FACTORES DEMOGRAFICOS (EDAD, SEXO)

De los 40 pacientes estudiados 35 de ellos eran varones (87.5%) y 5 eran mujeres
(12.5%), con una relacion de 7:1. La edad media fue de 57.6 afos y el rango de
edad fue 37-83 a. En la Tabla 12 viene detallado el sexo y la edad de los pacientes

en el momento del diagnostico.

Edad Hombres Mujeres
31-40 2 1
41-50 7 0
51-60 10 1
61-70 9 3
71-80 6 0
>80 1 0
Total 35 5

Tabla 12. Edad y sexo en el momento del diagnostico

90

807

701

501

EDAD

30 . .
N= 5 35

Hembra Varén

SEXO

Figura 13. Diagrama de caja de edad y sexo

La Figura 14 muestra la edad mediana de la serie.
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Figura 14. Diagrama de caja de la edad de los pacientes

4.3 SINTOMATOLOGIA CLINICA

4.3.1 EDAD DE COMIENZO DE LOS SINTOMAS

La edad media de comienzo de los sintomas fue 55.5 afios.

La Figura 15 indica la edad de comienzo de los sintomas de toda la serie.

La Figura 16 muestra la edad de comienzo segln el sexo.
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Figura 15. Diagrama de caja de la edad de comienzo de los sintomas
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Figura 16. Diagrama de caja del sexo respecto a la edad de comienzo de los sintomas.

4.3.2 SINTOMAS INICIALES.

En la Figura 17 se detallan los sintomas de inicio de los pacientes.
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Figura 17. Diagrama de barras de los sintomas iniciales

El sintoma de inicio mas frecuente fue la pérdida de fuerza que se presentd en
31 pacientes (77.5%). El dolor, en forma de lumbalgia se present6 en 16
pacientes (40%) y en forma de radiculalgia en 15 (37.5%). El término dolor si
consideramos los dos pardmetros anteriores, se constatd en el 77.5% de los
pacientes. En muchos casos el dolor lumbar precedid durante meses la
aparicion de otros sintomas. La clinica subjetiva de alteraciones sensitivas
(quemazon, hormigueos, sensacion de venda, acorchamiento) estuvo presente
desde el inicio en 22 pacientes (55%). Dichas alteraciones en ocasiones siguen
un trayecto radicular, pero en general son de caracter mas difuso y menos
definido. El fenémeno de claudicaciéon motora se halld6 en 15 pacientes
(37.5%) y los trastornos de la esfera génito-urinaria se presentaron en 13
pacientes (32.5%). So6lo un paciente (2.5%) debutdé con una hemorragia
subaracnoidea, sin sintomas ni signos de caracter medular. Fue el paciente n°

38, que tenia una fistula dural intracraneal con drenaje venoso perimedular.
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4.3.3 CURSO EVOLUTIVO

El curso evolutivo de los pacientes esta resumido en la Figura 18.

Curso progresivo: 26 pacientes (65%) presentaron un curso subagudo,

progresivo de sus sintomas y signos.

Debut agudo: 3 pacientes (7.5%) tuvieron un debut agudo (el paciente n° 4
debut6 con una retencion urinaria y después de efectuar una P.L. present6
una paraplejia flaccida; evolucion6 favorablemente con el tratamiento. El
paciente n° 31 también presentd una paraplejia flaccida en el transcurso de

pocas horas. El paciente n® 38 presentd una HSA.

Curso con fluctuaciones o exacerbaciones: 11 pacientes (27.5%) (los

pacientes n° 2,9,11,12,16,22,32,33,35,36,40), presentaron fluctuaciones o

exacerbaciones en el transcurso de su enfermedad, antes de ser tratados.
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Figura 18. Diagrama de barras del curso evolutivo

El tiempo medio de demora para realizar el diagndstico en nuestra serie, fue de
24 meses y medio. El rango oscilo entre 0 meses (pacientes n** 4, 31 y 38, de

inicio agudo) y 240 meses del paciente n° 13.
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4.3.4 SINTOMAS EN EL DIAGNOSTICO

Las alteraciones sensitivas subjetivas y los trastornos en la miccion
constituyeron los sintomas mas frecuentes en el momento del diagndstico.
Estaban presentes en 36 pacientes (90%). En 35 pacientes existia una pérdida
de fuerza de las extremidades inferiores (87.5%) y 32 pacientes explicaban
trastornos sexuales y de la defecacion (80%).El fenémeno de claudicacion
motora, en el momento del diagnostico lo referian 29 pacientes (72.5%). La
lumbalgia se presentaba en 21 pacientes (52.5%) y la radiculalgia en 20 (50%).
Un paciente debutd en forma de HSA; fue el paciente n° 38 que presentaba una
fistula dural intracraneal con drenaje venoso perimedular. En la Figura 19 se
muestra el porcentaje de presentacion de los distintos sintomas que

presentaban los pacientes.
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Figura 19. Diagrama de barras de los sintomas en el diagndstico

4.3.5 EXPLORACION NEUROLOGICA EN EL DIAGNOSTICO

El diagnéstico sindromico de los pacientes viene detallado en la tabla n°® 13.

Treinta pacientes (75%) presentaron un sindrome medular caracterizado por la
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presencia de un sindrome piramidal y/o un nivel sensitivo medular. El
sindrome piramidal se constataba por la presencia de reflejos rotulianos vivos,
derechos en 18 pacientes (45%), izquierdos en 19 (47.5%); reflejos aquileos
vivos, derechos en 18 (45%), izquierdos en 18 (45%) y/o Babinski uni o
bilateral en 23 pacientes (57.5%). De los 7 pacientes que no presentaban un
signo de Babinski, el paciente n° 4 y el n° 31 presentaron una paraplejia aguda
flaccida con nivel sensitivo claro, el paciente n° 8 presentaba un trastorno
sensitivo superficial de caracter suspendido y una afectacion de la sensibilidad
profunda, y los n®. 13, 16, 30 y 34, tenian un trastorno sensitivo de caracter

medular.

