,680) entre los dos grupos
de presentacién clinica en cuanto a los diver-
sos grupos de la clasificacién de Djindjian y

Merland.

7.7. Tiempo de evolucién de las manifes-
taciones clinicas

En 29 pacientes se registr6 el periodo de
tiempo referido por los pacientes de duracién
de los sintomas hasta el momento del diagnés-
tico de la fistula arteriovenosa dural, que osci-
16 entre algunas horas y 11 afios. Este dltimo
valor es muy extremo y justifica la lejanfa 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 mds representativas que la me-
dia en este grupo de pacientes. Esta afirmacion
se corrobora en el diagrama de caja (Gréfico
14) que se expone a continuacién: se observa
que el primer y tercer cuartil (bordes de la ca-
ja) son 0,15y 12 meses, siendo la linea central
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de la caja la mediana. El gréfico 14 también re-
fleja la existencia de un caso atipico, el ntime-
ro 15 y dos casos atipicos extremos, el 31 y el
33. Curiosamente los tres pacientes con valo-
res atipicos de la variable tiempo de evolucion
padecian crisis convulsivas. El paciente del ca-
so 15 que tuvo un tiempo de evolucién de los
sintomas de 36 meses. El paciente del caso 31
referfa crisis convulsivas desde hacfa 11 afios
(132 meses). El paciente del caso 33 tuvo un
tiempo de evolucion de la clinica de 60 meses.
En el grupo de pacientes con presentaciéon
hemorragica la media del tiempo de evolucién
de los sintomas fue 2,35 meses. Mientras que
en el grupo de pacientes con presentaciéon no
hemorrégica la media fue 19,9 meses.

7.8. Aportes arteriales a la FAVD

Los aportes vasculares a las fistulas arterio-
venosas durales intracraneales procedian en el
52,2% de los casos de ramas de la arteria caré-
tida externa (ACE), en el 6,5% de los casos de
ramas de la arteria carétida 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 fistula dependian de varios territo-

rios (Gréfico 15).

7.9. Patron de drenaje venoso de las FAVD

El drenaje venoso de las fistulas arteriove-
nosas durales intracraneales (Grafico 16) en
el 8,7% de los pacientes era isocorriente, en
otro 8,7% era retrégrado, en un 4,3% existia
flujo ante y retrégrado. El 17,4% de pacien-
tes tenia venas de drenaje corticales y el
58,7% tenfan venas de drenaje cortical y di-
lataciones venosas. Tan sélo un paciente te-
nia de dilataciones venosas sin venas de dre-
naje cortical (2,2%).

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

La presencia de venas de drenaje cortical se
demostré mediante arteriograffa en el 100% de
los pacientes con FAVD de la fosa posterior y
en el 90,9% del seno longitudinal superior. Por
el contrario, sélo estaban presentes en el 61,9%
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de las FAVD del seno lateral (Gréafico 17). Las
diferencias en el patrén de drenaje venoso en-
tre las FAVD de distintas localizaciones eran es-

tadisticamente significativas en el test chi-cua-
drado (x*=10,121) para un valor de p=0,018.

7.9.2. Diferencias en el patrén de drenaje
venoso segun la forma de presentacion de las
FAVD

Las arteriografias de diagnéstico inicial
mostraron que el patrén de drenaje venoso
en el grupo de 30 pacientes de clinica no he-
morréagica era muy variable: 4 pacientes te-
nfan FAVD con flujo isocorriente, otros 4
con flujo retrégrado, 2 con flujo ante y retré-
grado, 7 pacientes tenian FAVD con venas
de drenaje cortical, uno con dilataciones ve-
nosas y 12 con venas de drenaje cortical y di-
lataciones venosas.

El patrén de drenaje venoso en el grupo de
16 pacientes de presentacién hemorrdgica era
de mayor agresividad, ya que 15 pacientes te-
nian venas corticales y dilataciones venosas y
un paciente tenfa FAVD con venas de drena-
je cortical (Gréfico 18).

Estas diferencias en el patréon de drenaje
venoso, en la prueba (%*=12,754) para los gru-
pos de FAVD de presentaciéon hemorragica y
no hemorragica, 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 segtin la forma
de presentacion clinica, el nivel de significa-
cién estadistica aumenta.

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

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

A modo de resumen, el dato m4s significa-
tivo es que de los 35 pacientes que tenfan
FAVD con venas de drenaje cortical, 16 debu-
taron con hemorragia intracraneal (45,7%) y
de los 28 pacientes que tenfan FAVD con di-
lataciones venosas, 15 debutaron con hemo-
rragia intracraneal (53,6%).

Si ademds de la hemorragia, consideramos
como formas de presentacién agresiva el défi-
cit neurolégico focal progresivo o la parilisis
de un par craneal, en 21 de los 35 pacientes
con venas de drenaje cortical (60%) la forma
de presentacién clinica fue agresiva.

7.10. Afectacion del seno de drenaje

En 11 pacientes (23,9%) la arteriografia
diagnéstica demostré la afectacion del seno
venoso, con trombosis parcial o completa

(Gréfico 19).
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7.10.1. Diferencias en cuanto a la enferme-
dad del seno segun la localizacion de las
FAVD

En la arteriografia diagndstica se objetivé
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-
bia alteraciones del seno de drenaje. Desde el
punto de vista estadistico, no habia diferencias
en la afectacién del seno entre las distintas lo-

calizaciones de las FAVD.

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

La arteriografia diagnéstica demostré la en-
fermedad del seno en el 38,5% de las fistulas
arteriovenosas durales tipo I, el 66,7% de las
tipo Il y en el 9,1% de las tipo IV (Gréfico



Resultados w

Grrifico 20, Afsctacidn del sene venaso dural de drenaje ¢ gropas de la
elasificacidn de Djindjian ¢ Madand

H" de pacdeniaes

E

Fstnda del sona
w=res P ahils

werwr Al noks

bl

Bl

kg I l||_1.l- 1]

g 1T
Clasificscidn da Diindjion ¢ Marl and

il w

20). Las diferencias entre los grupos en cuan-
to a la afectacién del seno son estadisticamen-
te significativas para un valor de p=0,008 en
la prueba chi-cuadrado (x*=11,768).

Si la enfermedad del seno dural fuera la
causa o al menos un factor determinante en
la génesis de las fistulas arteriovenosas dura-
les cabria esperar que la frecuencia con la que
se demuestra la afectacién en la arteriografia
fuera similar en los diversos grupos de la cla-
sificacion 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 fistulas tipo I, por lo que
descartamos que la enfermedad del seno sea
la causa de la aparicién de la una fistula arte-
riovenosa dural. Por el contrario, aceptare-
mos como hipétesis que la enfermedad del se-
no juega un papel importante en el desarro-
llo del patrén de drenaje venoso. Por ello, es-
tudiamos cudl es la relacién existente entre
la afectacién del seno y el patrén de drenaje
Venoso.

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

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

7.11. Clasificacién angiografica

Basandonos en los hallazgos angiograficos y
de acuerdo con los criterios de la clasificacién
de Djindjian y Merland [15], en nuestra serie
(Gréfico 22) 5 fistulas 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-
cion de las FAVD segun la clasificacion de
Djindjian y Merland entre las FAVD de dis-
tintas localizaciones

La distribucién de las FAVD segn la clasifi-
cacién de Djindjian y Merland [15], diferia de
una localizacién a otra (Gréfico 23). En las
FAVD del seno lateral, el 23,8% eran tipo I, el
38,1% tipo 1, el 23,8% tipo Il y el 14,3% tipo
IV. Sin embargo, en el seno longitudinal supe-
rior la mayorfa eran de alto grado (72,7% tipo
[V). 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 estadistico en la prueba chi-

cuadrado (%*=25,940) para un valor de p=0,002.

7.11.2. Diferencias en cuanto a los grupos
de la clasificacién de Djindjian y Merland se-
gun la forma de presentacion de las FAVD
Dado que la clasificacién de Djindjian y
Merland [15] se basa en hallazgos angiogrifi-
cos y dado que existen diferencias significati-
vas entre los grupos de FAVD segtn la presen-
tacién hemorrdgica o no en cuanto al patrén

de drenaje venoso, como es de esperar también
existen diferencias entre estos dos grupos en
cuanto a la distribucién segin los tipos de la
citada clasificacion.

En el apartado 7.6.2 se ha comentado en
detalle estos resultados. En el grupo de pacien-
tes de presentacién hemorrégica, las FAVD
fueron clasificadas, por los hallazgos angiogra-
ficos, en 2 tipo Il y 14 tipo IV.

En el grupo de pacientes con otra clinica
distinta de la hemorragia, las fistulas fueron
clasificadas en 5 tipo I, 13 tipo II, 4 tipo 111, 8
tipo IV.

Desde el punto de vista estadistico existen
diferencias significativas (p=0,001) entre los
dos grupos de presentacién clinica en cuanto
a los diversos grupos de la clasificacion de
Djindjian y Merland [15].

7.12. Tratamiento

Los 46 pacientes de la serie se sometieron a
terapia endovascular. La embolizacién se utili-
26 como modalidad terapéutica tnica en 44
pacientes o combinada con radiocirugia (1 ca-
s0) o cirugfa (1 caso).
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En los 46 pacientes que se realizé terapia
endovascular, la via 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 emboligeno
utilizado, en 25 pacientes (54,3%) se us6 ma-
terial plastico, en 6 (13%) particulas de PVA,
en uno (2,2%) coils, en 4 (8,7%) se combina-
ron particulas y material pléstico, en 7
(15,2%) coils y material plastico, en 2 (4,3%)
coils y particulas y en uno (2,2%) onyx y ma-
terial plastico.

Considerando la via de abordaje y el mate-
rial empleado:

e Por via arterial (41 pacientes): en 25 casos
se us6 material pléstico, en 6 particulas, en 4
particulas y material pldstico, en 3 coils y
material pldstico, en 2 coils y particulas y en
uno onyx y material plastico.

¢ Por via venosa exclusivamente, se embolizé
en un caso, empleando coils.

e Combinado, por via arterial y venosa, se em-
bolizaron 4 fistulas arteriovenosas durales in-
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tracraneales, empleando material plastico y
coils.

