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Tratamiento endovascular de fistul as arteriovenosas
durales con drenaje venoso medular.
Experiencia en 18 pacientes

J. Marey, R. Pego, G. Alonso, MS. L épez-Facal, M. Marin, A. Martinez®, JL. Diaz-Valifio*

Resumen. Introduccion y objetivos. Los autores presentan una serie de 18 pacientes con mielopatia en los que se diagnosticod
una fistula dural arteriovenosa con drenaje venoso medular (FDdVM). El objetivo consistio en estudiar la efectividad inicial
y a largo plazo de la embolizacién, como tratamiento inicial, utilizando particulas de polivinil-alcohol (PVA) y liquidos
adhesivos, N-butil-cianoacrilato (NBCA). Material y métodos. Se obtuvieron imagenes de RM en todos | os pacientes demostran-
do cambios en el parénquima medular compatibles con un proceso isquémico secundario a hipertension venosa. Resultados.
Todosl os pacientes mejoraroninicial mente de su sintomatol ogia y en algunos casos se demostr 6 |a desaparicion delasimagenes
previas en las RM de control. Se presento recurrencia de la sintomatologia y de la FDdVM angiogr aficamente demostrada en
8 casos (todos tratados con PVA). Estos pacientes fueron tratados con éxito mediante nueva embolizacién con NBCA. La
embolizacion con PVA esineficaz alargo plazo y no esta exenta de riesgos. El tratamiento endovascular es menosinvasivo, con
menor morbilidad y asegura una rehabilitacion mas precoz quela cirugia. S 1a embolizacion fracasa todavia puede ser tratado
quirurgicamente. Conclusiones. Recomendamos la embolizacién con NBCA como tratamientoinicial de eleccién enlasFDdVM
si contamos con una unidad de Neuroradiologia intervencionista experimentada. Se precisa detenida evaluacién clinica
neuroldgica para establecer € diagnéstico de FDdVM. Finalmente recomendamos que |os pacientes sean revisados estrecha
y agresivamente. Son indispensables evaluaciones periddicas clinicas y radiologicas, incluyendo RM y angiografia medular
para el tratamiento eficaz de estos pacientes [REV NEUROL 1998; 26: 793-9].
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Palabras clave: Embolizacién. Fistula arteriovenosa. Médula espinal. Neuroradiologia intervencionista.

ENDOVASCULAR TREATMENT OF DURAL ARTEROVENOUS FISTULAS BY MEDULLARY VENOUS DRAINAGE

Summary: Introduction and objective. The authors report a series of 18 patients with myelopathy who wer e diagnosed of dural
arteriovenous fistulas with venous medullary drainage (DFVMd). Purpose was to asses the effectiveness, initial and long term,
of embalization, as the initial treatment, using polyvinyl alcohol particles (PVA) and liquid adhesives, N-butyl-cyanoacrylate
(NBCA). Material and Methodes. Magnetic resonance images were obtained in all patients showing spinal cord tissue changes
consistent with an isquemic process secondary to venous hypertension. All 18 patients showed initially an improvement in
clinical symptoms, demonstrating previous MR images resolution. Results. The neurological status of 8 patients subsequently
deteriorated with angiographically proven recurrences of their DFVMd. These patients underwent a second successful embo-
lization procedure using NBCA. PVA embolization is long term ineffective and is not without risk. Endovascular treatment is
lessinvasive than surgery, itsmorhidity isless, and it ensures earlier recovery for the patients. If embolization hasfailed, surgery
can still be done. Conclusions. We recommend that NBCA embolization be theinitial treatment of choicefor DFVMd if referring
the patient to an experienced interventional Neuroradiology unit is available. Careful clinical and neurologic examination is
necessary to establish the diagnosis of DFVMd. Finally, we strongly recommend that patients be followed closely and aggres-
sively. Periodic clinical and radiologic assessments, including MR and spinal angiography, are essential to achieve complete

curef REV NEUROL 1998; 26: 793-9].

Key words. Arteriovenous fistula. Embolization. Interventional Neuroradiology. Spinal cord.

INTRODUCCION

Lasmalformacionesarteriovenosasespinales(MAV E) constitu-
yenungrupo heterogéneo deanomal iasvascul ares. Estaslesiones
hansidoclasificadasen4tipos: Tipol, fistulasduralescondrengje
venoso medular, entre unaramadural del ramo espina de una
arteriaradicular y unavenamedular intradural ; Tipo 1, angiomas
intramedulares; Tipo 111, extensas malformacionesjuvenilesa
menudo con extensidn a estructuras paraespinales, y Tipo IV,
fistulasarteriovenosasintradural esperimedul ares, subclasifica-
das en IV ab,c en funcién de su tamafio y nimero de aportes
arteriales[1-4].