Ocho pacientes (20%), presentaron un sindrome plurirradicular con reflejos
abolidos, paresia o atrofia de caracter periférico y/o un trastorno sensitivo
radicular. Un paciente (2.5%) presentdé una HSA y 1 paciente (2.5%) tenia un

sindrome no definido.

n %
Sindrome medular 30 75
""" Mixto o Radiculo-medular | 11 | 2715
""" IMotoneurona | 19 | 415
a
“plunmadicutar” s 20
HSA 1 2.5
Indefinido 1 2.5

Tabla 13. Diagnostico sindromico
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43.6 ESCALA DE AFECTACION MOTORA DE AMINOFF Y LOGUE, EN

EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

En la Figura 20 viene detallada la clasificacion de los pacientes, segin la

escala de afectacion motora, en el momento del diagnostico.
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Figura 20. Diagrama de barras de la escala de afectacion motora en el diagnostico

Tres pacientes (7.5%) eran de Grado 1 (sin esbozo de movimiento),
encontrandose parapléjicos; 8 pacientes (20%) eran de Grado 2 (movimiento
posible sin la fuerza de la gravedad); 9 pacientes (22.5%) eran de Grado 3
(movimiento posible contra la fuerza de la gravedad); 15 pacientes (37.5%)
eran de grado 4 (leve pérdida de fuerza) y 5 pacientes (12.5%) eran de Grado 5

(fuerza normal)

4.3.7 ESCALA DE AFECTACION FUNCIONAL DE AMINOFF Y LOGUE, EN

EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

En la Figura 21 se visualiza la clasificacion de los pacientes segun la escala de

afectacion funcional.
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Figura 21. Diagrama de barras de la escala funcional en el diagndstico

Cuatro pacientes estaban clasificados en el Grado 1 (10%) (leve alteracion de
la marcha, pero sin restriccion de la actividad); 14 pacientes (35%) se hallaban
en el Grado 2 (presentaban una actividad restringida); 5 pacientes (12.5%) en
el Grado 3 (precisaban de un baston para la deambulacidén); 11 pacientes
(27.5%) se hallaban en el Grado 4 (necesitaban dos bastones o muletas para
caminar) y 6 pacientes (15%) estaban en Grado 5 (confinados en silla de

ruedas)

4.3.8 ESCALA DE BARTHEL, EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

En la Figura 22 se presenta, segiin la escala de Barthel en el momento del

diagnéstico, el nimero de pacientes, distribuidos en grupos de 10 puntos.
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Figura 22. Histograma de la escala de Barthel en el diagndstico

4.3.9 TRASTORNOS DE MICCION SEGUN LA ESCALA DE AMINOFF Y

LOGUE, EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

En la Figura 23 se clasifica a los pacientes segiin el grado de trastorno

miccional que presentaban en el momento del diagnostico.
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Figura 23. Diagrama de la escala del trastorno de miccion en el diagndstico
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Ocho pacientes (20%) presentaban no presentaban trastorno de la miccion o
era leve, Grado 1 (sin trastorno o leve urgencia miccional); 16 pacientes (40%)
presentaban un trastorno moderado, Grado 2 (incontinencia o retencidén
ocasional) y 16 pacientes (40%) eran de Grado 3 (trastorno grave con

retencion o incontinencia habitual).

4.3.10 TRASTORNO DE LA SENSIBILIDAD EN EL MOMENTO DEL

DIAGNOSTICO

En la Figura 24 se especifica el n° de pacientes que presentaban una alteracion

objetiva de la sensibilidad superficial, en la exploracion neurologica.

Ocho pacientes (20%) tenian una exploracion normal de la sensibilidad
superficial y 32 pacientes (80%) presentaban una alteracién objetiva de la

misma.
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Figura 24. Diagrama de la alteracion sensitiva superficial en el diagnostico
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En la Figura 25 viene especificado el n° de pacientes que presentaban una

alteracion de la sensibilidad profunda en el momento del diagndstico.

Quince pacientes (37.5%) no presentaban alteracion de la sensibilidad
profunda en la exploracion neurolégica y 25 (62.5%) presentaban algin
déficit. En general predominaba la alteracion de la palestesia, de caracter leve
y en segundo lugar, la alteracion de la artrocinética, en los pacientes que

presentaban un cuadro mas grave.
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Figura 25. Diagrama de la alteracion de la sensibilidad profunda en el diagndstico

4.4 RADIOLOGIA

44.1 RNM MEDULAR

A todos los pacientes se les practicod para el diagndstico una RNM medular.

Los hallazgos en la RNM medular vienen detallados en la Figura 26.
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Figura 26. Diagrama de los hallazgos RNM en el diagndstico

Treinta y seis pacientes (90%), presentaban un engrosamiento medular en la
region dorso-lumbar de la médula y en la regiéon del cono medular. 38
pacientes (95%) presentaron una hipersenial en T, en algiin segmento medular,
fundamentalmente en la region del cono y médula dorso-lumbar; el caso n°® 38,
es un caso de fistula dural intracraneal con drenaje venoso perimedular y su
RNM no presentaba hipersefial en T, y en el caso n° 10 no se hizo RNM
medular, porque en primer término se realizd una mielografia con contraste
que fue diagnostica. Dieciseis pacientes (40%) tenian unos bordes medulares
mal definidos y en 13 pacientes (32.5%) se visualizaron imagenes sugestivas
de la presencia de vasos anormales. El contraste con Gadolinio s6lo se realizd

en 4 pacientes (10%).

4.4.2 ANGIOGRAFIA MEDULAR:

La angiografia medular se realiz6 a los 40 pacientes.
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4.42.1 Arteria de Adamkiewicz:

Se localizo la arteria de Adamkiewicz en 36 pacientes. En los dos
pacientes (n™ 22 y 31) que presentaron una fistula dural cervical no se
busco. En el paciente n° 38 con una fistula dural intracraneal tampoco, y
en el paciente n° 35 no se localizd. La arteria se localizd en el lado
izquierdo en el 75% de los casos y en el lado derecho en el 25% de los
mismos. La distribucion fue la siguiente: En 13 pacientes (36%) nacia de
la arteria intercostal Dy izquierda; en 5 pacientes nacia de Dy izquierda
(14%), en 4 de L, izquierda (11%), en 3 de Dy derecha (8%), en 2 de D,
izquierda (5.5%) y en 1 paciente de Dg izquierda, Do derecha, D,
izquierda, D;, derecha, L; derecha, L; izquierda, D; derecha y D4
derecha. En ningun caso en que se visualizd dicha arteria existia el

retorno venoso de la misma.

4.4.2.2 Localizacion de la fistula dural.

Dicinueve fistulas se hallaban nutridas por arterias del lado izquierdo, 14
por arterias del lado derecho y 7 eran mixtas, nutridas por arterias de

ambos lados.