El ndmero de sesiones de embolizacién
(Griéfico 24) oscil6 entre 1 y 4, siendo la me-
dia 1,87 y la desviacién tipica 1,046. El inter-
valo de confianza para la media de sesiones de
embolizacién 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 segun su localizacion

Cabe resefiar pequefias diferencias en el
tratamiento de las FAVD segin su localizacion
(Gréfico 25). Los 11 pacientes con una FAVD
de localizacién en fosa posterior fueron trata-
dos exclusivamente mediante embolizacién
transarterial. En 6 pacientes (55%) se consi-
guib el cierre completo y en 5 pacientes (45%)
el cierre parcial. En la evolucion tras la embo-
lizacién, 7 pacientes (64%) experimentaron
una mejoria completa y 4 pacientes (36%) una
mejoria parcial.
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En contraposicién, los pacientes con una
fistulas del seno longitudinal superior fueron
el grupo mas heterogéreno en cuanto al tra-
tamiento: en 8 pacientes se llevé a cabo una
embolizacién transarterial y en uno se reali-
z6 una embolizacién combinada, arterial y
venosa. En dos pacientes la embolizacién
transarterial se combiné con cirugia o radio-
cirugia. Los resultados fueron excelentes, el
cierre completo y la mejorfa completa se con-
siguieron en el 91% de los casos y el cierre
parcial y la mejoria 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 embolizacién
transarterial exclusivamente y 3 pacientes a
embolizacién transarterial y venosa (14%). En
un paciente la embolizacién fue transvenosa
(5%). Se consiguio el cierre completo del 57%
de las FAVD y el cierre parcial en el 43%. Des-
de el punto de vista clinico, el 67% de los pa-
cientes experimentaron una mejoria completa
y el 33% una mejoria parcial.

Siendo mayoritaria la via arterial para la
embolizacién, existen diferencias significati-
vas en cuanto al ndmero de ramas emboliza-
das. Se establecieron dos grupos de pacientes
que se habfan sometido a embolizacién trans-
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arterial, 45 en total, en funcién del ndmero
de ramas aferentes embolizadas. El primer
grupo lo constitufan pacientes en los que se
habian embolizado dos 0 menos ramas afe-
rentes a la FAVD y en el segundo grupo de
pacientes se habfan obliterado m4s de tres ra-
mas aferentes.

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

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

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

En los 3 pacientes con FAVD en la fosa an-
terior se embolizaron, como maximo, dos arte-
rias aferentes.
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En la prueba chi-cuadrado para los grupos
2 o menos ramas embolizadas y 3 o mds ramas
embolizadas (x’=6,415), existen diferencias
entre las distintas localizaciones para un nivel
de significacién p=0,093.

En el nimero 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 seguin los diversos grupos de la clasifi-
cacién de Djindjian y Merland

En los 45 procedimientos de embolizacién
por via transarterial se embolizaron varias ra-
mas aferentes a la FAVD (Grafico 26).

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

En el grupo de 12 FAVD tipo Il embolizadas
por via arterial, en 9 pacientes (75%) se cerra-
ron como méximo dos aferentes y en 3 pacien-
tes (25%) se ocluyeron mas de tres ramas.



En el grupo de 6 FAVD tipo III, en 5 pa-
cientes (83,3%) se cerraron més de tres ramas
aferentes y sélo en un paciente se cerraron co-
mo mdaximo dos ramas.

En el grupo de 22 pacientes con FAVD ti-
po IV, en 11 pacientes (50%) se embolizaron
como maximo dos ramas aferentes y en otros
1 1 pacientes se ocluyeron mas de tres aferentes.

La prueba chi-cuadrado (x*=6,998) demos-
tr6 diferencias estadisticamente significativas
entre los diversos grupos de la clasificacién de
Djindjian y Merland [15] en cuanto al niime-
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 segun la forma de presentacion

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

En la embolizacion de las FAVD de presen-
tacién hemorrégica se empleé material pldsti-
co en el 87,5% de los casos con objeto de que
el cierre fuera mas permanente. En los pacien-
tes con una FAVD con una forma de presenta-
cién no hemorrdgica también se empled mate-
rial pléstico en el 80% y aunque este porcenta-
je de casos fue menor, no hay diferencias esta-
disticamente significativas entre estos dos gru-
pos. En lo referente al ndmero de ramas aferen-
tes a la FAVD ocluidas en los procedimientos
intervencionistas, en el grupo de 16 pacientes

Resultados ?

con FAVD de presentacién hemorrdgica se ce-
rraron mas de tres aferentes en el 56,3% de los
casos mientras que en el grupo de 29 pacientes
de presentacién no hemorrdgica se emboliza-
ron mas de tres ramas en el 37,9%. Aunque los
procedimientos en los pacientes con FAVD de
presentacion hemorrdgica fueron més comple-
jos y hubo que cerrar mas aferentes, no hay di-
ferencias significativas desde el punto de vista
estadistico. Debido a la complejidad de los pro-
cedimientos en las FAVD de debut hemorragi-
co, en el 62,5% de los pacientes fue necesario
realizar dos 0 mds sesiones de embolizacién.
Mientras que en el 48,3% de los pacientes con
FAVD de presentacion no hemorrdgica se rea-
lizaron dos o més sesiones. De nuevo, las dife-
rencias entre los dos grupos no fueron signifi-
cativas desde el punto de vista estadistico. Las
complicaciones secundarias al tratamiento de
los dos grupos de pacientes segin la forma de
presentacién se resumen en la tabla 13. El
13,3% de los pacientes del grupo de FAVD de
presentacién hemorrdgica padecieron algin ti-
po de complicacién. Aunque la tnica compli-
cacién que ocasioné secuelas a la paciente fue
la estenosis traqueal postintubacién.

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

Aunque no hemos encontrado diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos
de FAVD de presentacién hemorrdgica y no

Tabla 13. Complicaciones de la terapia endovascular segin la presentacidn clinica de los

|Iv:r|.':i|:|1|!|.'n com FAYD.

COMPLICACIOMES

FAVD de presentacicon hemormigica

*  Pefonscion de b aneria maxilar meerna
durante el provedimicnm

glosodir{mpeo trw Ly embsolizeion

Dhsarria, diplopio e mestabi lidd mansivorss
*  Hipo mansitorio y estenosis tragquesal
postinbubocicn

Dalor die oiido v alteracion mansitoria del nervio

FAVD de presentacidn no hemorrigica

= Larotura de barters cerebelisa
pesteroinderbor (PRCA) durane el
procedimienno

*  Microemnbol smo poalmodus s el
procediimiento con Bueha evoleeitn
pastetion

= Parilisis rrnsioma del nervio hipoglbosa
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hemorrigica en cuanto a la evolucién clinica y
radiolégica 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 fistula. El primero, cuatro
afios después de la embolizacién parcial y el se-
gundo sin llegar a someterse a la embolizacién
(excluido del presente trabajo). Por ello, nos
planteamos cudles son los elementos que dife-
rencian las fistulas de presentacién hemorragi-
ca de las no hemorrégicas y que, por tanto, em-
peoran el prondstico de los pacientes.

7.13. Resultado de la terapia endovascular

El resultado de la técnica de embolizaciéon
en la arteriograffa de control, clasificado en
cierre completo de la fistula o parcial, es una
variable fuertemente influenciada por dos fac-
tores, por una parte, la complejidad de la fistu-
la'y, por otra, la intencién curativa o paliativa
con la que se realizé la embolizacién en cada
paciente. En general, en las fistulas de alto gra-
do la intencién de la técnica era curativa, es
decir, conseguir el cierre completo de la fistu-
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la mientras que en las fistulas de bajo grado la
intencion era paliativa, es decir, la mejoria
completa o parcial de sus sintomas.

Tras el tratamiento endovascular (Gréfico
27), la arteriografia de control objetivo 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-
cion segun los grupos de la clasificacion de
Djindjian y Merland

En el grupo de 5 pacientes con una fistula
grado [, se consigui6 el cierre completo en 4
casos (80%) y parcial en uno. En el grupo de
13 pacientes con fistulas grado II, se obtuvo el
cierre completo de la fistula en 8 pacientes
(61,5%) y parcial en 5. En el grupo de 6 pa-
cientes con una fistula grado I, se logré el cie-
rre completo de la fistula en un caso (16,7%)
y parcial en 5. En el grupo 22 pacientes con
una fistula grado IV, el cierre de la fistula fue
completo en 17 pacientes (77,3%) y parcial en
5 (Gréfico 28).

Desde el punto de vista estadistico, en la
prueba chi-cuadrado(x’=8,204), existen dife-
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rencias significativas (p=0,042) entre los gru-
pos de la clasificacién de Djindjian y Merland
en el resultado de la técnica de embolizacién
en la arteriografia de control.

El cierre completo de la fistula se consi-
gui6é con mayor frecuencia en fistulas de ma-
yor grado. Este hecho refleja sin duda la in-
tencion curativa del procedimiento de embo-
lizacion en fistulas de alto grado mientras que
en fistulas de bajo grado la intencién era pa-
liar los sintomas.

7.13.2. Resultado de la técnica de emboliza-
cion segun la forma de presentacion

El tratamiento endovascular de los pacien-
tes con fistula arteriovenosa dural de presenta-
cién hemorrdgica de nuestra serie obtuvo unos
resultados excelentes (Grafico 29), véase tabla
10. En el grupo de 16 pacientes con fistulas de
presentacién hemorrégica, el procedimiento
de embolizacién consiguié 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 hemorrdgicas, donde el cie-

rre completo de la FAVD se consigui6 en el
63,3% de los pacientes y parcial en el 36,7%.
Desde el punto de vista estadistico, no hay di-
ferencias significativas.

7.13.3. Resultado de la técnica de emboliza-
cion en la arteriografia de control segun la
via de abordaje

La terapia endovascular (Grafico 30) se rea-
liz6 por via arterial en 41 pacientes, de los cua-
les el cierre completo de la fistula se consiguié 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 consiguié el cierre
completo de la fistula 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-
jorfa completa de sus sintomas.

En un paciente con una FAVD tipo II del
seno lateral se realiz6 una embolizacién trans-
venosa, “empaquetando” el seno venoso de
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drenaje, consiguiendo asf el cierre parcial de la
fistula y logrando una mejoria parcial de los
sintomas (Figura 25).

7.13.4. Resultado de la técnica de emboliza-
cion en la arteriografia de control segun el
material de embolizacion.

En 25 procedimientos de embolizaciéon
(Gréfico 31) se usé material plastico como
agente embolizante y se consiguié el cierre
completo de la fistula en 18 pacientes (72%)
y parcial en 7 (28%).

En 6 procedimientos de embolizacién con
particulas, la arteriografia de control objetivé
el cierre completo de la fistula en 3 pacientes
y parcial en los otros 3 restantes.

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

En 4 procedimientos de embolizacién
combinando particulas y material plastico, la
arteriografia de control mostré el cierre com-
pleto de la fistula en 3 pacientes y parcial en
el otro.