Las fistulas durales con drengje venoso medular (FDAVM)
son laanomaliavascular masfrecuente delapatol ogiaraquime-
dular representando el 80% de las malformaciones vasculares
espinales[5,6]. Setratadefistul asarteriovenosasdirectas, proba-
blemente adquiridas, de muy pequefio tamafio (0,5 - 1,5 mm de
didmetro), entre unaarteriaintercostal bajao unaarterialumbar,
Unicas en el 90% de los pacientes, y una vena, que se drena a
contracorriente, demaneracentripetahacialasvenasperimedul a
res. Un segundo vaso esta presente en €l 10% restante (deforma
menosfrecuentelafistulapuede ser suplidapor arterias sacraso
ramasdelasarteriasiliacas). Lasvenas, dilatadas, puedendrenar
anivelesmuy por encimadelalocalizaciondel origendelafistula
conflujo caracteristicamentelento. Laarterianutriciapenetraen
lafistulacercadelasalidadural delaraiz nerviosa. Es, pues, una
fistulaextramedular, de muy bajo flujo, situadaen el espesor de
laduramadre, asociadainvariablementeaunaalteracién del dre-
najevenoso medul ar, no pudiéndosei dentificar el drengjevenoso
epidural habitual [4,7,8].

Las FDdVM causan €l desarrollo de sintomas sensitivos y
motoresfrecuentementeacompafiadosdedisfuncion esfinteriana
y sexual de curso subagudo progresivo en pacientes, tipicamente
varones(mésdel 80%), de medianaedad (50 a70 afios). El dete-
rioroclinicolentamenteprogresivoespocousua enlamayoriade
procesosdeetiol ogiavascular, loqueproducefrecuenteretrasoen
laconsideraciondeestediagndstico. Unahi storiadevariosmeses
desde la presentacién clinica hasta la sospecha diagnéstica es
habitual en pacientescon FDdV M, con el consi gui enteempeora-
miento prondstico [4-6,9-13].

L afisiopatol ogiaresponsabledel lentodesarrollodeladisfun-
ciénmedular enlasFDdV M parecerel acionarsecon hipertensién
enlasvenaspialesmedul aresy miel opatiasubagudanecrotizante
secundaria, idénticaaladescritainicialmentepor Foix y Alajoua
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nine en 1926 [14]. Dado que no existe implicacién del aporte
arterial alamédula, no puede invocarse ningln mecanismo de
‘robo’ arterial paraexplicar el déficit neurolégicoenlasFDdVM
[16-19]. Recientemente, Hurst et al [ 15] han comunicado un caso
angiograficamenteconfirmadode FDdV M con estudio patol 6gi-
co en el quemediantebiopsiase confirmalacongestion venosae
infarto medular como mecanismo responsable. La hipertensién
transmitidaalas venas intrinsecas medulares podriaresultar en
unareducciéndel gradientedepresionarteriovenosamedular con
posterior disminuciéndelaperfusidny progresivahipoxiatisular.
Pueden observarse vasodilatacion intramedul ar y pérdidade ca-
pacidad autoregul adoracomo fendmenosasociadosa edemame-
dular. El resultado final es hipoxia-isquemia que conducen ala
disfuncion neuroldgica. A la elevada presion venosaintradural
causada por lafistulapuede contribuir unaanomaliaadquiridao
del desarrollodel drengjevenosointradural (laausenciadedefec-
tosmetaméricosasoci adosapuntan masalaexistenciadeun pro-
ceso adquirido) [20-23].

Traslasospechaclinica, laprimeraexploracién arealizar es
el estudio con RM, siendo laangiografiaespinal, en el presente,
la Unica prueba diagndstica que proporciona informacion sufi-
cienteparaplanificar el tratamiento.

L aestrategiaterapelticaconsisteenreducir lapresiénvenosa
eliminando el shunt arteriovenoso. Existen dos alternativas: el
abordajequirudrgicobasadoenel clipgjedelavenadedrenajecon
coagul acion-resecciondelafistula, asociado frecuentementeala
necesidad de duroplastia a nivel delalesion; y el tratamiento
endovascular, tan efectivocomolacirugiasi lazonafistulosay el
piedelavenadedrenaj e son ocluidaspermanentementeconel fin
de evitar una revascularizacion rdpida por anastomosis prove-
niente de arterias adyacentes[4,8]. Si contamos con un Servicio
deNeuroradiol ogiaintervencionistaexperimentado, laemboliza-
cién esel tratamiento de eleccion.