Las fistulas mas frecuentes fueron las de localizacion dorsal, en 29
pacientes (72.5% de los casos); en segundo lugar, las de localizacion
lumbar, 5 pacientes (12.5% de los casos); de localizacién sacra en 3
pacientes (7.5%); la fistula de localizacion cervical se encontrd en 2

pacientes (5%), y hubo un caso de fistula dural intracraneal que se
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incluy6 en el estudio porqué su drenaje venoso, se hacia a través de venas

perimedulares (Figura 27).
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Figura 27. Diagrama de la localizacion de las FAVD

Fistulas durales cervicales: Se presentaron en los pacientes n° 22 y

31. El paciente 22 presentaba una fistula dural con drenaje venoso
perimedular alimentada por el tronco cérvico-intercostal derecho,
pero ademas existia en este paciente una fistula arteriovenosa
epidural, de muy pequefio tamafo, alimentada por la vertebral
izquierda, que se drenaba por una vena epidural que se hallaba
trombosada parcialmente. El paciente n° 31 presentaba una fistula
dural cervical alimentada por ramas meningeas de la arteria vertebral

izquierda.

Fistula dural intracraneal: El paciente n® 38 era portador de una

fistula intracraneal que drenaba por venas perimedulares y que

provocd un cuadro de HSA. Dicha fistula se alimentaba por ramas

RESULTADOS

230



meningeas de la vertebral derecha y accesoriamente por ramas
durales de las arterias faringea ascendente y arteria occipital del

mismo lado.

Fistulas durales lumbares: Se localizaron en los pacientes n° 5 (L;

izquierda y L, derecha), n® 14 (L, D), n° 21 (L; D), n° 28 (L3 D) y n°

29 (Ly D).

Fistulas durales sacras: Se localizaron en los pacientes n° 23 (sacra

lateral derecha y sacra lateral izquierda), n° 26 (sacra lateral

izquierda) y n° 34 (sacra lateral izquierda).

Fistulas durales dorsales: 29 pacientes presentaban una fistula dural
de localizacion medular dorsal. 15 pacientes tenian la fistula del lado
izquierdo (pacientes n° 1, 2, 3, 6, 11, 15, 17, 18, 25, 27, 29, 32, 33,
35, 36), 10 pacientes la tenian del lado derecho (pacientes n° 8, 9, 10,
12, 13, 20, 24, 28, 30, 37) y 4 pacientes tenian fistulas que se nutrian

por arterias de ambos lados (pacientes n° 4, 17, 19, 40).

Fistulas durales nutridas por varias arterias: 13 pacientes (32.5%)

presentaron una fistula dural que era alimentada por mas de una
arteria (pacientes n° 4, 5, 6, 7, 8, 15, 16, 19, 23, 30, 37, 38, 40). Los
casos en que la arteria complementaria es la misma del lado
contralateral, la anastomosis se efectia a través de una arteria
retrocorporeal. Cuando la arteria complementaria es de nivel
superior o inferior, la anastomosis se hace a través de ramos
longitudinales durales. Las FAVD se localizan lateralmente en el

raquis vertebral, a nivel del pediculo vertebral.
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4.4.2.3 Arterias nutricias.

Las arterias nutricias de las fistulas vienen en la Tabla 14.

Paciente Arteria Paciente Arteria

1 D; izquierda 21 L, derecha

2 Dy izquierda 22 T Céwé‘;‘;:cr;f:rcoml

3 D, izquierda 2 Sacra lateral.der‘echa,
Sacra lateral izquierda

4 D¢ derecha, D4 izquierda 24 D, derecha

5 L, izquierda, L, derecha 25 D¢ izquierda

6 Ds, D;-Dy izquierdas 26 Sacra lateral izquierda

7 Dy, izquierda, Dy, derecha 27 Dy izquierda

8 D,y derecha, Dg derecha 28 L; derecha

9 Di, derecha 29 D; izquierda

10 D¢ derecha 30 D1, Dig, Dy, derecha.

11 Dg izquierda 31 Vertebral izquierda

12 D, derecha 32 Dy, izquierda

13 Dy derecha 33 Dg izquierda

14 L, derecha 34 Sacra lateral izquierda

15 Dg, D5, Dy izquierdas 35 D5 izquierda

16 Ds izquierda, Ds derecha 36 Dg izquierda

17 Dy izquierda 37 Ds y D, derecha

8 | vt | as | Vet g

19 D6_gs7’i£fu(il:rr§;ha’ 39 L, izquierda

20 Dy derecha 40 D; derecha, D; izquierda

Las escritas en negrita son las arterias predominantes

Tabla 14. Arterias nutricias de las fistulas durales.

4.42.4 Drenaje venoso:

El drenaje venoso de las fistulas viene especificado en la tabla n® 15. 38

pacientes tenian un drenaje venoso a través de la vena medular posterior.

RESULTADOS

232



El paciente n° 21 presentaba un drenaje venoso a través de la vena
medular anterior. El caso n° 17 presentaba lo presentaba a través de la
vena medular posterior y de la vena medular anterior. Nueve pacientes
(22.5%) tenian un drenaje venoso ascendente hacia las venas de la fosa
posterior. En 6 pacientes (15%) el drenaje venoso era descendente hacia
las venas hipogéstricas y en 25 pacientes (62.5%) el drenaje venoso era
mixto, ascendente y descendente. En los casos n° 2 existia un drenaje
venoso doble, perimedular y epidural homolateral. El caso n° 5 también
lo presentaba doble, perimedular y epidural; el caso n® 7 drenaba a nivel
inferior al plexo epidural y a nivel superior a nivel de las venas cérvico-
bulbares. El caso n° 22 presentaba ademas de la fistula dural una fistula

arteriovenosa que drenaba directamente al plexo epidural cervical.

N %
Drenaje ascendente 9 22.5
Drenaje descendente 6 15
Ambos 25 62.5

Tabla 15. Drenaje venoso

4.5 TRATAMIENTO (ENDOVASCULAR, CIRUGIA, MIXTO)

En la tabla n° 16 viene detallado el tratamiento efectuado en los pacientes.

La paciente n° 10 fue intervenida quirurgicamente. La paciente n° 24 no fue
tratada. 18 pacientes fueron embolizados con N-butilcianoacrilato y 16 pacientes
con microesferas (PVA). 2 pacientes fueron tratados de forma mixta con N-
butilcianoacrilato y microesferas y otros dos pacientes fueron tratados con N-

butilcianoacrilato y a posteriori intervenidos.
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N %
PVA (Ivalon) 16 40
N-butilcianoacrilato 18 45
Cirugia 1 2.5
PVA + N- butilcianoacrilato 2 5
N-butilcianoacrilato + Cirugia 2 5
No tratado 1 2.5