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

En el caso en el que se combiné onyx y ma-
terial plastico se consiguid el cierre parcial de
la fistula, asf como en el caso se utilizaron coils
exclusivamente como agente emboligeno.

7.13.5. Resultado de la técnica de emboliza-
cion en la arteriografia de control segiin el
numero de sesiones de embolizacion

En el grupo de 22 pacientes que se sometie-
ron a una dnica sesién de embolizacién, el cie-
rre completo de la fistula se consiguié en 15
pacientes (68,2%) y fue parcial en 7.

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

En el grupo de 4 pacientes que se sometieron
a tres sesiones de embolizacién, la arteriografia
de control objetivé el cierre completo de la fis-
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 afios 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 tenia reflujo a venas corti-
cales. (A) La arteriografia selectiva de la ACE izxquierda identificé ramas aferentes desde la arteria meningea media. (B) Apor-
tes a la FAVD desde la ACI derecha. (C)Aportes durales desde la arteria vertebral devecha. (D) El seno transverso derecho se
cerré mediante la colocacién de coils en los distintos compartimentos. (E) La arteria occipital derecha se ocluyé mediante em-
bolizacién transarterial con GLUBRAN®2. (F) La embolizacién arterial y venosa consigui6 el cierre parcial de la FAVD vy la
mejoria completa de los sintomas
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Figura 25. Caso 13. FAVD traumdtica tipo I1 del seno lateral en un varén de 73 aiios que debuté con hemorragia intracraneal.

La fistula recibia aportes arteriales desde miiltiples ramas de la ACE vy la vertebral derechas. (A) La arteriografia selectiva de la
arteria vertebral derecha muestra las ramas durales aferentes a la fistula. (B) La arteriografia desde la ACC muestra los apor-
tes multiples, especialmente desde la arteria occipital, y el seno transverso parcialmente trombosado. (C) El paciente se some-
ti6 a embolizacion transvenosa con coils con objeto de obliterar y promowver la trombosis del seno. (D) Seno transverso derecho
“empaquetado” . El cierre de la fistula fue parcial y el paciente experimenté una mejoria parcial de sus sintomas

De los 6 pacientes que se sometieron a cua-
tro sesiones de embolizacién, en 4 casos se al-
canz6 un cierre completo (66,7%) y en 2, par-
cial (Gréfico 32).

Desde el punto de vista estadistico, no se
constataron diferencias significativas en el
resultado de la técnica en la arteriografia de
control segin el ndmero de sesiones de em-
bolizacién.

7.13.6. Resultado de la técnica de emboliza-
cion en la arteriografia de control segiin el
numero de ramas aferentes a la FAVD em-
bolizadas

De los 46 pacientes, 45 se sometieron a pro-
cedimientos de embolizacién transarterial so-
la o combinada con la via venosa. Sélo en uno
se realizé embolizacién transvenosa con coils
exclusivamente.
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El nimero 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 embolizacién transarterial (Grafico 33).

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

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

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

De los 45 pacientes en los que se realizd
embolizacién transarterial,en 4 pacientes, en
los cuales se habfan embolizado més de tres
aferentes, fue necesario completar el procedi-
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miento con embolizacién por via venosa. En 3
casos se consigui6 el cierre completo de la
FAVD y en uno parcial.

7.14. Evolucion clinica

Tras la embolizacién, 33 pacientes (71,7%)
experimentaron una mejoria completa de sus
sintomas, 13 pacientes (28,3%) tuvieron una
mejorfa parcial al concluir el tratamiento
(Gréfico 34).

Del grupo de pacientes que experimentaron
una mejoria parcial de sus sintomas, dos casos
tuvieron alguna peculiaridad, en el primero,
referente a una complicacién del procedimien-
to de embolizacién y en el segundo, referente
al seguimiento a largo plazo.

En el primero, el caso nimero 33, el pa-
ciente era un varén de 39 afios de edad, con
una fistula arteriovenosa dural del tentorio ti-
po III que debuté con hemiespasmo facial. Se
sometio a tres sesiones de embolizacién trans-
arterial con material pldstico y en la Gltima, 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 varén de 68 afios que debuté con hemorragia intraparenquima-
tosa. (A) La arteriografia selectiva de la ACI izquierda ilustra la rama de Casinari que rellena la FAVD vy la ectasia veno-
sa. (B) La arteriografia selectiva de la ACE derecha muestra las ramas aferentes desde la arteria meningea media, que fue-
ron embolizadas por via arterial con particulas. (C) En la embolizacién de las ramas dependientes de la ACI derecha se co-
loc6 un balén de proteccion en la ACI a nivel de la salida de la arteria oftdalmica, antes de liberar las particulas. (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 wvacio de sefial 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 mostré una mejoria parcial tras el
tratamiento aunque fallecié a los 4 afios por resangrado de la fistula
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En el segundo, el caso nimero 39 (Figura
26), el paciente era un varén de 68 afios de
edad con una FAVD tipo IV en la fosa poste-
rior que debuté con hemorragia. La terapia
endovascular se realizé en 2 sesiones, embo-
lizando con particulas por via arterial y sélo
se consiguié un cierre parcial de la FAVD
que padecia, dadas las dificultades en las mul-
tiples arteriolas desde la ACI. El paciente
mostré una mejoria parcial de sus sintomas
tras la terapia endovascular, aunque fallecié
cuatro afios después por el resangrado de la
fistula.

7.14.1. Evolucion clinica y resultado de la
embolizacion

Como era de esperar, existe una estrecha
relacién entre la evolucién clinica de los pa-
cientes tras la terapia endovascular y el resul-
tado técnico del procedimiento en la arterio-
grafia de control (Gréfico 35).

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

mejorfa clinica completa (86,7%) y 4 sélo
parcial (13,3%).

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

En los pacientes que tuvieron una mejoria
parcial tras la terapia endovascular y en los
cuales no se habfa conseguido el cierre com-
pleto de la fistula, se realiz6 una valoracién in-
dividualizada del beneficio y el riesgo de con-
tinuar con las sesiones de embolizacién. En los
casos donde el riesgo superaba al beneficio po-
tencial, se desestimé proseguir con el trata-
miento endovascular y se asumi6 el resultado
como aceptable en relacién a las dificultades
técnicas del caso.

Desde el punto de vista estadistico, existen
diferencias significativas en el test chi-cuadra-
do (%*= 9,480) en cuanto a la evolucién clini-
ca entre los grupos de pacientes con cierre
completo de la fistula y cierre parcial para un

valor de p=0,002.
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7.14.2. Evoluciéon clinica segun los grupos
de la clasificacion de Djindjian y Merland
Desde el punto de vista de la evolucién cli-
nica (Gréfico 36), el 80% de los pacientes con
una FAVD tipo | experimenté una mejoria
completa frente al 69,2% de los pacientes con
una FAVD tipo Il 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 mejorfa completa. Sin embargo, no se han
constatado diferencias estadisticamente signi-
ficativas en cuanto a la evolucién clinica en-
tre los diversos grupos de la clasificacion de

Djindjian y Merland [15].

7.14.3. Evolucion clinica segun la forma de
presentacion

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

Material y métodos ?

material y métodos se establecieron dos grupos:
presentacién hemorrdgica y no hemorrdgica.

La evolucién clinica de los pacientes fue si-
milar en ambos grupos (Gréafico 37). En el gru-
po de pacientes con FAVD de presentacién
hemorrdgica, el 75% experimentaron una me-
jorfa completa de sus sintomas y el resto par-
cial. Sin embargo, un paciente fallecié por re-
sangrado del resto de la fistula arteriovenosa
dural de la fosa posterior, grado IV, que habia
sido tratada cuatro afios antes mediante embo-
lizacién transarterial con particulas PVA.

En el grupo de pacientes con FAVD de pre-
sentaciéon no hemorrdgica, el 70% tuvieron
una mejorfa completa, el 30% parcial. De es-
tos dltimos, tan sélo uno de los pacientes su-
frié una complicacién grave durante el proce-
dimiento que consistié en la rotura de la arte-
ria cerebelosa posteroinferior (PICA) con la
consiguiente hemorragia subaracnoidea.
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8.1. Epidemiologia

Las fistulas 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 sittan 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 afios 60. En el trabajo de Newton y
Crongqvist sobre la participacién de las arterias
durales en las MAV intracraneales, encontra-
ron que 15 de los 129 pacientes (11,6%) teni-
an MAV durales puras, es decir, las FAVD. Asi
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 especificas de imagen para lle-
gar al diagndstico, es dificil establecer cual es
la incidencia y la prevalencia de las MVI en la
poblacién general y, en el caso que nos ocupa,
de las FAVD. El diagnéstico de las FAVD re-
quiere un alto nivel de sospecha, sobretodo en
los pacientes que refieren una sintomatologfa
mas leve. Sirva como ejemplo un paciente que
refiere acifenos: el médico de atencién prima-
ria lo remitirfa al especialista (probablemente
de Otorrinolaringologia) para estudio. El facul-
tativo especialista solicitarfa como primera
prueba de imagen una TC de pefiascos que

Discusién ?

probablemente no mostraria 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 realizacion de
una angiografia cerebral. Reiteramos pues, que
es preciso un alto nivel de sospecha para sen-
tar la indicacién de la arteriografia.

El presente trabajo viene circunscrito al
Hospital Universitario Miguel Servet, que es
centro de referencia en las Comunidades Auté-
nomas de Aragén y La Rioja para Neurorradio-
logia Intervencionista. El conjunto de pobla-
cién es la recogida en el censo de poblacién del
Instituto Nacional de Estadistica (INE) del
2001, las C.C.A.A. de Aragén y La Rioja, que
sumaban un total de 1.470.153 habitantes. Se
trata de una poblacién con escaso crecimiento,
dado que respecto al censo de 1991 hubo un in-
cremento neto de 28.664 habitantes. Con esta
poblacién de referencia, de casi millén y medio
de habitantes, la Seccién de Neurorradiologia
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-
cién, dado que no conocemos el nimero de ca-
sos asintomdticos de FAVD, hemos calculado la
tasa de deteccién como aproximacién al proble-
ma. En las C.C.A.A. de Aragén y La Rioja en
el periodo de 1993 a 2006 la tasa de deteccion
de FAVD es 0,35 por 100.000 habitantes por
aflo, con intervalo de confianza del 95% entre
0,24-0,45. Comparando nuestra tasa de detec-

Tabla 14. Comparacidn de datos epidemiolégicos de bis malformaciones vasculares intracrancales
MV entre el Seettish Iniracranicl Vascular Malformaiion Sody (SIVMS) v la serie del Hospical

Universitario Miguel Servet,

Seattivh Imtracramnial Vazeular

Haospital Universitario

Muolfrrmation Soedy (STVAS) Miguel Servet
Periodo de estudio [oee- 1000 1993- 2006
" de casos de FAVD K] T2
Tasa de deteccidn de FAVD a6 0.35
paor 10000 habitanies) afio
Intervalo de confianza del 95% Q08027 024045
N de casos de MAY 92 120
Ratic FAVD | MAY 004 0,64
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cién 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 relacién
entre el ndmero de FAVD y de MAV de ambos
estudios. En la serie de casos de MVI del Hos-
pital Universitario Miguel Servet la proporcién
de FAVD es mayor, siendo la ratio FAVD /
MAV 0,6 frente la ratio del estudio escocés del
0,14. Aunque Newton no calcul6 la ratio entre
FAVD y MAV si aporta datos suficientes para
que podamos establecer la ratio de 0,13 [2].