Comunicamos nuestra experiencia en 18 pacientes con
FDdVM tratadosinicialmentecon embolizacionendovascul ar.

MATERIAL Y METODOS

Hemos revisado retrospectivamente una serie de 18 pacientes consecutivos
con FDdVM diagnosticados mediante angiografia entre el afio 1986 y el
1994, todos ell os varones con una edad comprendida entre los 48 y 69 afios
(media de 61,5 afios). El periodo de seguimiento medio fue de 4,5 afios.
Trasrealizar historia clinicay exploracién neurol 6gica completa, se ob-
tuvieron muestras para la determinacion de hemograma, bioquimica habi-
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Figura 1. Caso 17. RM medular dorsal. Secuen-
cia sagital en T». Hipersefial centromedular (fle-
cha), compatible con un proceso isquémico.

tualesy otras: test de funcidn tiroidea, espectro electroforético de proteinas
séricas, determinacion de By, y &cido félico, VSG, ANA y titulacion Lyme.
No se realiz6 de forma sistemética puncién lumbar en nuestros enfermos,
dado que no aporta datos de importanciaparael diagnéstico y se han comu-
nicado empeoramientos clinicos pospuncion. En todos los casos se realizd
RM medular con una unidad 0,5-T con cortes sagitales y axiales, como
primer paso del protocolo diagnéstico. En tres pacientes se practicé mielo-
grafia dorsolumbar con medios de contraste hidrosolublesy el paciente en
posiciones prono y supino.

El diagndstico radiol 6gico serealiz6 siempre mediante angiografiamedu-
lar sel ectiva coniméagenes convencionalesy de substraccién digital, realiza-
da cuando el cuadro clinico y los hallazgos de la RM eran sugestivos o
simplemente sospechosos de la presencia de una malformacioén vascular
medular. No se precisd anestesia general en la mayoria de los casos. La
angiografiaidentificael lugar exacto delacomunicacion arteriovenosay las
caracteristicas del drengje venoso. Se localiza también la arteria espinal
anterior y su posible relacion con la arteria aferente de lafistula. El estudio
angiogréfico y embolizacion serealizo, en lamismaintervencion, mediante
abordaje transfemoral que permite una vision general de todas las arterias
dorsolumbosacrasy frecuentemente la arteriade Adamkiewicz, cuyo origen
en relacion al de lafistula debe de ser tenido en cuenta en el momento de
decidir la estrategia terapéutica. Se prosigue con cateterizacion selectiva de
las arterias intercostales lumbares o sacras que dan origen a las arterias
durales que suplen la FDAVM.

Dos condiciones deben ser establecidas antes del inicio del tratamiento:
laposibilidad y plan de abordaje de un cateterismo superselectivo estable de
la arteria nutricia, que permita una embolizacion endovascular eficaz; y
excluir la existencia de anastomosis entre esta arteriay la espinal anterior.
El material de embolizacién utilizado consistia en particulas de PVA (poli-
vinil-alcohal) (100 - 500 pm) en 10 pacientesde los primeros afiosdelaserie
y liquidos adhesivos, N-butil-cianoacrilato (NBCA) en los 8 restantes y en
lasrecurrencias. Serealizé control clinico, RM y, cuando fue preciso, angio-
gréfico, en periodos de 3, 6 mesesy 1 afio postembolizacion.

RESULTADOS

El cuadro clinico en nuestra serie de 18 varones, entre 48 y 69
afios, fue el de mielopatia dorsolumbar de comienzo progresivo
(duracién mediade lasintomatol ogiadesde el inicio a diagnés-
tico de 2 meses (15 dias - 11 meses)). No existian antecedentes
personal esofamiliaresdeenfermedad neurol 6gica, ni traumatis-
mos previos a comienzo de la debilidad, aunque si se recogen
caidas posteriores alainstauracion delapérdidadefuerza.

REV NEUROL 1998; 26 (153): 793-799

Figura 2. Caso 17. RM medular dorsal. Secuencia
sagital en T2. Pequefias hiperintensidades suges-
tivas de estructuras venosas dilatadas (flecha).