Tabla 16. Tratamiento

De los pacientes tratados por via endovascular, 16 (40%) fueron embolizados en
mas de una sesion. Tabla n° 17. Cinco pacientes tenian una fistula dural que era
alimentada por mas de una arteria, con lo que si en la primera sesiébn no se
embolizaban todas, debian tratarse tras un periodo aleatorio de tiempo. Los 11
pacientes restantes se trataron en el momento que se constatd un empeoramiento
clinico o una detencion en la progresion hacia la mejoria. Cinco pacientes fueron
tratados en tres sesiones y un paciente en cuatro. 11 pacientes en dos sesiones. La
fistula se habia repermeabilizado en 9 pacientes, de los cuales 7 se habian tratado
en la primera sesion con PVA (pacientes n® 2, 12, 13, 29, 33, 34, 36). Tres
pacientes (n® 5, 23, 38) debieron ser embolizados en mas de una sesién porque
presentaban dos o mas arterias nutricias de la fistula. 1 paciente tenia una fistula
dural cervical y una fistula A-V (n° 22) por lo que también se tratd en dos
sesiones. Tres pacientes (n™. 14, 29, 37) presentaron una “colateralizacion” de la
fistula a través de otra arteria. De los pacientes tratados con N-butilcianoacrilato,
4 precisaron mas de una sesion; los n™ 14 y 37 porque la fistula se repermeabilizd
a través de otra arteria; el n° 19 porque la fistula se alimentaba con anastomosis a

través de otra arteria y el n° 30 porqué la fistula se nutria a través de tres arterias.
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Paciente 1? Sesién 2% sesion 3% sesion 4" sesion Causa

2 Ivalén Ivaléon Ivalén Repermeabilizacion
5 Ivalon Ivalon 2 arterias nutricias
6 Ivalén Ivalon Ivalén Ivalén repeiiref;ii‘i‘fzzcién
12 Ivalon Ivalon + alcohol Repermeabilizacion
13 Ivaléon Ivalon Repermeabilizacion
14 Hystoacril Ivalon Colateralizacion
19 Hystoacril + Ivalon Hystoacril 2 arterias nutricias
22 Hystoacril Alcohol Fistula dural + FAV
23 Hystoacril Hystoacril Ivaléﬂ :lg)}};sotfacrﬂ 2 arterias nutricias
29 Ivalon Ivalon Ivalon Colateralizacion
30 Hystoacril Hystoacril Ivalén 3 arterias nutricias
33 Ivalon Ivalon + alcohol Repermeabilizacion
34 Ivalon Ivalon Repermeabilizacion
36 Ivalén Ivalon Repermeabilizacion
37 Hystoacril Ivalon + alcohol Colateralizacion
38 Hystoacril Hystoacril 3 arterias nutricias

Tabla 17. Embolizaciones multiples

En la tabla 18, se especifica que el 43.8% de los pacientes (7 pacientes) tratados

con PVA repermeabilizaron y sélo el 9.5% (2 pacientes) tratados con N-

butilcianoacrilato, lo hicieron. Después del estudio estadistico (tabla 19 y tabla 20)

encontramos que el riesgo relativo de repermeabilizacion de la fistula cuando se

usa PVA (Ivalén) es 4.59 veces superior al N-butilcianoacrilato (Hystoacril).

RESULTADOS

235




TABLA DE CONTINGENCIA
Resultado del tratamiento
Repermeabili-
zacion de la Cierre de
fistula la fistula Total

Tipo de tratamiento  PVA N° pacientes 7 9 16
% Tipo de .
tratamiento 43,8% 56,3% 100,09
N-butilcianoacrilato  N° pacientes 2 19 21
% Tipo de ,
tratamiento 9,5% 90,5% 100,09
Total N° pacientes 9 28 37
% Tipo de o o o
tratamiento 24,3% 75,7% 100,09

Tabla 18. Tabla de contingencia entre tipo de tratamiento y resultado del
tratamiento

Test Chi-Cuadrado

Asymp.
Sig. Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided)
Pearson Chi-Square 5,779 1 ,016
Fisher's Exact Test ,024

Tabla 19. Test de Fisher entre tipo de tratamiento y resultado del tratamiento

Riesgo Relativo

Intervalo de confianza

del 95 %
Valor Inferior Superior
Riesgo Relativo de la
Repermeabilizacién 4,594 1,099 19,207
de la fistula

Tabla 20. Riesgo Relativo de repermeabilizacion segun tipo de tratamiento

4.6 EVOLUCION (48 HORAS, TRES MESES, 6 MESES, ULTIMO

CONTROL)

En la evolucion de los pacientes se constatd tal como se especifica en la

metodologia, la evolucion clinica en su aspecto motor, sensitivo y esfinteriano.
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Asimismo se especifico la evolucion mediante las Escala de afectacion motora de
Aminoff y Logue, Escala funcional de Aminoff y Logue, Escala de trastorno de
miccion de Aminoff y Logue y Escala de Barthel. Ello se hizo a las 48 horas, 3
meses, 6 meses y se realizd un examen final, segun los pacientes. Los pacientes
que empeoraron durante su seguimiento fueron visitados y en su caso tratados
cuando lo requirieron, aparte de las visitas dichas anteriormente. El tiempo medio
de seguimiento de la serie fu¢ de 45.6 meses (3.8 afios) con un rango de 6-111

mescs.

4.6.1 EVOLUCION MOTORA (48 HORAS, 3 MESES, 6 MESES)

En la Figura 28 viene detallada la evolucion motora de los pacientes después

del tratamiento.

25,

20 -

15

10 V1]

48 horas 3 meses 6 meses

Lmejor Oigual O peor

Figura 28. Tabla de evolucion motora.

La Tabla n° 21 nos detalla dicha evolucidn.
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Mejor Igual Peor
n° pacientes y o o, o o, o o,
porcentaje
48 horas 18 45 16 40 6 15
3 meses 22 55 13 | 325 7 17.5
6 meses 13 | 325 22 55 5 12.5

Tabla 21. Evolucion motora

4.6.1.1 Evolucién longitudinal de los pacientes segiin la Escala de afectacion motora

de Aminoff'y Logue

6/ o=

=N
<

Diagnos 48 horas 3 meses 6 meses Final

@ Grado1 [JGrado 2 [F'Grado 3 [ /Grado 4 @ Grado 5

Figura 29. Evolucion de la Escala de afectacion motora de Aminoff'y Logue

En la Figura 29 vemos la evolucion de los pacientes en esta escala. Los
dos hechos mas importantes de la grafica son: 1- El n° de pacientes de

Grado 1 (sin esbozo de movimiento) permanecié inalterable. En el
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momento del diagndstico estaba constituido por 3 (7.5%) pacientes y en
el ultimo control seguian siendo tres pacientes. Los pacientes que en el
momento del diagndstico estaban en este grupo eran los n° 4, 16 y 24. Sin
embargo, hay que constatar que no son los mismos, al final del
seguimiento; el paciente n° 4, presentaba una paraplejia total en el
momento del diagndstico, coincidiendo con una P.L. y evolucion6 muy
bien, pasando a Grado 4 en el ultimo control. El n° 16 paso al Grado 2 y
el 24, que no se tratd, permanecioé en el mismo Grado 1; después del
tratamiento empeoraron el n° 15 y el n° 40 que pasaron de Grado 3 y 2
respectivamente a Grado 1. 2-El grupo de Grado 5 pas6 de 5 pacientes
(12.5%) en el momento del diagndstico a 20 (50%) en el ultimo control.
En el control final 20 pacientes o sea el 50% de la serie tenia una fuerza
normal. 6 pacientes (15%) se hallaban en el Grado 2, 5 pacientes (12.5%)

en el Grado 3 y 5 pacientes (12.5) en el Grado 4.