Es l6gico 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 afio 1969. El mismo Newton constatd
diferencias significativas en la determinacién
de la contribucién de las arterias durales entre
la arteriografia selectiva de la carétida externa
y la arteriograffa de la carétida comuin [2].

Sin embargo la discrepancia con los resul-
tados del estudio escocés podria estar funda-
mentada por una parte, en la mayor especiali-
zacion de nuestro equipo de neurointervencio-
nistas tanto en el diagndstico 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 atencién primaria a
la especializada y que la utilizacién de los re-
cursos sanitarios disponibles es adecuada.

8.2. Factores etiopatogénicos

Existe un grupo de factores etiopatogénicos
que podriamos denominar “agresiones a la du-
ramadre” que incluirfa tanto los traumatismos
como la cirugfa o la iatrogenia y las infeccio-
nes. El traumatismo es el antecedente personal
mis frecuentemente relacionado con la apari-
cién de una FAVD (Figura 27). En nuestra se-
rie la existencia de un traumatismo craneo-en-
cefalico se document6 en el 19% de los casos.

Los casos de FAVD relacionadas con pro-
cedimientos quirtrgicos [74] o invasivos son
més infrecuentes y por ello, motivo de “notas
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clinicas” o comunicaciones breves en la lite-
ratura. En el caso 18 de nuestra serie el pa-
ciente tenfa como antecedente la interven-
cién quirtrgica de un neurinoma del acdsti-
co. La arteriografia diagndstica mostrd la
trombosis completa del seno lateral izquierdo
y parcial del derecho y la existencia de una
fistula arteriovenosa dural grado III en el se-
no lateral izquierdo.

Aunque son raras las descripciones de la
coexistencia de muiltiples fistulas [83], en nues-
tra experiencia la paciente del caso 3 desarro-
116 una FAVD del seno lateral como progresién
de una fistula carétido cavernosa (FCC) dural
tipo D de la clasificacién de Barrow [18]. La
paciente de 54 afios padecié una FCC tipo D
que fue tratada de forma conservadora ante la
dificultad del acceso venoso, sin mejoria clini-
ca. Al cabo de un afo, en el control arterio-
gréfico se objetivo la aparicién de una fistula
arteriovenosa dural paralela, con drenaje al se-
no lateral, grado I.

En el caso 15, una paciente de 41 afios pa-
decfa macrotrombocitopenia constitucional y
en el momento del diagnéstico estaba en tra-
tamiento con anticonceptivos orales. Referia
crisis parciales complejas, de comienzo visual
desde 3 afios antes y la arteriografia diagndsti-
ca demostré la existencia de una fistula arte-
riovenosa dural grado III en el seno sigmoide
izquierdo con multiples aferentes desde la
ACI, ACE y la arteria vertebral (Figura 11).

Se han propuesto dos hipétesis en la patoge-
nia de las FAVD. La primera, basada en la exis-
tencia, de manera fisiol6gica, de conexiones ar-
teriovenosas en las paredes de los senos venosos
[43]. Un incremento en la presion venosa y del
seno dural, por ejemplo, por una obstruccién del
flujo de salida venoso por trombosis del seno,
puede abrir estos canales y crear una FAVD. La
segunda hipdtesis, apoyada en los modelos ex-
perimentales, sugiere que la hipertension veno-
sa inducida por la obstruccién del flujo venoso
puede reducir la perfusién 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 afios que sufrié una hemorragia subaracnoidea y
un accidente de trdfico 9 meses antes del diagndstico.

(A) Laimagen en proyeccion sagital potenciada en T1 de la RM diagnéstica mostré la existencia de estructuras serpingino-
sas con vacio de sefial en la union bulbomedular y restos de sangrado en el espacio subaracnoideo perimedular. (B) La ar-
teriografia selectiva de la arteria vertebral derecha demostré el saco venoso dilatado. (C) La arteriografia selectiva de la ACE
derecha mostré los aportes arteriales a la FAVD desde la arteria occipital devecha. (D) El control final desde la ACC dere-
cha objetivé el cierre completo de la fistula después de la embolizacién transarterial con GLUBRAN®?2. (E) La imagen sa-
gital potenciada en T1 del estudio de RM a los dos dias del procedimiento endovascular muestra hipersefial de las estructu-
ras vasculares en relacion a trombosis. (F) La imagen sagital potenciada en T1 del estudio de RM a los 7 meses tras el tra-
tamiento muestra la prdctica desaparicion de las estructuras vasculares anémalas
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En cualquiera de las teorias, la trombosis
del seno venoso juega un papel relevante. La
apertura de la comunicacién entre la arteria y
el seno venoso induce un flujo turbulento en
el seno que produce dafio intimal y trombosis
endoluminal [264,265]. Por otra parte, la
trombosis secundaria del seno venoso dural
amplifica la hipertensién e induce un flujo re-
trogrado en el seno [147].

La trombosis del seno es el hallazgo docu-
mentado por angiograffa mas frecuente en las
FAVD. En 11 de 46 pacientes de nuestra serie
la arteriografia diagnéstica demostré la afecta-
cién del seno venoso, con trombosis parcial o
completa. El porcentaje en nuestra serie serfa
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].

Segiin el grado de la fistula de la clasifica-
cién de Djindjian y Merland [15], en nuestra
serie, la arteriografia diagndstica demostré la
existencia de trombosis parcial o completa del
seno dural en el 38,5% de las de las FAVD ti-
po 11, el 66,7% de las tipo Il (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 fistulas arteriovenosas durales ca-
bria esperar que la frecuencia con la que se de-
muestra la afectacién en la arteriografia fuera
similar en los diversos grupos de la clasifica-
cién de Djindjian y Merland [15] pero, por el
contrario, existen diferencias estadisticamen-
te significativas entre los grupos. En el grupo
de pacientes con FAVD tipo I no se objetivé
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-
ricién de la una fistula arteriovenosa dural.

No obstante, creemos que la enfermedad
del seno juega un papel importante en el de-
sarrollo del patrén de drenaje venoso. Al estu-
diar el patrén de drenaje de las FAVD con
afectacién del seno dural de drenaje, en todos
los casos existian venas corticales de drenaje y
en el 45,5% de los casos se asociaba la presen-
cia de dilataciones venosas. Las diferencias en
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el patrén de drenaje venoso entre los grupos de
pacientes con el seno permeable y con el seno
afecto, son estadisticamente significativas.

8.3. Clinica

El espectro de manifestaciones clinicas 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
actfenos, el 19,6% presentaron crisis comicia-
les, el 6,5% padecieron un déficit neurolégico
focal y el 6,5% parilisis de algin par craneal.
Las cefaleas y los sintomas 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 espafioles, los resultados en lineas ge-
nerales son bastante similares. En el grupo de
trabajo del Hospital Universitario La Paz de
Madrid, en 20 pacientes con FAVD de locali-
zacién distinta a las FCC, el 40% de los pa-
cientes debutaron con hemorragia intracrane-
al, el 25% sufrian crisis comiciales, el 10% de-
terioro de funciones cognitivas, el 10% refe-
rian cefalea y acifenos, el 5% déficit neurols-
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 duracién de los sintomas hasta el mo-
mento del diagnéstico de la fistula arteriove-
nosa dural oscil6 entre algunas horas y 11 afios.
En nuestro grupo de pacientes encontramos un
caso atipico, el nimero 15 y dos casos atipicos
extremos, el 31 y el 33. La media de tiempo de
evolucién eran 12,64 meses sin embargo, cree-
mos que la moda (O meses) y la mediana (4
meses) son medidas mas representativas que
la media en este grupo de pacientes.

Resulta muy interesante que los tres pa-
cientes con valores atipicos de la variable
tiempo de evolucién han padecido crisis con-
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Figura 28. Caso 16. FAVD tipo 111 del seno lateral en varén de 59 afios que sufrié una hemorragia intracraneal tres me-
ses antes del diagndstico.

(A) La arteriografia con inyeccion de contraste en la ACC izquierda demuestra los aportes principales a la FAVD desde
las arterias occipital, meningea media, auricular posterior y faringea ascendente. (B) La fase venosa de la arteriografia se-
lectiva de la ACE izquierda pone de manifiesto la trombosis del seno vy la dilatacién de venas corticales. (C) La arteria oc-
cipital izquierda fue embolizada por via transarterial con material pldstico. (D) Con la misma técnica, se cerraron los apor-
tes fistulosos de la arteria meningea media izquierda. (E) El control final desde la ACE izquierda muestra el cierre parcial
de la fistula, persistiendo una rama muy fina desde la arteria faringea ascendente
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vulsivas. El paciente del caso 15 que tuvo un
tiempo de evolucién de los sintomas de 36 me-
ses. El paciente del caso 31 referfa crisis con-
vulsivas desde hacia 11 afios (132 meses). El
paciente del caso 33 tuvo un tiempo de evolu-
cién de la clinica de 60 meses.

En el grupo de pacientes con presentacién
hemorragica el tiempo de evolucién de los sin-
tomas era menor, s6lo en 4 de los 16 pacientes
(25%) el tiempo fue superior a un mes. En es-
te grupo, la instauracién aguda del cuadro neu-
rolégico producido por la hemorragia intracra-
neal justificaba la demanda casi inmediata de
atenciéon médica.

En cualquier caso, otros autores también se
han encontrado con el problema de la represen-
tatividad de la media del tiempo de evolucién
sobre el grupo de pacientes y las diferencias en
el tiempo de evolucién de los pacientes con he-
morragia intracraneal y el resto. Awad et al. lo
resolvieron calculando la media del tiempo de
evolucién por grupos. En ese trabajo, en los 10
pacientes con presentacién agresiva, la media
del tiempo de evolucién fue 5,6 afios con un
rango entre O y 23 afios; en los 7 pacientes con
presentacién no agresiva fue 1 afio de media
con un rango entre 3 meses y 2 afios [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 clinicos y duracién de los
mismos a la que nos enfrentamos.