II' CURSO SOBRE ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

Laclinicaregistrada en nuestros en-
fermosfuelahabitual enlasFDdVM: pa-
raparesia aislada progresiva, frecuente-
mente exacerbadapor el gjercicio (12 pa-
cientes), siendo mas comun el inicio
bilateral asimétrico delaclinica. Lapér-
dida brusca de fuerza con el gercicio en
miembrosinferioresseguidadeparapare-
sia progresiva fue el modo de presenta-
ciénsolamenteen doscasos. Lasintoma-
tologiasensitivaaislada(parestesias, en-
tumecimiento, radiculalgia L4, Ls 0 Sy,
cruralgia, dorsalgia) como debut seregis-
tro en tres pacientes y en uno el primer
sintomafueincontinenciaurinaria. Todos
los paci entespresentaron sintomasmoto-
res(paraparesia, claudicacién medular de
lamarcha) y sensitivos, enalglin momen-
todel cuadro clinico. Siete enfermospre-
sentaron disfuncién urinariay rectal (in-
continencia, retencion urinaria, disminu-
cion del tono rectal); en ninguno pudo
identificarse alteracién de lafuncidn sexual atribuible exclusi-
vamenteal inicio delaFDdV M.

Independientemente de la forma de comienzo, todos evol u-
cionaron haciauna afectacién sensitivomotoray esfinterianaen
diversosnivelesdegravedad (segunel tiempodeevoluciénhasta
€l tratamiento): uncuadroderadi culomiel opatiadorsolumbar que
alaexploracion neurolégicainicial seidentificaba por orden de
frecuencia con sindrome de cono medular, colade caballoy pa-
raparesiaaislada. El factor agravantemasfrecuentementeidenti-
ficado fue el gjercicio (caminar), seguido de posicién sentada
prolongada.

No se hallaron alteracionesrel evantes en estudios bioquimi-
cosni hematol 6gicos.

LaRM medular fuelaprimerapruebadiagnésticarealizada.
Enlasecuenciasagital y axial ponderadaen T, loshallazgosmés
frecuentes fueron aumento de volumen e hiposefial del cono
medular e hiposefial centromedular. Es preciso destacar laalta
incidencia(14 casos) decanal lumbar estrecho. Enlasecuencia
T, destaca hipersefial centromedular (méduladorsal y cono) y
pequefiashi persefial essugestivasdeestructurasvenosasdilata-
das(Figs. 1y 2).

Es importante sefidlar dos aspectos de |os hallazgos RM en
nuestrospacientes. 1. Lasalteracionesdescritasseextendianen
la mayoria de los casos (16 pacientes) por encima del nivel de
alteracion queindicabalaexploracionclinica, y 2. En doscasos,
loshallazgospoco significativosenlaRM yaqueno permitieron
valorar adecuadamente laposibilidad de FDdV M.

En lostres casos en que serealiz6 mielografiadorsolumbar,
entre los que seincluyen los dos con RM poco significativa, se
evidenciaronimégenesvascul aresserpiginosasanivel delamé-
dula que sugerian la presencia de una malformacién vascular y
gue general mente permitian excluir unavariante normal.

Laangiografiamedular fuediagndsticaentodosloscasos. La
inyeccionselectivadel aarteriaaf erenteimplicadadacomoresul -
tado € relleno precoz delas venas pialesmedul ares. El pequefio
tamafio delaFDdV M puedecausar queéstaresultededificultosa
identificacionangiografica, por ello, el rellenoprecoz delasvenas
pialesesel dato patognomadnico quedetectalaposibleexistencia
deunaFDdVM (Fig. 3).
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Figura 3. Caso 17. Cateterismo selectivo de la9® Figura 4. a) Caso 6. Cateterismo de la arteria iliaca interna izquierda que muestra la arteria sacra

arteria intercostal izquierda mostrando la locali-
zacion de la fistula (flecha) y el drenaje venoso.

Lafistula era Gnica en todos los casos, con localizacién en
regiontorécicaata(TsaTs) en 6 casos, torécicabgja(TsaTs2) en
9, lumbar en2y sacraen 1. Lasarterias aferenteseran lasinter-
costales, las arterias lumbares y, en un caso, la arteria sacra
media(Figs. 4ay 4b). Lavenaeferentelnica, dilatada, present6
en lamayoria de los casos trayecto ascendente intradural con
drenaje anormal en el sistema venoso perimedular. El retorno
venosodelaarteriaespinal anterior noeravisibleinclusoen60s
(normal 15-25s); en este sentido, la demostracion de una fase
venosa hormal cuando se considera el diagnéstico de FDAVM
descartapracticamentesu existencia. Laangiografiapostemboli-
zacion demostré oclusién completadelazonafistulosaenlos18
casos, (Fig. 5).