En la Tabla 22 se detalla la evolucién en cuanto a pacientes y porcentajes

de la escala de afectacion motora.

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 Grado 5

n’ pacientes y

porcentaje n’ % n’ % n’ % n’ % n’ %
Diagnostico 3 7.5 8 20 9 22.5 15 37.5 7 17.5
48 horas 3 7.5 7 17.5 9 22.5 10 25 11 | 275
3 meses 4 8 2 5 9 22.5 13 32.5 12 30
6 meses 4 8 3 7.5 8 20 11 27.5 14 35

Ultimo control.

3 7.5 6 15 5 12.5 5 12.5 20 50

Tabla 22. Evolucion de la Escala de afectacion motora
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T- Test para muestras apareadas

Diferencias entre pares
Intervalo de confianza
de la diferencia de
medias (95%) Sig.

Media Inferior Superior t (2-colas)
Grado de afectacion motora inicial -
Grado de afectacion motora (48 horas) -20 -4 01 -1,951 058
Grado de afectaciéon motora inicial -
Grado de afectacion motora (3 meses) -43 -68 -7 -3,306 002
Grado de afectacién motora inicial -
Grado de afectacion motora (6 meses) -45 -4 -16 -3,147 003
Grado de afectaciéon motora inicial -
Grado de afectacion motora final -5385 -9016 -1753 -3,002 005

Tabla 23. T-Test para muestras apareadas de la Escala de afectacion motora.

Desde un punto de vista estadistico (Tabla 23) hallamos wvalores

estadisticamente significativos de mejoria entre el valor inicial en el

momento del diagndstico, y el valor a los 3 meses, 6 meses y ultimo

control. No fue estadisticamente significativo el resultado a las 48 horas.

En la Tabla 24, se especifica el resultado final, segun la evolucion de los

pacientes después del tratamiento.

n’ pacientes segun el Grado pre-tratamiento

Evolucion G1 G2 G3 G4 G5
(n=3) (n=8) (n=9) (n=15) (n=7)
Mejor (n=25
jor ( ) 2 6 4 13
62.5%
Sin cambio
1 1 1 1
(n=8) 20%
Peor (n=7
(0=7) - 1 4 1
17.5%

Tabla 24. Resultado en la Escala de afectacion motora
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4.6.2 EVOLUCION SENSITIVA: (48 HORAS, 3 MESES, 6 MESES, ULTIMO

CONTROL)

4.6.2.1 Sensibilidad superficial:

En el momento del diagndstico 32 pacientes (80%) presentaban una

alteracion sensitiva superficial. La Figura 30 muestra la evolucion de los

trastornos sensitivos superficiales.
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inicial 48 horas 3 meses 6 meses final

Alteracion de la sensibilidad superficial

Figura 30.

Diagrama de la evolucion del trastorno sensitivo superficial.

En la Tabla 25 vienen detallados los pacientes y el porcentaje de mejoria,

a lo largo de la evolucion.

Alteracion sensitiva
inicial 48 horas 3 meses 6 meses final
Superficial

N° casos 8 18 16 15 21
Normal | Porcentaje( 20 45 40 37.5 53.8

%) 9 b

N° casos 32 22 24 25 18
Hipoestesia| Porcentaje( 80 55 60 62.5 462

%) 9 b
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Tabla 25. Evolucion de la sensibilidad superficial

El déficit sensitivo superficial que en el momento del diagndstico lo
presentaban un 80% de pacientes habia pasado a un 46.2% en el Gltimo

control.

Desde un punto de vista estadistico resulté significativo el resultado entre

el valor inicial y las 48 horas, y entre el valor inicial y el final.

Alteracion sensitiva Diferencia Sig.
Inferior Superior
superficial proporciones (2-colas)
Inicial-48 horas 0,25 0,052 0,45 0,01
Inicial- 3 meses 0,20 0,004 0,39 0,05
Inicial- 6 meses 0,175 -0,02 0,37 0,08
Inicial-final 0,338 0,139 0,538 0,01

Tabla 26. T-Test para muestras apareadas de la sensibilidad superficial.

4.6.2.2 Sensibilidad profunda.

En el momento del diagnostico 25 pacientes (62.5%) presentaban una

alteracion de la sensibilidad profunda.

La evolucion de los trastornos de la sensibilidad profunda vienen

detallados en la Figura 31.
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Figura 31. Diagrama de la evolucion del trastorno de la sensibilidad profunda.

La evolucion del déficit de la sensibilidad profunda viene detallado en

cuanto a pacientes y porcentajes en la Tabla 27.

Alteracion sensitiva
inicial 48 horas 3 meses 6 meses final
Profunda
N° casos 15 24 25 22 29
Normal Porcentaje(
37,5 60 62,5 55 51.3
%)
N° casos 25 16 15 18 19
Hipoestesia Porcentaje(
62,5 40 37,5 45 48,7
%)

Tabla 27. Evolucion de la alteracion de la sensibilidad profunda

El déficit sensitivo profundo que en el momento del diagnostico lo
presentaban un 62.5% de pacientes, habia pasado a un 48.7% en el ultimo

control.
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Desde un punto de vista estadistico el resultado fué estadisticamente

significativo entre el inicio y el control a los tres meses.

Intervalo de confianza

Alteracion sensitiva Diferel.lcia del 95% Sig.
Profunda proporciones . ] (2-cola
Inferior Superior
Inicial-48 horas 0,225 0,012 0,44 0,44
Inicial- 3 meses 0,25 0,038 0,46 0,025
Inicial- 6 meses 0,175 -0,04 0,39 0,12
Inicial-final 0,138 -0,08 0,35 0,22

Tabla 28. T-Test para muestras apareadas de la sensibilidad profunda.