Las FAVD intracraneales de cualquier loca-
lizacién pueden desarrollar un patrén 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 neurolégicos no hemorrgi-
cos. En general en las FAVD del seno lateral se
ha constatado un comportamiento clinico mas
benigno, en comparacién con las FAVD del
tentorio o la fosa posterior, las cuales debutan
con cuadros neurolégicos mds graves. Wi-
llinsky et al. estudiaron la correspondencia con
la prevalencia del drenaje venoso leptomenin-
geo retrégrado en cada localizacién: en el
100% de las fistulas del tentorio, de la fosa cra-
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neal anterior, del seno petroso superior y del
seno recto, en el 27% de las FCC y en el 42%
de las fistulas del seno transverso o de la tércu-
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 tenfan
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 estadistico.

Las FAVD del seno lateral se manifiestan
tipicamente con actfenos pulsétiles [163]. En
nuestra serie, 21 pacientes tenfan FAVD en el
seno lateral, de los cuales, el 47,6% de los pa-
cientes presenta como principal motivo de
consulta los actifenos y el 19% hemorragia in-
tracraneal. La mayoria de pacientes que refe-
rfan acifenos padecian una FAVD de bajo gra-
do (I-II) mientras que los pacientes que debu-
taron con hemorragia tenfan FAVD de alto
grado (III-IV).

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

De la misma manera, en el Hopital Lariboi-
siere de Paris, en la serie de 24 pacientes con
FAVD sometidos a embolizacién transvenosa,
20 pacientes padecian FAVD del seno lateral.
El 90% de los pacientes con FAVD referian
acufenos 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-
porcién de fistulas 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 via transvenosa en el
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Figura 29. Caso 29. FAVD tipo IV del seno longitudinal superior en una mujer de 64 aiios que debuté con hemorragia in-
traparenquimatosa espontdnea.

(A) La arteriografia selectiva de la ACI izquierda muestra las ramas aferentes desde la arteria cerebral media a la FAVD, que
presenta una gran dilatacion venosa. (B) La arteriografia selectiva de la ACE izquierda revela la contribucion de las ramas de
las arterias meningea media y occipital a la fistula. (C) Embolizacion transarterial con histoacryl de los aportes arteriales desde
ramas de la ACE. (D) El angiograma final de la ACC izxquierda 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 vy la existencia de venas ectd-
sicas. (F) Tras la terapia endovascular, la imagen axial T1 de RM muestra la trombosis de la bolsa venosa
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Hoépital Lariboisiére de Paris [269]. Vale decir que
la embolizacion 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 Ila, 4
eran grado IIb y 6 eran grado Ila+b de la clasi-
ficaciéon de Cognard [16]. Asi se explica que s6-
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 clinico puede ser complejo por la
existencia de hipertensién venosa, hipertensién
intracraneal y alto riesgo de sangrado si existen
venas de drenaje cortical retrégrado [270].

En nuestra serie, 11 de los 46 pacientes
(23,9%) tenfan FAVD del seno longitudinal
superior. Se trata de un ndmero interesante,
dado que las FAVD de esta localizacién se han
considerado infrecuentes y han sido objeto de
“notas clinicas”. En este grupo de pacientes, las
manifestaciones clinicas més frecuentes han si-
do las crisis convulsivas en el 45,5% de los pa-
cientes. La hemorragia intracraneal ocurrié en
3 de los 11 pacientes (27,3%), un paciente re-
ferfa actfenos, otro cefaleas y otro un déficit
neurolégico focal. Aunque en el trabajo de
Hurst et al. se da a conocer una presentacién
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-
pertensién venosa [165], cabe decir que segtin
nuestra experiencia el riesgo de hemorragia in-
tracraneal no depende sélo de la localizacion.

En nuestro caso, los pacientes con FAVD
en el seno longitudinal superior que presenta-
ron hemorragia intracraneal padecian FAVD
tipo [V, asi como la mayoria de los pacientes
que debutaron con crisis convulsivas (Figura
29). Nuestros resultados estdn mas acordes con
los del grupo del Hopital Lariboisiére de Paris,
dado que en su serie de 24 pacientes con
FAVD sometidos a embolizacién transvenosa,
s6lo uno de los 4 pacientes con FAVD del se-
no longitudinal superior debuté con hemorra-
gia subaracnoidea [269].
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Las FAVD de la fosa posterior y del tentorio
son lesiones muy infrecuentes que se asocian a
unas manifestaciones clinicas muy agresivas. En
nuestra serie, 11 de los 47 pacientes (23,9%) te-
nfan FAVD en esta localizacién. De ellos, el
72,7% de los pacientes debutaron con hemorra-
gia y tenfan 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 presentacién agresiva: el
59% de los pacientes debutaron con hemorra-
gia intracraneal y el 23% con déficit neurolé-
gico progresivo no hemorragico [168].

[gualmente, en la revisién de 377 FAVD de
la literatura que llevé a cabo Awad, 32 se lo-
calizaban en el tentorio o la fosa posterior
(8,5%) y de éstas sélo un paciente no tuvo una
presentacién agresiva [24].

Las FAVD en la fosa anterior, pueden ma-
nifestarse clinicamente por hemorragia intra-
parenquimatosa frontal o subaracnoidea cuan-
do drenan a venas corticales superficiales o pa-
rasagitales. La hemorragia es la forma clasica
de presentacién 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 debuté con hemorragia, otro re-
ferfa 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 leptomeningeo con flujo retrégrado y de di-
lataciones o ectasia venosa esta relacionada
con la presentacién hemorrdgica 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-
suistica del Hospital Puerta de Hierro [267] o
la revisién de casos de la literatura que realiza-
ron Cognard et al., trabajo en el cual se estu-
dié la clinica de 205 pacientes y sélo 37 debu-
taron con hemorragia intracraneal (18%) [16].

En nuestra serie, 36 de los 46 pacientes te-
nian FAVD con alguna caracteristica angio-
grifica de mal prondstico y en concreto 35 te-
nian venas de drenaje cortical (76,1%). Esto
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Figura 30. Caso 35. FAVD tipo IV de la fosa posterior en un varén de 63 afios que sufria inestabilidad por un hematoma
cerebeloso a partir de un esfuerzo fisico.

(A) La arteriografia selectiva de la arteria vertebral izquierda muestra las ramas aferentes a la FAVD, con dilataciones ve-
nosas que confluyen hacia la tércula. (B) Embolizacién transarterial con histoacryl de la rama dural de la arteria vertebral
izquierda con éxito, a pesar del riesgo por la pequeiia 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-
s0 vy estructuras tubulares con fenémeno de vacio de sefial en relacion con los vasos patolégicos. (D) La arteriografia selec-
tiva de la arteria occipital derecha mostré las ramas aferentes a la fistula. (E) El control final desde la ACE derecha mues-
tra la oclusion. (F) El control final desde la arteria vertebral izquierda muestra el cierre completo de la fistula
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arroja una proporcion superior a las encontra-
das en otras investigaciones. Asi, en la revisién
de 377 casos de la literatura de Awad, el
32,36% tenfan 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-
nian FAVD con venas de drenaje cortical.

A pesar de esa elevada proporcién de FAVD
con venas de drenaje cortical (76,1%), la ma-
nifestacién clinica hemorrigica en relacién 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 neurolégico [186].

Ademis de las diferencias en el patrén de
drenaje venoso entre los grupos de pacientes
de presentacién hemorrégica y no hemorragi-
ca, en nuestro caso, la edad media era mayor
en el grupo de pacientes que debutaron con
hemorragia y, en este grupo, no habfa pacien-
tes menores de 40 afios. En la literatura no se
han encontrado referencias precisas sobre la
edad en relacién con esta clinica.

En nuestra serie, la incidencia de hemorra-
gia intracraneal en los diversos grupos de la
clasificacién 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 [ y II.

Comparando nuestros resultados (Tabla
15) con la revisién de 205 casos de la literatu-
ra que realizaron Cognard et al. -empleando la
clasificacion de Merland- la distribucién de la
presentacién hemorrégica es muy similar a la
nuestra en los distintos grupos. En las FAVD
tipo [ no hubo cuadros hemorragicos mientras
que el 5,5% de los pacientes con FAVD tipo I,
el 40% tipo Il y el 65,6% tipo IV sufrieron he-
morragias intracraneales. En la serie de Urta-
sun et al. de 24 FAVD tratadas mediante em-
bolizacién transvenosa, de los 3 pacientes con
FAVD tipo I ninguno debuté 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 presentacién mds agresiva, es decir, la he-
morragia intracraneal, el déficit neurolégico
focal progresivo y la paréalisis de un par crane-
al, representan el 47,8% de los pacientes de

Tabka 15, Hemsorragia en las FAVD intrecrancales en la literatura.

FAVD
Autor v afko MNYcasps  emcepto Tipo 1 Tipo Il Tipo 1T Tipo IV Hemorragia
FCC
Anwad 1990 377 332 38
Cognard 1995 205 172 54 35 15 29 .
Urtasun 1996 14 14 i A | Q Q i
Willinsky 1599 150 H3 15
Alvares-Ruiz 2000 38 20 2 4 9 3 B
Pajardn 2001 1H 2l 4
Kim 2002 33 19 9
Klisch 2003 ]| 14 d 3 |
Kuwavama 2005 i5 35 21
Kwwon 2005 27 16 2z Fi ) E
Crespo 2007 BY 46 5 13 (] iz 16

S cpec e o vipo de Tistula sopdn | e lasiticse idn de Dyinadjiom v Merland
|'.l’l."-"|-|- E:I".1|||.| arter lovieriona dunal . H Lm Flarula [ api kel segay B ThiTei

® ez lirdelas en el nrbajo
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Figura 31. Caso 44. FAVD tipo 11 en la fosa anterior en una mujer de 43 afios.