Traslaembolizacion todos | os paci entes mejoraron clinica-
mente. Lasintomatol ogiaque deformamésespectacular mejord
desde los primeros dias fue la motora, aunque nunca hasta su
resol ucioncompl eta. L osproblemassensitivostardaron méstiempo
en subsanarse, sobre todo en el caso de |as parestesias, aunque
desaparecieronensutotalidad enel 50%del ospacientesalolargo
delaevolucion. Laclinicaesfinteriananoremitidal cienpor cien
enninguno deell ospreci sdndoseestudiosurodindmicosy catete-
rismos vesicales intermitentes prolongados. L os pacientes que
mésprecozmentey con mayor intensidad presentaron aliviosin-
tométicofueron aquéllosenlosqueel periodo previoal diagnés-
ticoy tratamiento fue menor.

EnlaRM decontrol postembolizaciony enimagenesponde-
radasen T, destacaban zonas de atrofiamedul ar y en las secuen-
ciasT.reducciéntantodelahipersefial centromedular comodelas
imégenes serpiginosasvasculares, en 14 delos 18 casos (Fig. 6).

En ocho casos, todosembolizadoscon PV A, seprodujorecu-
rrenciadelaclinicapor repermeabilizaciondelafistula(acudien-
do sobre todo por larecidiva motora) en un tiempo medio de 8
meses (2-25 meses) siendo tratados con nueva embolizacion
(NBCA), exitosaangiograficay clinicamenteentodoselloshasta
€l momento actual.
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media (a), la fistula (b) e inicio de la vena de drenaje (c); b) Esquema correspondiente a la figura 4a
que muestra las mismas estructuras.

DISCUSION
Revision delaliteratura

La existencia de malformaciones vasculares del canal espinal
(MAVE) conaportearterial desdearteriasdural esy drenajeveno-
so medular fue establecida como entidad clinico-patol 6gica en
1977 por Kendall y Logue[18]. Laincidenciareal delasFDdV M,
también denominadas MAVE tipo I, es poco conocida; en tres
seriesampliasdeMAV ElaproporciondeFDdV M oscilaentreel
30%Yy el 95%, [5,6,10]. Lamayoriadelosautoreslasconsideran
unalesion adquirida[23,24].

El pacientetipo esun varon de medianaedad con unamielo-
radicul opatiadelentainstauraciony progresion, amenudo agra-
vadapor laactividadfisica[4-6, 9-13]. Estaslesionesselocalizan
mésfrecuentementeenregiondorsal baja, respetandotipicamente
losmiembrossuperiores[7,25]. Ta escaracteristicasclinicasvarian
deformasignificativadelasquepresentanlasM AV Eintramedu-
lares (pacientes mésjGvenes, de ambos sexos, con presentacion
aguda, frecuente hematomieliao hemorragiasubaracnoidea, sin
localizacion predilectaenel canal espinal) [4,5,11,12,26]. Sehan
comunicado fistulas con localizaciones del nido fistuloso intra-
cranealesy enlaregidn sacracon drenajevenoso medular, como
en el caso de uno de nuestros pacientes con aporte atravésdela
arteriasacramedia[7,25] (Fig. 43).

Fisiopatologia

L osestudioshistopatol égicosendiversasseriesde FDdVM mues-
tran quelalocalizacion del shunt estransdural y tipicamente Uni-
co, con un nido constituido por unared de colateralesde arterias
durales que forman €l aporte arterial. El drenaje venoso es de
localizacion intradural; su aspecto masdistréfico que displasico
esun argumento afavor deun origen adquirido de estaslesiones
[23,24]. Otros razonamientos en pro de su etiologia adquirida
son: 1. Laexistenciade comunicaciones arteriovenosas poten-
ciales en la duramadre normal tanto craneal como espinal
[4,11,18,19,27]; 2. Laedad de presentacién tardia; 3. Su bgjo
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Figura 5. Caso 17 Control postembolizaciéon con NBCA de la fistula mos-
trada en la figura 3.

flujo conausenciadedrenaje haciael plexovenosoepidural,y 4.
Lasimilitud con lasfistulas dural es craneal es, también conside-
radas de causaadquirida[28].