4.6.3 EVOLUCION DE LOS TRASTORNOS ESFINTERIANOS (48 HORAS, 3

MESES, 6 MESES, ULTIMO CONTROL)

El 90% de los pacientes presentaban en el momento del diagndstico algin

trastorno de la miccion y un 80% lo presentaban de la defecacion y de la esfera

sexual.

En la Figura 32 se visualiza la evolucion de los trastornos esfinterianos.
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Figura 32. Tabla de evolucion de los trastornos esfinterianos.

En la Tabla 29 se describe la evolucion de los trastornos esfinterianos en los

pacientes y su porcentaje.

Mejor Igual Peor
n’ pacientes y % n’ % n’ % n’ %
48 horas 15 37.5 14 35 2 5
3 meses 18 45 18 45 4 10
6 meses 13 32.5 24 60 3 7.5

Tabla 29. Evolucion de los trastornos esfinterianos

4.6.3.1 Escala de trastorno de la miccion de Aminoff y Logue:

En la Figura 33 se visualiza la evolucion del trastorno de miccidn, segin

la escala de Aminoff'y Logue.
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Figura 33. Evolucion de la escala de trastorno de la miccion.

En la Tabla 30 se detalla la evolucion de los tratornos de miccion segiin

la escala de Aminoff'y Logue

Grado 1 Grado 2 Grado 3
n’ pacientesy % | n° % n’ % n’ %
Diagnostico 8 20 16 40 16 40
48 horas 11 27.5 20 50 9 22.5
3 meses 18 45 16 40 6 15
6 meses 21 52.5 12 30 7 17.5
Ultimo control 17 42.5 13 32.5 10 25

Tabla 30. Evolucion del trastorno de miccion

Si se compara el inicio con el final del seguimiento vemos que en el
momento del diagndstico, 8 pacientes (20%) presentaban un trastorno de
miccion de Grado 1 y en el Gltimo control eran 17 (42.5%); 16 pacientes

(40%) presentaban un grado 2 y al final eran 12 (30%) y 16 pacientes
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(40%) tenian un Grado 3 en el momento del diagnoéstico y al final eran 10

(25%).

Desde un punto de vista estadistico, la mejoria del trastorno de miccion
fué estadisticamente significativa en todos los parametros estudiados a lo
largo de su evolucion (Tabla 31), excepto entre las 48 horas y 6 meses, y

entre los 3 y seis meses.

T-Test para muestras apareadas
Diferencia entre pares
Intervalo de confianza
de la diferencia de
ias (95%) Sig.

Media Inferior Supeijor t (2-colas)
Grado de trastorno de la miccioén inicial -
Grado de trastorno de la miccion (48 horas) 25 09 41 3,204 003
Grado de trastorno de la miccién inicial -
Grado de trastorno de la miccion (3 meses) 50 32 68 5,701 000
Grado de trastorno de la miccion inicial -
Grado de trastorno de la miccion (6 meses) 53 31 74 4,891 000
Grado de trastorno de la miccién inicial -
Grado de trastorno de la miccion final 1,0256 6218 1,4295 5141 000
Grado de trastorno de la miccion (48 horas) -
Grado de trastorno de la miccion (3 meses) 25 08 42 2,912 006
Grado de trastorno de la miccion (48 horas) - 27 06 49 2562 014
Grado de trastorno de la miccion (6 meses)
Grado de trastorno de la miccion (48 horas) -
Grado de trastorno de la miccién final 7692 3867 1.1518 4,071 000
Grado de trastorno de la miccion (3 meses) -
Grado de trastorno de la miccion (6 meses) 02 -1 16 374 711
Grado de trastorno de la miccion (3 meses) -
Grado de trastorno de la miccion final 5128 1650 8606 2,985 005
Grado de trastorno de la miccién (6 meses) -
Grado de trastorno de la miccion final 4872 2004 7740 3,439 001

Tabla 31. T-Test para muestras apareadas de la Escala del trastorno de miccion.

En la Tabla 32 se detalla el resultado final seglin la Escala de trastorno de

miccion.
n’ pacientes segun el Grado pre-tratamiento
Evolucion
G1 (n=8) G2 (n=16) G3 (n=16)
Mejor (n=19
jor (n=19) ] 9 9
47.5%
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Sin

cambio (n=17)

42.5% / 4 !
Peor (n=4) )
10% ! 3

Tabla 32. Resultado segtn la escala de miccion

4.64 EVOLUCION DE LAS ESCALAS FUNCIONALES DE AMINOFF Y

LOGUE, Y DE BARTHEL (DIAGNOSTICO, 48 HORAS, 3 MESES, 6

MESES, ULTIMO CONTROL)

4.6.4.1 Escala funcional de Aminoff'y Logue:

En la Figura n° 34 vemos la evolucion de los pacientes por Grados.

20 -
18 -
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Diagnos 48 horas 3 meses 6 meses

Final

O Grado1 OGrado 2 OGrado 3 [OGrado 4 [OGrado 5

Figura 34. Evolucion de la Escala funcional de Aminoff'y Logue

En la Tabla 33 viene detallada la evolucion de los pacientes en la Escala

funcional de Aminoff'y Logue.

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 Grado 5

n’py % n’ % n’ % n’ % n’ % | n° | %
Diagnostico 8 20 11 27.5 3 7.5 8 20 9 |225
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48 horas 10 25 9 22.5 2 5 11 |275] 8 20
3 meses 13 32.5 7 17.5 7 17.5 9 22.5| 4 10
6 meses 14 35 6 15 8 20 6 15 6 15
Ultimo control 19 47.5 3 7.5 6 15 3 751 9 | 225

Tabla 33. Evolucion de la escala funcional de Aminoff y Logue

Desde un punto de vista estadistico (Tabla 34) los valores de mejoria
fueron estadisticamente significativos entre el valor inicial de la escala y
los 3 meses, entre el valor inicial y los seis meses y entre el valor inicial y
el final. El valor no fué estadisticamente significativo, entre el inicial y

las 48 horas.

T-Test para muestras apareadas

Diferencia entre pares
Intervalo de confianza
de la diferencia de
medias (95%) Sig.

Media Inferior Superior t (2-colas)
Escala funcional inicial -
Escala funcional (48 horas) 05 -13 23 572 570
Escala funcional inicial -
Escala funcional (3 meses) 35 1 59 3,009 005
Escala funcional inicial -
Escala funcional (6 meses) 35 03 .67 2,211 033
Escala funcional inicial -
Escala funcional final 4103 0342 8547 1,869 049

Tabla 34. T-Test para muestras apareadas de la Escala funcional.

En la Tabla 35 se especifica el resultado final, en la Escala Funcional,

después del tratamiento.