(A) La arteriografia selectiva de la ACI derecha muestra los aportes arteriales a la fistula en la fosa anterior. (B) La arte-
riografia selectiva de la arteria maxilar interna derecha muestra los aportes desde pequefias ramas etmoidales a la fistula,
que drena por una vena dilatada en el suelo de la fosa anterior al seno cavernoso. (C) La arteriografia selectiva de la arte-
ria oftdlmica derecha muestra los aportes durales a la fistula. (D) Embolizacion transarterial con histoacryl® 1y lipiodol, en
una proporcién 0'5-1'9, de las aferentes de la arteria oftdlmica derecha, como muestra la figura, y de la arteria maxilar in-
terna. (E) El control final desde la arteria oftdlmica derecha muestra el cierre completo de los aportes desde la arteria oftdl-
mica, permaneciendo intacta la arteria central de la retina. (F) En el control final desde la ACI derecha se objetivé la au-
sencia de resto fistuloso
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nuestra serie. Este resultado estd muy por en-
cima de otras investigaciones. En la revisién
de Cognard et al. de 205 pacientes de la lite-
ratura, los pacientes con presentacién agresi-
va representan el 38% [16] y en la revisién de
377 pacientes de la literatura que realizaron
Awad et al. los pacientes con presentacion
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
revisién de la literatura efectuada por Cognard
y Merland en cuanto a la distribucién de ma-
nifestaciones clinicas agresivas segtin los diver-
sos grupos de la clasificaciéon de Djindjian y
Merland [15]. En nuestra experiencia, la forma
de presentacion agresiva ocurrié en el 30,8%
de las FAVD tipo II, el 50% de las tipo Il y el
68,1% de las tipo IV. De forma similar, en la
revision de Cognard en la que el 16,4% de las
FAVD tipo 11, el 72% de las tipo Il y el 72,4%
de las tipo IV tuvieron una presentacién clini-
ca agresiva [16].

Por otra parte, considerando la forma de
presentacién agresiva en relacién al patrén de
drenaje, en nuestra serie el 61,1% de los pa-
cientes con FAVD con venas de drenaje corti-
cales tuvieron una presentacion clinica agresi-
va. Resultado comparable a la revisién de
Awad, en la que el 65% de los pacientes con
venas de drenaje cortical tuvieron una forma
de presentacion agresiva.

Resumiendo, a través de todas las varia-
bles que hemos estudiado, hemos detectado
que el perfil de paciente con peor prondstico
corresponde a un varén mayor de 40 afios de
edad. Las FAVD de la fosa posterior son mds
frecuentes en varones. Ademads, las venas de
drenaje cortical y dilataciones venosas, y en
consecuencia, las FAVD de mayor grado se-
gin la clasificacién de Djindjian y Merland
[15], también son m4s frecuentes en los varo-
nes. Por otra parte, la hemorragia, como for-
ma de presentacién de mayor riesgo vital pa-
ra el paciente, ocurre en pacientes mayores de
40 afios.
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8.4. Diagnoéstico por imagen

La TC, por su disponibilidad y rapidez, es
la primera prueba de imagen en el estudio de
pacientes con sintomas neurolégicos. 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 itil a la ho-
ra de discriminar otro tipo de patologia con
una presentacion clinica 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 deteccion de
las FAVD [193].

La resonancia magnética (RM) es ttil en la
evaluacién de las alteraciones del parénquima
cerebral y de la trombosis venosa en las FAVD.
El “vacio de sefial” de estructuras tubulares es
el hallazgo m4s caracteristico 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 demostracién 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 angiografia.

En cuanto a las complicaciones de las
FAVD en el parénquima cerebral, la RM es de
gran valor en la deteccion, localizacién y de-
terminacién de la extensién del edema, el in-
farto o la hemorragia intracraneal.

La hemorragia intracraneal como compli-
cacion 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 atin no es
tan sensible ni especifico como la angiografia
convencional pero puede identificar vasos ex-
tracraneales prominentes y la sefial del flujo

venoso [202].
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Figura 32. Caso 28. FAVD tipo 1V del seno longitudinal superior en una mujer de 66 afios.

(A) Laimagen 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 arteriografia selectiva de la ACE derecha muestra los aportes desde la arteria meningea media derecha.
La fase venosa dindmica mostré la ectasia venosa vy el flujo retrégrado. (D) Vasos anémalos desde la arteria meningea me-
dia derecha . (E) Embolizacién transarterial con histoacryl de los aportes a la fistula desde la arteria meningea media. (F)
El control final desde la ACE derecha muestra el cierre completo
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Figura 33. Caso 36. FAVD traumdtica tipo IV de la fosa posterior en un paciente de 62 aiios que debuté con hemorragia
intracraneal.

(A) La arteriografia selectiva de la ACE derecha muestra las ramas aferentes a la fistula desde la arteria occipital derecha.
(B) La arteriografia selectiva de la arteria vertebral derecha muestra los aportes a la fistula que drena a la prensa de Heré-
filo. (C) Exitosa embolizacién 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 patoldgica. Ademds se cerra-
ron los aportes arteriales desde ambas occipitales con la misma técnica. (E) La imagen coronal potenciada en T1 de la RM
diagnéstica 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 crénica con hemosiderina, sin restos de fis-

tula
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Figura 34. Caso 25. FAVD tipo IV del seno longitudinal superior en un varén de 59 aios que padecia crisis convulsivas.
(A) La arteriografia selectiva de la ACE derecha mostré que la fistula se rellenaba principalmente desde las arterias occipi-
tal, meningea media y temporal, que estaban muy engrosadas e irregulares. Existia una gran bolsa venosa con comunica-
cién rdpida con el seno longitudinal superior y con venas cerebrales profundas. (B) La arteriografia 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 vacio de sefial. (D) La imagen axial potenciada en T2 de la RM diagnésti-
ca pone de manifiesto las estructuras tubulares con “vacio de sefial” en la convexidad derecha. (E) El estudio de RM a los
dos meses y medio del diagnéstico y a la semana del viltimo procedimiento endovascular, muestra el saco venoso con leve hi-
perintensidad de sefial respecto a la sustancia gris en relacién con trombosis. (F) A los 6 meses del diagnéstico, 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
atil. Tras la embolizacién, la trombosis de las
dilataciones venosas muestra cambios de sefial
en dependencia de los fenémenos de degrada-
cién de la hemoglobina y el tiempo transcurri-
do [201]. La figura 34 ilustra los cambios de in-
tensidad de sefial en la dilatacién venosa pa-
rietal, con vacio de sefial en el momento del
diagnéstico (Figura 34C), leve hiperintensidad
de sefial en la secuencia T1 a la semana del dl-
timo procedimiento de embolizacién (Figura
34E) y marcada hiperintensidad de sefial en
T1 por trombosis de la dilatacién venosa a los
4 meses del fin de la terapia endovascular (Fi-
gura 34F).

Conocer la cronologia de los cambios de
hiperintensidad de sefial 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 sefial parcial en la dilatacién
venosa situada en el acueducto de Silvio en re-
lacién a trombosis parcial (Figura 35E). En el
estudio de angioRM con técnica 3D-TOF se
detecta sefial de flujo en la dilatacién venosa
(Figura 35D). Al afio del tratamiento, la dila-
tacién venosa mostraba isosefial respecto a la
sustancia gris en la secuencia potenciada en
T1y el estudio 3D-TOF no detectaba flujo en
la dilatacién venosa, debido a la trombosis
completa.

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

A pesar de los avances técnicos en la prue-
bas de imagen no invasivas, la angiografia si-
gue siendo la prueba oro en el diagnéstico y
evaluacién de las fistulas durales. En primer lu-
gar, porque el diagndstico de la FAVD es direc-
to. En segundo lugar, permite localizar la fistu-
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
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evaluar la direccién 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 clasificaciéon angiograficos,
tanto el de Djindjian y Merland [15], como la
modificacién posterior introducida por Cog-
nard y el propio Merland se basan en el patrén
de drenaje venoso [16]. El equipo de neuroin-
tervencionistas del Hospital Miguel Servet uti-
liza en la practica clinica diaria la clasficacién
de Cognard que establece 5 tipos o grados de
FAVD vy, a nuestro juicio, permite realizar un
tratamiento adecuado en cada paciente. No
ocurre lo mismo en la clasificacién de Borden
[17], en la cual el tipo III corresponde a los ti-
pos Il y IV de la clasificaciéon de Cognard [16].
En realidad, la clasificacion que nosostros em-
pleamos habitualmente, la de Cognard, es una
modificacién de la clasificacién anterior de
Djindjian y Merland realizada por el propio
grupo del Hopital Lariboisiere de Paris consis-
tente en la introduccién de 3 subgrupos en el
grado II. Ahora bien, en este trabajo, y exclu-
sivamente por cuestiones de metodologia esta-
distica, hemos empleado la clasificacién de
Djindjian y Merland, toda vez que s6lo 13 pa-
cientes de los 46 tenian FAVD tipo II, lo que,
de mantener aquella, hubiera supuesto una dis-
gregacién 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 segtin la localizacién, la clinica y el
patrén de drenaje venoso.

8.5.1. Planteamiento general del tratamien-
to de las FAVD

La decisién de tratar o no tratar debe basar-
se en la presentacion clinica y en los hallazgos
angiograficos de la FAVD dado que la evolu-
cién natural de las FAVD varia desde la reso-
lucién espontdnea a la hemorragia fatal [24].
Es decir, es necesario tratar a los pacientes con
FAVD de presentacién clinica agresiva o con



Discusién ?

Figura 35. Caso 34. FAVD tipo IV de la fosa posterior en un varén de 67 afios que padecia hidrocefalia obstructiva desde
hacia al menos 10 meses.

(A) La arteriografia selectiva de la ACE izquierda muestra los aportes desde las arterias meningea media y la temporal a la fis-
tula, que drena al seno recto y presenta una gran dilatacién venosa. (B) Aportes durales a la FAVD desde la arteria vertebral iz-
quierda. (C) Embolizacién transarteria con histoacryl de los aportes de ambas arterias meningeas medias, de la temporal izquier-
da y las ramas durales de la vertebral izquierda, consiguiendo el cierre completo de la FAVD vy la mejoria completa de los sinto-
mas. (D) El estudio angioRM 3D-TOF a los 4 meses del tratamiento detecta sefial 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 sefial respecto a la sustancia gris en relacion con trombosis. (F) En la imagen sagital potenciada en T1 del estudio
de RM realizado al afio, el saco venoso trombosado se ha reducido levemente de tamafio y ha perdido intensidad de sefial
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hallazgos angiograficos que indiquen riesgo de
hemorragia u otras secuelas.

La resolucion espontanea de la fistula pue-
de ocurrir en las fistulas pequefias, de bajo gra-
do y, con mayor frecuencia, en las FCC dura-
les [142]. Luciani et al. describieron el cierre
espontdneo de la fistula en 2 casos de FAVD
del seno transverso y otra del seno petroso su-
perior [12], todas de grado I en la clasificacién
de Cognard [16]. El cierre espontdneo de una
FAVD puede objetivarse a continuacién de
una arteriograffa diagnéstica [143] o justo an-
tes de comenzar el procedimiento de emboli-
zacion de la FAVD programada. En la serie de
91 pacientes con FAVD intracraneales de Van
Rooij, 29 tenfan venas de drenaje cortical. De
estos 29 pacientes, en dos casos (6,9%) se do-
cument? el cierre espontdneo de la FAVD con
venas de drenaje cortical antes de comenzar la
terapia endovascular programada. El procedi-
miento se habfa programado 10 y 2 meses des-
pués del diagndstico respectivamente [136]. En
la serie de 20 casos con FAVD de Alvarez Ruiz
et al. se produjo el cierre espontdneo de una
FAVD tipo III por trombosis [266].