El mecanismo fisiopatol 6gico generalmente aceptado enlas
FDdV M, yapropuesto por Aminoff etal [17] en1974, sebasanen
el aumento de presi6n venosaresultantedelasanastomosisentre
lavenadedrengjey el plexovenoso coronal querealizael drengje
normal de la médula. Esta hipertension venosa resulta en una
disminucion delaperfusion del parénquimamedular enlasre-
giones donde €l aporte arterial es més débil y el plexo venoso
coronal estd més desarrollado, como usual mente sucede en la
unién toracolumbar [29]. En este sentido Merland et a [10]
medi ante angi ografia sel ectivaen pacientescon FDdV M inter-
pretaron laausencia de drenaje venoso radicular normal como
un signo directo de hipertensién venosa. Si esta ausencia de
drenajeesadquiridao congénitaesundato desconocidoperoque
parecenonormalizarseenel seguimientoangiograficodepacien-
testratados con éxito.

Coexisten, por tanto, dos problemas: la congestion venosa
resultante delafistulay un pobre drenaje medular atravésdelas
venasradiculares. Se han realizado estudios hemodinémicos de
lasFDdV M, entrelos que destacael realizado por Hassler [30],
queconfirmélanaturalezadebajoflujoy elevaciondepresionen
lavenaarterializadaproporcional alapresionarterial, postulando
queestarelaciéndirectapodriaser lacausantedel empeoramiento
delossintomasdurante el gercicio.

Variosestudios[18,32,33] han sugerido queun canal espinal
estrecho (compresi6n crénicade venas radiculares por hipertro-
fiasoseasy ligamentosas) puede empeorar |ahi pertensién veno-
sa, asoci aci 6n que se havisto confirmadaen nuestraserie (14 de
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Figura 6. Caso 17. RM medular dorsal de control, realizada a los 3 meses
de la embolizaciéon con NBCA. Secuencia sagital en T2. Desaparicion de la
hipersefial previa (flecha).

18 enfermospresentaban hallazgosdeestenosiscronicadecanal)
aungueexisteconsenso general encuantoaquesondosentidades
probablementeno rel aci onadaseti ol 6gi camente.

Estudiosdiagnésticos

LaRM haproporcionado un medio paradocumentar loscambios
isquémicos medulares causados por una FDAVM vy, lo que es
mucho més importante, su resolucién trasel cierre delafistula,
constituyéndoseasi enunaexpl oraciondeval or prondstico (Figs.
1,2y 6). Varios autores han resaltado lavisualizacion del plexo
venosodilatado enlasuperficiedorsal medular comoun hallazgo
caracteristicodelapresenciadeun shunt arteriovenoso asociado
alaexistenciadehipersefial esmedularesen T, [34-38]. Noobs-
tante, debe destacarse queen ningn caso son hallazgos especi-
ficos (el diagndstico diferencial delaneuroimagenincluye: tu-
mor intramedular, inflamacion, desmielinizacion, isquemia de
origenarterial omésraramenteinfarto debidoatrombosi svenosa)
asi como que una RM normal no excluye la presencia de una
FDdVM.

La presencia de hallazgos tipicos de FDdVM enlaRM hace
precisalarealizacidndeunaangiografia, inicapruebadiagndstica.

En cuantoalasensibilidad comparadaentreRM y mielogra-
fiacomo técnicas de screening previasalaangiografiaexisten
discrepanciasenlaliteratura[34-39]. En general, nosotrospre-
ferimos no realizar mielografia en el caso de que la RM sea
altamentesugestivadelapresenciadeunamal formaci énvascu-
lar espinal, dado que es una técnica més invasiva con similar
rendimiento.

Laangiografiaesel tnico medioreal deidentificar lalocali-
zacion exactadel nido fistuloso, punto fundamental seacual sea
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laestrategiaterapeliticaquevayaael egirse, embolizacién o neu-
rocirugia. Nosotros iniciamos la exploracion angiogréfica me-
dianteinyeccidnbifemoral retrégrada. Cuandolaarteriade Adam-
kiewicz esidentificada se obtienen variastomas en tiempostar-
dios. La imposibilidad para visualizar las venas radiculares
normal essugierelapresenciade hipertension venosaenrelacion
con una FDAVM que suele ser fécilmente identificable aunque
tengalocalizaciOn sacragraciasalatécnicaretrégradabifemoral .

Si laangiografia es negativa, pero las imégenes por RM o
mielografia son altamente caracteristicas, es preciso estudiar el
sistemavertebrobasilary el carotideoyaqueexistenfistulasintra-
craneal esqueposeendrengjevenoso preferentemedul ary por ello
se presentan con clinicamedular [4].