N’ pacientes segin el Grado pre-tratamiento

GI@8) |G2(1)| G3@) |G4@®) | G509

Evolucion

Mejor (n=20)
50%

- 11 2 1 6

Sin cambio (n=13)
32.5%
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Peor (n=7)
17.5%

Tabla 35. Resultados en la Escala funcional

4.6.4.2 Escala de Barthel.

En la Figura 35 vemos la evolucion media de la escala de Barthel desde
el diagnoéstico hasta el final. Se constata que existidé una clara mejoria de
la puntuacion de la escala hasta los tres primeros meses y después

permanecid practicamente inalterable.

70

60

~ Media

0J

inicial 48 horas 3 meses 6 meses final

Barthel

Figura 35. Diagrama de la evolucion de la escala de Barthel

Desde un punto de vista estadistico (Tabla 36) los valores de mejoria
fueron estadisticamente significativos entre el valor inicial y los 3, 6
meses y ultimo control. También fueron estadisticamente significativos
entre 48 horas —3 meses, 48 horas- 6 meses, 48 horas — ultimo control.
No fueron estadisticamente significativos entre 3-6 meses, 3 meses-

ultimo control y 6 meses- ultimo control.

RESULTADOS 250



T-Test para muestras apareadas
Diferencia entre pares
intervalo de confianza
de la diferencia de las
medias (95%) Sig.

Media Inferior Superior t (2-colas)
BARTHEL inicial -
BARTHEL (48 horas) -2,1250 -6,0900 1,8400 -1,084 ,285
BARTHEL inicial -
BARTHEL (3 meses) -16,7500 -21,8009 -11,6991 -6,708 ,000
BARTHEL inicial -
BARTHEL (6 meses) -17,3750 -23,6574 -11,0926 -5,594 ,000
BARTHEL inicial -
BARTHEL final -16,3750 -22,4667 -10,2833 -5,437 ,000
BARTHEL (48 horas) -
BARTHEL (3 meses) -14,6250 -19,9395 -9,3105 -5,566 ,000
BARTHEL (48 horas) -
BARTHEL (6 meses) -15,2500 -21,5006 -8,9994 -4,935 ,000
BARTHEL (48 horas) -
BARTHEL final -14,2500 -20,7536 -7,7464 -4,432 ,000
BARTHEL (3 meses) -
BARTHEL (6 meses) -,6250 -3,7858 2,5358 -,400 ,691
BARTHEL (3 meses) -
BARTHEL final ,3750 -3,1431 3,8931 ,216 ,830
BARTHEL (6 meses) -
BARTHEL final 1,0000 -2,56517 4,5517 ,569 ,572

Tabla 36. T-Test para muestras apareadas de la Escala de Barthel
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5. DISCUSION

5.1 ASPECTOS DEMOGRAFICOS

5.1.1 INCIDENCIA RESPECTO A OTRAS MAVS MEDULARES

Las MVR son un grupo de enfermedades inhabituales, representando el 4-5%
de los tumores medulares. Dentro de ellas, las FAVD son las mas frecuentes

constituyendo el 50-80 % de todas las MVR.

En nuestra experiencia el 60.6% de las MVR son FAVD, el 31.8% MAV y el

7.5%.FAV perimedulares

5.1.2 SEXO

Las FAVD son mucho mas frecuentes en el hombre que en la mujer, con una
relacion 5:1 seglin los diferentes autores. Nuestra serie se caracteriza por un
predominio de los varones al igual que las de la Literatura. De los 40
pacientes, 35 eran varones (87.5%) en una proporcion de 7:1 respecto a las
mujeres. Las series descritas son pocas y con un numero escaso de pacientes.
Asi Merland et al.® en su trabajo original describen 13 pacientes de los cuales
10 son varones. Niimi et al'>® presentan una serie de 49 pacientes, en la que 42
eran varones. En la serie de Symon et al® de 55 pacientes, 49 son varones
(89%). Barth et al*® presentan 10 pacientes de los cuales 9 son varones. En la

144

serie de Rosenblum et al™, de los 27 pacientes con una fistula dural, el 85%

160
eran varones. Bradac et al

aportan 13 pacientes, todos varones; y Arnaud et
al'® 8 pacientes, de los cuales solo hay una mujer. Nichols et al'' presentan

14 pacientes, 5 de ellos mujeres.
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No se conoce el porqué de la mayor incidencia en los hombres que en las
mujeres. Sin embargo, el hecho de que se trate de una enfermedad adquirida
con un posible desencadenante traumatico, podria explicar una preferencia

masculina.

5.1.3 EDAD DE PRESENTACION

Las FAVD se presentan en la edad adulta, entre 40-80 afios. La edad media de
presentacion en nuestros pacientes es de 57.6 anos con un predominio en la
sexta y séptima décadas de la vida. No existe ningin caso menor de 30 afos.
Los dos casos mas jovenes tienen 37 afios (casos 17 y 30), y el de mayor edad,
83 afios. No existen diferencias significativas respecto a otras series de la

Literatura.

A diferencia de lo que ocurre en las MAVs intramedulares, que son de caracter
congénito y que debutan en pacientes mucho mas jovenes, el debut tardio de

las FAVD orientaria hacia la etiologia adquirida.

5.2 ASPECTOS CLINICOS

5.2.1 SINTOMAS INICIALES

El cuadro clinico de las FAVD es habitualmente de comienzo insidioso y se
caracteriza por dolor de localizaciéon lumbar y/o seudoradicular, pérdida de

fuerza y parestesias en extremidades inferiores, y trastornos génito-urinarios.

En nuestra serie, los sintomas de inicio mas frecuente fueron la pérdida de
fuerza y el dolor, que se presentaron en 31 (77.5%) de nuestros pacientes.

Symon et al** los describen en un 39% de sus casos, Rosenblum et al** en un
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11% de casos y Aminoff y Logue™ en un 42 % de sus pacientes. Las
discrepancias entre nuestra aportacion y las de la literatura, las atribuiriamos a
que no siempre estd claramente definido el concepto de sintoma inicial, y que

en algunas series se incluyen varios tipos de MVR™.

Las FAVD no sangran. Remarcariamos que la hemorragia se presenta en un
solo caso de nuestra serie, en forma de HSA (paciente n° 38), tratindose de
una fistula intracraneal con drenaje venoso perimedular; en la serie de
Rosenblum et al** no hay ningéin caso de sangrado y en la de Symon et al*
tampoco. Como excepcion, Mascalchi et al'®! han publicado recientemente un
caso de hematomielia en un paciente con una fistula dural medular; Hashimoto

et al'® han publicado en el afio 2000 un caso de hemorragia subaracnoidea

perimesencefalica en un paciente portador de una FAVD.