Por otra parte, también se ha detectado el
cierre espontdneo de FAVD durante el segui-
miento de pacientes que no han recibido tra-
tamiento especifico 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 tenian 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 habian
recibido tratamiento y en 6 pacientes el tra-
tamiento sélo habfa conseguido el cierre par-
cial de la fistula. Aunque en este grupo el cie-
rre espontaneo de la fistula ocurri6 en dos pa-
cientes (10%), 7 pacientes sufrieron una he-
morragia intracraneal (35%) y 6 sufrieron dé-
ficits neuroldgicos no hemorragicos (30%).
En conjunto fallecieron 9 pacientes durante
el seguimiento. La tasa de hemorragia anual
fue 8,1% y la de déficits neuroldgicos no he-
morrdgicos fue 6,9%, la tasa combinada de
hemorragia y déficits neuroldgicos fue del
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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 fistulas arterio-
venosas intracraneales en el periodo de 1993 a
2006, el cierre espontaneo de la fistula sélo se
ha constatado en un caso. Se trataba de una
paciente de 65 afios que padecfa una FCC ti-
po D. Durante el procedimiento de cateteriza-
cién selectiva de un punto fistuloso se produ-
jo un intenso vasoespasmo. Tras la introduc-
cién de Nimotop intraarterial se logré final-
mente una cateterizacién superselectiva de ra-
mas etmoidales y de la recurrente meningea de
la arteria maxilar interna, objetivandose el cie-
rre completo de la fistula. En el control final
desde la arteria carétida externa no habfa res-
to fistuloso. En conclusién, un solo caso de los
87 tratados en nuestro centro, indica la rareza
del fenémeno del cierre de la fistula por el va-
soespasmo inducido por un catéter.

El tratamiento conservador estéd indicado
en las fistulas 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 sintomas
severos o caracteristicas angiogréficas de alto
riesgo. Aunque la indicacién 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 consigui6 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
localizacién distinta al seno cavernoso fueron
tratadas de forma conservadora. Sin embargo
en este trabajo sélo se incluyeron los pacien-
tes sometidos a terapia endovascular.

La terapia endovascular tiene como objeti-
vo la eliminacién de las caracteristicas angio-
graficas que asocian alto riesgo de secuelas neu-
rolégicas. La diferencia con las MAV en este
sentido es clara, pues el objetivo es la cancela-
cién del nidus patolégico mediante la oblitera-
cién del nidus o la extirpacién quirdrgica [31].



La modalidad de tratamiento debe ajustar-
se a la localizacion de la fistula, el grado y las
caracteristicas angiogréficas, incluyendo el ni-
mero de arterias aferentes, el patrén de drena-
je venoso y los accesos venosos.

Los 46 pacientes de la serie se sometieron a
terapia endovascular siendo la embolizacion la
Gnica modalidad terapéutica tinica en 44 pa-
cientes y combindndose con radiocirugia o ci-
rugfa en un paciente respectivamente.

La via 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 emboligeno
mds utilizado en la embolizacién transarterial
fue el material plastico, en 25 pacientes. El tni-
co procedimiento de embolizacién transveno-
sa, se realiz6 en el paciente del caso 13, con una
FAVD del seno lateral tipo I[la+b de la clasifi-
cacién de Cognard [16], depositando coils en el
seno dural (Figura 25). Los procedimientos de
embolizacién mixta por via arterial y venosa
combinaron material pldstico y coils y se reali-
zaron en 4 pacientes, 3 con FAVD del seno la-
teral tipo Ila de la clasificacién de Cognard [16]
y una del seno longitudinal superior de tipo IV.

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

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

Existe una estrecha relacién entre la evolu-
cién clinica de los pacientes tras la terapia en-
dovascular y el resultado del procedimiento en
la arteriografia de control. Del grupo de 30 pa-
cientes en los cuales el cierre de la fistula con
la terapia endovascular fue completo, 26 expe-
rimentaron una mejoria clinica completa
(86,7%) y del grupo de 16 pacientes en los que
s6lo se alcanzé un cierre parcial de la FAVD, 7
tuvieron una mejoria completa (43,8%).

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

Discusién ?

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

En la serie de Alvarez-Ruiz et al. del Hos-
pital La Paz, 20 de los 38 pacientes tenian
FAVD distintas de las FCC. De ellos 13 pa-
cientes recibieron tratamiento, que en 8 casos
fue la embolizacién transarterial, en 2 casos
embolizacién seguida de cirugfa, en un pacien-
te s6lo cirugia 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 clinico, la mejorfa fue completa en el 53,8%
de los pacientes, parcial en el 38,5% y sélo un
paciente sufrié una complicacién permanente.

En la serie de Klisch et al., de la Universi-
dad de Freiburg, de 31 pacientes tratados con
embolizacién 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 cli-
nico con mejorfa completa en el 85,7% de los
pacientes y parcial en el 14,3% [80].

El grupo de Kuwayama et al., en Toyama,
Japén, en el tratamiento de 38 FAVD de pre-
sentacién clinica agresiva, de una serie con un
total de 145 FAVD, obtuvieron excelentes re-
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sultados. En 18 pacientes se realizé emboliza-
cién transarterial, en 7 cirugia y en 13 embo-
lizacién seguida de cirugia [272].

8.5.2. Tratamiento de las FAVD de distintas
localizaciones

La localizacién de las FAVD influye no so-
lo en la forma de presentacién y el desarrollo
de un patrén de drenaje venoso mds o menos
agresivo, sino también en dificultades técnicas
en la cateterizacion 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 embolizacién transarterial, el 14,3%
mediante embolizacién mixta arterial y veno-
say en el 4,8% embolizacién transvenosa. Se
consigui6 el cierre completo del 57% de las
FAVD vy el cierre parcial en el 43%. Desde el
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punto de vista clinico, el 67% de los pacientes
experimentaron una mejoria completa y el
33% una mejoria 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 embolizacion
transarterial en 26, embolizacién transvenosa
en 20 y embolizacién seguida de cirugia en 17.
En 3 de los 11 pacientes que se sometieron a
tratamiento conservador, la fistula se cerré y
en los 8 restantes se continué con tratamien-
to intervencionista. En conjunto, lograron la
mejoria completa de los sintomas 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 embolizacién transarterial
(7), embolizacién transvenosa (8), embolizacién
transarterial y transvenosa (2) y embolizacién
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Tabla 19, Hesultados del tratamiento de las FAVD del seno lteral en la literatura.
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seguida de cirugia; en el 83,3% de las fistulas ob-
tuvieron un cierre completo y en el 16,7% un
cierre parcial. En el 83,3% de los pacientes la
mejoria clinica fue completa, en el 8,3% la me-
jorfa 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 via venosa tenfan FAVD del seno lateral
tipo II. Mediante embolizacién arterial y ve-
noso se consigui6 el cierre completo de la fis-
tula en 2 pacientes y el cierre parcial en un pa-
ciente, logrando una mejoria completa de sus
sintomas. En el caso 13 se realizé una emboli-
zacién transvenosa exclusivamente, consi-
guiendo asf el cierre parcial de la fistula y una
mejoria parcial de los sintomas. Nuestros re-
sultados estdn en consonancia con los de series
mds largas. Nuestro criterio es utilizar la via ve-
nosa tGnicamente cuando no es posible o es
muy dificil la embolizacién transarterial [275].
La via venosa es més segura, pero mantenemos
unos escripulos cldsicos; la embolizacién
transvenosa consiste en cerrar el seno venoso,
hecho que estd en la fisiopatogenia del inicio
de algunas de las FAVD.

En la serie de Urtasun et al., de 20 pacien-

tes del Hopital Lariboisiere de Paris (Tablas 18
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y 19) tratados mediante embolizacién transve-
nosa sola o asociada a embolizacién transarte-
rial de FAVD del seno lateral de bajo grado, se
consigui6 el cierre completo de la fistula en el
80% de los pacientes y el cierre parcial en el
20% con unos resultados clinicos excelentes,
mejoria completa en el 90% vy 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
via arterial y venosa, 7 pacientes fueron embo-
lizados por via exclusivamente venosa y uno
por via arterial. Se consigui6 el cierre comple-
to en el 83,3% de las fistulas y parcial en el
16,7% y los pacientes experimentaron una me-
jorfa completa en el 66,7% de los casos y una
mejoria parcial en el 33,3% [234].

En nuestra serie, en los 11 pacientes con
FAVD del seno longitudinal superior se llevé a
cabo una embolizacién transarterial (Figura 36)
en 8 pacientes (72,8%) y en un paciente se rea-
liz6 una embolizacién combinada, transarterial
y transvenosa. En dos pacientes la embolizacién
transarterial se combiné con cirugfa o radioci-
rugfa. Los resultados fueron excelentes, se con-
sigui6 el cierre completo y la mejorfa completa
en el 90,9% de los casos y no hubo complica-




Discusién ?
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Figura 36. Caso 31. FAVD tipo 1V del seno longitudinal superior en varén de 34 afios que sufria crisis convulsivas desde
hacta 11 afios.

(A) La arteriografia con inyeccién de contraste en la ACC izquierda muestra la fistula con dilataciones venosas corticales
y ectasia. (B) La arteriografia selectiva de la arteria occipital izquierda muestra las ramas aferentes a la FAVD. (C) Em-
bolizacién transarterial con histocryl® de las ramas de la arteria occipital. (D) Aportes arteriales a la fistula desde la arte-
ria meningea media izquierda. (E) Embolizacién transarterial con histocryl® de las ramas de la arteria meningea media.
(F) Control final desde la ACE izquierda muestra el cierre completo de la fistula
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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 clinicas”. En el trabajo de Urtasun et al., 4
pacientes con FAVD del seno longitudinal su-
perior se sometieron a embolizacién transveno-
sa, consiguiendo el cierre completo de la fistu-
la en un paciente y el cierre parcial en 3. Des-
de el punto de vista clinico, los resultados no
fueron mejores, en un paciente hubo una me-
jorfa completa, en dos parcial y otro paciente
sufrié una complicacién permanente [269]. En
nuestra opinién, la embolizacién por via arte-
rial es mas segura y los resultados, en manos ex-
pertas, pueden ser Gptimos.