Laangiografiamedul ar nos proporciona, por tanto: localiza-
cion exacta de lafistula, tamafio, aferencias arteriales (nimero,
tipo, relacion conlacirculacion normal medular), drengjesveno-
sos(nUmero, situacion, direccidny longitud hastalamédula) y la
posibilidad, en su caso, deiniciar laembolizacion delalesiénen
lamismaintervencién[6,40,41,42].

Tratamiento

Hemosrevisado retrospectivamentelashistoriasy hallazgosan-
giogréficosde 18 pacientes con FDdVM embolizadas como pri-
mer tratamiento tanto con PVA como con NBCA. En total se
realizaron 26 procedi mientos en estos pacientes. Se constataron
recurrenciasangiogréficamente en 8 delos 10 pacientestratados
con PVA.

Diferentesautoresproponenlacirugiacomotratamiento el ec-
tivo[6,19,43], conmejoriadelasintomatol ogiapreviamentepro-
gresivaen un nimero de paci entes significativo. Otrosproponen
la embolizacion como €l primer tratamiento arealizar en estos
enfermos[44-46].

LasFDdVM pueden ser tratadas con éxito Unicamenteconla
oclusion permanente del nido fistuloso y el pie de la vena de
drengje. Aunguelaangiografiade control postembolizacién con
particulas de PV A muestre una oclusion inicial perfecta, en la
mayoriadeloscasoslalocalizacion delaoclusion esproximal a
lafistulay seproducerecanalizaciondelaarteriaaferenteoreclu-
tamientodecolateral esini cia menteno evidentesqueproducenla
recurrenciadelaFDdVM [44].

El tamafio delafistulavariaen diametroentre0,5-1,5mmen
nuestraserie, estetamafio puede resultar suficiente parapermitir
el paso departiculashacialavenadedrenge. El problemareside
en que esmuy dificil utilizar unaparticuladel tamafio exacto de
lafistula, ni demasiado grande que no alcance éstay ocluyala
arteriaaferente, ni demasi ado pequefiaquepaseatravésdelavena
dedrengje haciael sistemavenoso. El paso dematerial deembo-
lizaciénatravésdelafistulahaciael sistemavenoso puede com-
prometer el yadepor si precarioflujovenoso medular, empeoran-
do la mielopatia. En resumen: oclusion proximal de la arteria
aferente, recanalizacion, desarrollodecol ateral espreviamenteno
identificablesy el pasodelasparticulasmenoreshaciael sistema
Venoso son |as razones principal es para desaconsgjar la utiliza-
cion dePVA enlasFDdVM y que explican las recurrencias ob-
servadasen nuestraseriey enlasde otros autores[43,44,46-48] .

Lasarteriasque suplenlaFDdV M son detamafio menor que
el nidofistuloso ensi; por tanto, paraobtener unaoclusiéneficaz,
es necesario un material que sea capaz de alcanzar un shunt de
tamarfio considerable a través de pequefias arterias. Ademas es
precisoevitar laformaci 6n decol ateral es, quevuel vanaalimentar
lafistula, mediantelaoclusion del pie delavenadedrengje.
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La embolizacion de las FDdVM con NBCA cumple estas
necesidadesy permiteel cierrepermanentedeestaslesiones. Una
delascomplicacionesdel tratamiento conadhesivoses|apolime-
rizacion del producto en la arteria aferente, que no ocurrié en
nuestra serie pero si ha sido comunicada[7,10,44,48]. En este
caso es preciso realizar cirugia paracerrar lavenade drengje.
Unacontraindicacion delaembolizacién con NBCA, apartede
las descritas (arteriaespinal anterior con origen comin alaar-
teriadural que suplelafistulaen lamismaarteriaintercostal y
laimposibilidad de cateterizaci6n supersel ectivaestable), esla
localizacion delafistulaenregiontoracicaalta. Enestazonala
venadedrenajetiene un recorrido muy corto antesde unirseal
sisterma venoso medular, presentando un margen de riesgo de-
masiado alto paralapolimerizacién del producto en ese sistema
Venoso.

NosotrosrecomendamoslaembolizaciondelasFDdV M como
tratamiento de eleccion inicial, siempre que se disponga de un
Servicio de Neuroradiol ogiaexperimentado. L osporcentajesde
éxito-complicaciones son comparablesalacirugiaen seriesam-
pliasdelaliteratura[10,44-46]. Laembolizacién con NBCA es
unatécnicamenosinvasivay permite unarecuperacion maspre-
coz del enfermo dada la posibilidad de iniciar un programa de
rehabilitacion precoz el mismo dia después de la embolizacion
dadoqueesunatécnicarealizadasindemorasen el mismotiempo
delaangiografiadiagndstica Si fracasa, esposiblerealizar ciru-
giaen unasegundaintervencion como alternativa.