Los 11 pacientes de nuestra serie con una
FAVD de localizacién en fosa posterior fueron
tratados exclusivamente mediante emboliza-
cién transarterial. En 6 pacientes (54,5%) se
consigui6 el cierre completo de la fistula y en
5 pacientes (45,5%) el cierre parcial. En la
evolucién tras la embolizacién, 7 pacientes
(casi el 64%) experimentaron una mejorfa
completa de sus sintomas y 4 pacientes una
mejoria parcial. Se produjo una complicacién
secundaria al procedimiento, en el intento de
cateterizacién de la arteria cerebelosa poste-
roinferior (PICA) se rompié 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 quirtrgicas y
10 embolizaciones seguidas de cirugfa, logran-
do la mejorfa clinica completa de 17 pacientes
(77%) y parcial de 2. Tres pacientes sufrieron
complicaciones permanentes. La mayor agresi-
vidad del tratamiento en esta serie consiguié
buenos resultados clinicos, sin embargo el por-
centaje de complicaciones es superior al nues-
tro.

8.5.3. Tratamiento de las FAVD segun la
forma de presentacion

Los resultados de la terapia endovascular,
tanto desde el punto de vista técnico como cli-
nico, fueron muy similares en el grupo de pa-
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cientes de presentacién hemorrdgica y no he-
morrdgica de nuestra serie. En nuestra opinion,
la terapia endovascular puede conseguir unos
buenos resultados en los pacientes que debu-
tan con hemorragia y que, a priori tienen peor
prondstico. 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 fistula.

El primero de ellos, el caso 39, el paciente
era un varén de 68 afios de edad con una
FAVD tipo IV en la fosa posterior que debu-
t6 con hemorragia. La terapia endovascular
del caso 39 se realiz6 en 2 sesiones. Emboli-
zando con particulas por via arterial dnica-
mente se consiguié un cierre parcial de la
FAVD que padecia. En el procedimiento fue
necesario colocar un balén de proteccién en
la ACl y la suelta de particulas fue modo “li-
bre”. El paciente fallecié cuatro afios después
por el resangrado de la fistula.

El segundo fue un varén de 61 afios con
una FAVD del seno longitudinal superior gra-
do IV fallecié a consecuencia de una hemorra-
gia intracraneal catastréfica sin que hubiera
oportunidad para intentar el tratamiento.
Aunque este caso no se incluye en el anilisis
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 critico.

8.5.4. Tratamiento de las FAVD segun el pa-
tron de drenaje venoso

El patrén de drenaje venoso, es decir, la
existencia de venas corticales de drenaje y de
dilataciones venosas, refleja la complejidad de
la FAVD vy es la base de las distintas clasifica-
ciones angiograficas. En nuestro trabajo, hemos
constatado que a mayor grado en la clasifica-
cioén de Djindjian y Merland [15], las fistulas
habfan desarrollado mayor ndmero de aferentes
arteriales que requerfan embolizacién. Realiza-
mos embolizacién transarterial en 45 pacientes.
En los grupos de pacientes con FAVD grado I y
II se embolizaron 2 6 menos ramas aferentes a



la fistula 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 mds de tres ramas aferentes en el 83,3% y
50% de los pacientes respectivamente.

La terapia endovascular consiguié el cierre
completo de la fistula en el 80% de las FAVD
tipo I, en el 61,5% de las tipo II, en el 16,7%
de las tipo Il y en el 77,3% de las tipo IV de
nuestra serie. Estas diferencias en cuanto al re-
sultado de la técnica de embolizacién en la ar-
teriografia de control son estadisticamente sig-
nificativas. Nuestro objetivo en la terapia en-
dovascular no es cerrar la FAVD sino la des-
aparicién de las caracteristicas angiograficas
que asocian mal pronéstico, por ello, en las
FAVD tipo IIl y IV el tratamiento fue mds
agresivo. En concreto, en el grupo de pacien-
tes con FAVD tipo IV hemos logrado unos ex-
celentes resultados de la técnica de emboliza-
cién, aunque la dificultad era, légicamente,
mayor que en las FAVD tipo 1.

Nuestra propuesta de estrategia de trata-
miento consiste en la embolizacion transarte-
rial como primera opcién, con algunas excep-
ciones [275]. En las FAVD en la fosa anterior
preferimos la realizacion de embolizacion
transarterial, sin embargo cuando la cateteri-
zacién selectiva de los aportes arteriales no es
posible o entrafia un alto riesgo, el principal,
la oclusién de la arteria central de la retina, el
paciente se deriva a Neurocirugfa. En la expe-
riencia del equipo de neurointervencionistas
del Hospital Miguel Servet, de los 4 pacientes
con FAVD en la fosa anterior se realizé embo-
lizacién transarterial en 3 y el otro paciente se
derivé a Neurocirugia. Este Gltimo paciente no
se incluye en el an4lisis de resultados, pues no
recibié terapia endovascular alguna. Por otra
parte, en algunas FAVD, por su compleja an-
gioarquitectura y la dificultad para conseguir
el cierre completo de la fistula por via transar-
terial es posible realizar la embolizacién por via
venosa. En nuestra serie realizamos una embo-
lizacién transvenosa exclusivamente en un pa-
ciente con una FAVD del seno lateral tipo
[la+b de la clasificacién de Cognard [16].

Discusién ?

Resumiriamos 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 mds adecuado inicialmen-
te. Si el tratamiento conservador fracasa y los
sintomas incapacitan al paciente para la vida
diaria, estarfa indicado el tratamiento invasi-
vo mediante embolizacién transarterial. En
cuanto al agente embolizante se podrian utili-
zar particulas, material plastico (Figura 37) e
incluso combinando con coils. Dado que en las
FAVD grado I el seno dural es funcionante, no
es recomendable su oclusién ni endovascular
ni quirtdrgica. La modificacién del patréon de
drenaje venoso en el curso evolutivo de las
FAVD grado I es muy infrecuente. En la revi-
sién de 205 FAVD de la literatura de Cognard
et al. donde 84 eran grado I, no observaron
progresién de ninguna. Posteriormente, cons-
tataron un caso propio de progresion 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 supraadrticos pa-
ra detectar aumento del flujo o velocidad arte-
rial [181].

En las FAVD grado Il empleamos la clasifi-
cacién modificada de Cognard. Aunque en es-
te trabajo no se ha empleado en el andlisis por-
que el escaso niimero de casos plantea proble-
mas de metodologia estadistica, creemos que
en la practica clinica la distincién de los sub-
tipos Ila, IIb y Ila+b es qtil en el manejo del
paciente.

En las FAVD grado Ila el tratamiento de
eleccidn es la embolizacién transarterial, bien
sea con particulas o cianocrilatos, con proce-
dimientos repetidos, si es necesario, para redu-
cir el flujo y la hipertensién venosa. Cuando
no es suficiente, se puede considerar con pre-
caucion la embolizacién por via venosa. En las
FAVD grado Ila existe reflujo en el seno pero
no a venas corticales, de forma que las venas
corticales drenan con flujo anterégrado al se-
no afectado. Por tanto el riesgo de la oclusién
del seno en este tipo de FAVD, es la oclusién
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Figura 37. Caso 1. FAVD tipo I del seno lateral en varén de 68afios que consulté por crisis convulsivas y habia sufrido un
traumatismo hacia afios.

(A) La arteriografia selectiva de la arteria occipital derecha muestra los aportes arteriales a la FAVD con drenaje rdpido al
seno lateral, que era permeable. (B) La arteriografia selectiva desde la arteria maxilar interna muestra el aporte importan-
te desde la arteria temporal superficial y secundario desde la meningea media. (C) Se realizé embolizacién 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 vinicamente el pequefio aporte
desde la arteria meningea media
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de venas corticales funcionantes y posible in-
farto venoso o hemorragia venosa. La emboli-
zacién transvenosa no debe realizarse a menos
que existan sintomas severos y siempre que el
test de oclusién con balén del seno sea nega-
tivo [16].

Las FAVD grado IIb y [Ia+b asocian mayor
riesgo de hemorragia por la presencia del dre-
naje venoso cortical retrégrado y por tanto es
mandatorio el tratamiento. La embolizacién
transarterial consigue un resultado 6ptimo en
algunos casos, pero cuando no es suficiente se
realiza oclusién del seno mediante emboliza-
cién transvenosa o reseccién quirdrgica [30].
El acceso venoso al seno se realiza normalmen-
te por cateterizacién venosa retrégrada, pero si
el seno estd trombosado puede ser necesaria la

Discusién ?

exposicién quirdrgica del mismo [29] o la re-
canalizacién del trombo [235]. Cuando se pla-
nifica el procedimiento de oclusion del seno
por via venosa, es muy importante diferenciar
una fistula 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 oclusién del seno estd contraindica-
da [16].

Las FAVD grado Il y [V 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 fistula. Se
puede realizar embolizacién transarterial con
material plastico y combinar con otros agentes
embolizantes segiin se estime oportuno.
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La terapia endovascular consigue buenos resultados en los pacientes con
FAVD que debutan con hemorragia y que, a priori tienen peor pronds-
tico. Por ello, es esencial realizar el procedimiento de embolizacién, a
medida de las caracteristicas angiograficas de la FAVD y generalmente

maés agresivo, lo antes posible en los pacientes en estado critico.

El perfil de paciente diagnosticado de FAVD con peor prondstico co-
rresponde a un varén mayor de 40 afios de edad debido a la asociacién
entre la edad y el riesgo de hemorragia y del sexo masculino con la lo-
calizacién en la fosa posterior, las venas de drenaje cortical y dilatacio-
nes venosas, y en consecuencia, las FAVD de mayor grado segin la cla-

sificacién de Djindjian y Merland [15].

El patrén de drenaje venoso es el principal factor determinante del pro-
nostico del paciente y sirve para sentar las indicaciones del tratamiento.
En este sentido, las clasificaciones angiograficas de Djindjian y Merland
o la modificacién posterior que introdujo el propio Merland y Cognard,
son los esquemas de gradacién mds ttiles 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 clinico, validan la

utilidad de estos sistemas de clasificacién.

Este estudio proporciona una actualizacion de la tasa de deteccién de
las FAVD en adultos, en concreto en la poblacién de las C.C.A.A. de
Aragén y La Rioja en el periodo de 1993 a 2006. Ante la escasez de es-
tudios poblacionales sobre patologfa neurovascular y en concreto sobre
las FAVD, este trabajo es también la base para otros estudios de com-

paracién epidemioldgica de las FAVD, su curso clinico y prondstico.
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