En nuestraopinidn, lacirugia, como técnicainicial, debere-
servarseparal oscasosdeimplicaciondelaarteriaespinal anterior
oimposibilidad de cateterismo estable, como yahemos descrito.
Lacirugiaestambién latécnicaautilizar en el caso derecidiva
delafistulaen un paciente embolizado previamente con adhe-
sivos. Enel casodequeel material inicial hubierasido particulas
de PVA creemosindicado intentar una segunda embolizacién
conNBCA.

La aparicién de un nuevo producto no reabsorbible, las
emboesferas, con excelenteresultado en lasfistulasintracra-
neal es, promete buenas posibilidades paralaembolizacion de
lasFDdVM.

CONCLUSIONES

Es muy importante sefialar que solo una alta sospechaclinicay
cuidadosa expl oraci 6n neurol 6gica permiten establecer el diag-
nostico precoz de unapatol ogiafrecuente, que suele presentarse
como unamiel opatiasubagudalentamente progresiva(laetiolo-
giavascular sueleconsiderarseen procesosde presentaci on brus-
cay cursomésagudo), cuyo prondsticoestdenfunciondirectadel
momento en que seinicieel tratamiento.

Eshabitual queestospaci entessean eval uadosen primer lugar
por estenosis de canal lumbar, con frecuenciacoexistente, pero
clinicamente poco significativa, eincluso son sometidosapro-
cedimientos quirdrgicosinapropiadosy potencia mente yatro-
génicos.

Tras laimprescindible sospecha diagnéstica, debe iniciarse
precozmentelaeval uacién complementariacon RM, miel ografia
(sbloenel casodequelasimagenesderesonanciano sean suges-
tivas) y angiografiamedul ar.

Finalmente, dadanuestraexperiencia, queremosrecomendar
gue estos paci entes sean revisados estrechay agresivamente, in-
cluyendo eval uacionesperiddicasclinicasy radiol 6gicasquein-
cluyanRM y, si espreciso, angiografia.
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Comentario

F. Rubio

Lasfistulas arteriovenosas durales con drenaje venoso medular

constituyen un grupo bien diferenciado dentrodelasMAYV dela

médul atanto por |os aspectosfisiopatol 6gicoscomo por lascon-
sideracionesterapéuticas. LadescripciondeMerlanden1980([ 1]
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debe considerarsecomo maestraal describir aspectosno conoci-
dos, yaque, apartedelaausenciadenidusangiomatoso, seobser-
vaunllenado retrégrado delavenade drenajecon aumentodela
presiony ateracién medular.

El trabgjodeMarey et al constituyeun el emploevidentedelas
posibilidadesy el desarrollo delasprécticasintervencionistasen
nuestro pais como alternativaalostratamientos quirdrgicosem-
pleadoshastaahora

Desde nuestro punto de vista, algunos problemas deben ser
planteadosenloscasosdefistulasdural essi queremosavanzar en
lamejoriade estos pacientes:

— Dadalaedad habitual depresentacion, debeconsiderarseque
estoscasos son adquiridosy notenemosunaideaclaradelos
posiblesfactoresetiol 6gicos.

— Parece importante e diagnostico precoz de estos casos. Los
autores del trabgjo y otras publicaciones [2] refieren discreta-
mentequel oscasosdemenor evol uciontienenmejor prondstico,
aunque este dato debe concretarse mas en proximos estudios.

— LaayudadelaRM pareceimportanteparaconfirmar deforma

incruentay répidaestaposibilidad diagnéstica. Lamielogra-
fia, aunque muy (til, sera posiblemente desbordada en los
préximosafios.

— El tratamiento endovascular esunabuenaalternativaalaci-

rugiay puedeser iniciadoinmediatamentetrasel diagndstico
arteriogréfico. Laintroducciéndeliquidosadhesivosquetrom-
bosen parece mas favorable que los émbolos, si bien seran
caminosquedeben decidirseenfunciondelosresultados. La
cirugiapuede, asi, ser un segundaopcion, ante un fracaso de
laterapia endovascular o participacion de la arteria espinal
anterior [2].

— Debe diferenciarse claramente la mejoriaradiol6gica de la

fistulay lamejoriaclinicadel ospacientes, yaqueson éxitos
no siempre simulténeos. La correcta valoracién de los pa-
cientes en el periodo previo y posterior es una mision del
neurdlogoclinicoy esel indicador delaeficaciadenuestros
tratamientos.
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