El fenomeno de claudicacion de la marcha se constata como sintoma inicial en

15 (37.5%) de nuestros 40 pacientes.

5.2.2 SINTOMAS EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

La gravedad de los sintomas en el momento del diagnostico estd en relacion
directa con el tiempo transcurrido desde el inicio de la clinica. Los sintomas
que presentan los pacientes de nuestra serie, son en general similares a los de

otras series publicadas™***,

Desde un punto de vista clinico destacariamos en nuestros pacientes, el hecho
de que practicamente un 80-85% de los mismos presentaba un cuadro clinico
caracterizado por trastornos sensitivos subjetivos, déficit de fuerza y trastornos

génito-urinarios. Los trastornos sensitivos se presentaron en forma en forma de
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dolor de localizacion lumbar con irradiacion hacia extremidades inferiores, de
caracter no radicular, junto con parestesias, (hormigueos, quemazdn, sensacion
de venda), producidos por la afectacion de los haces espinotaldmicos y
cordonales posteriores. Existia una alteracion de la marcha producida por el
déficit motor y el trastorno propioceptivo y los trastornos de la esfera génito-
urinaria, fundamentalmente la miccidon, de caracter leve-moderado.
Destacariamos la frecuencia con que se presentaba el fendomeno de
claudicacion de la marcha que en nuestra serie llega al 72.5%, en el momento
en que se realiza el diagndstico. El fendmeno de claudicacion se halla
intimamente ligado a la fisiopatologia de las FAVD, al estasis intersticial que
produce la hipertension en la red venosa medular y su dificultad de drenaje.
Cuando el paciente camina se produce una hipoxia del tejido medular y con
ella un empeoramiento clinico, que en un alto porcentaje de casos se traduce

en una claudicacion motora'®’.

Existen casos que se presentan de forma clinica excepcional complicando el
diagnostico en el momento inicial. El paciente n° 4 presentaba dolor en la cara
interna de ambos muslos desde hacia meses; pero fue un globo vesical lo que
le llevo a urgencias de un hospital, pasando desapercibido en aquél momento
el cuadro mielopatico. El paciente n® 13 presentaba desde hacia unos meses un
cuadro de dolor lumbar irradiado a hemiabdomen derecho que mejoraba con el
decubito supino y con el descanso. El paciente n° 31 debut6 con un cuadro
agudo de dolor lumbar y abdominal que durante las primeras horas, hizo

pensar en una isquemia mesentérica.
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5.2.3 CURSO EVOLUTIVO

El curso evolutivo de nuestros pacientes se realizé de tres formas. Una
instauracion lentamente progresiva a lo largo de unos meses fue la forma
evolutiva mas frecuente. El 65.5% de nuestros pacientes evolucionaron de esta

manecra.

Un curso evolutivo en forma escalonada, fluctuante, con empeoramientos y

remisiones clinicas lo presentaron 11 (27.5%) pacientes.

Una instauracion aguda se present6 en 3 pacientes (7%) (pacientes n® 11, 31y

38).

Dicho curso evolutivo, se halla en relacién con el mecanismo fisiopatoldgico

de la FAVD.

La fistula provoca una alteracion del drenaje venoso medular, que origina un
estasis venoso intramedular de caracter progresivo, dando lugar a un edema
intersticial, el cual provoca una isquemia hipoxica. El curso evolutivo
lentamente progresivo, que es el mas habitual, estaria provocado por dicha

isquemia cronica.

El cuadro que cursa con exacerbaciones podria tener su explicacion en
fendmenos tromboticos venosos menores que por su levedad son capaces de
remitir parcialmente. Otras explicaciones de tipo de robo o compresion en el
momento actual, han perdido predicamento. Aqui cabe remarcar el
empeoramiento agudo del paciente n® 4 que tras una puncioén lumbar presentd
una paraplejia flaccida. Dado que con el tratamiento de la fistula el paciente se

recuperd de forma notable, y aunque no podemos descartar un fenémeno
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trombdtico venoso, quizds hay que pensar en un mecanismo de
descompensacion de la presion del liquido cefalorraquideo, al igual que puede

ocurrir con las punciones lumbares en los tumores medulares.

La trombosis venosa grave provoca una isquemia medular irreversible, con un
infarto venoso medular. El debut agudo se puede atribuir a este hecho en la

mayoria de ocasiones, una vez se ha descartado la hemorragia®.
Los pacientes afectos de una FAVD tienen un curso evolutivo grave.

Al cabo de un afio 2/3 de los pacientes presentan un cuadro mielopatico grave
con afectacion de la fuerza, de la sensibilidad y con trastornos génito-
urinarios. A los tres afios de evolucion el 50% de los pacientes se hallan en
Grados 4 y 5 de la escala funcional de Aminoff y Logue’.
En la serie de Symon et al** 43 pacientes (78%) presentaron un curso
progresivo, 6 pacientes (11%) presentaron un inicio agudo y 6 pacientes (11%)

un curso fluctuante o con exacerbaciones.

No podemos obviar el comentar un aspecto clinico patoldgico, que en el
momento actual es creencia preponderante en la Literatura, y con el que
estamos de acuerdo. El cuadro clinico-patologico de los pacientes afectos de
FAVD se corresponde de forma clara con el descrito por Foix y Alajouanine’
en 1926 con el nombre de “Mielitis necrotica subaguda”. Dichos autores
describieron dos casos en varones, caracterizados clinicamente por una
paraplejia amiotrdfica, de cardcter progresivo, primero espastica y a posteriori
flaccida, con alteraciones sensitivas, en primer lugar de caracter disociado, y
con el transcurso del tiempo de caracter global, con trastornos esfinterianos,

disociacion albumino-citologica y evolucion subaguda que llevo a la muerte en
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dos afnos. Desde un punto de vista anatomico el cuadro respondia a una
mielitis con tendencia a producir necrosis, predominantemente en la sustancia
gris, aunque también afectaba de forma considerable a la sustancia blanca. La
mielitis se localizaba de forma clara a nivel medular lumbo-sacro e iba
atenudndose progresivamente para desaparecer a nivel de la médula dorsal
media. Se acompaifiaba de una endo-meso-vascularitis enorme, no obliterante
que afectaba a los vasos extra e intramedulares, fundamentalmente venosos,

acompafidndose de extensos fendmenos tromboticos.

Posteriormente, varios autores, entre ellos Wyburn-Masonz, afirmaron la
asociacion entre una mielopatia rapidamente progresiva, trombosis vascular y
una vascularizacion medular anémala. Criscuolo et al® confirmaron esta
impresion afirmando que la mielopatia estaba causada por la claudicacion de
la capacidad compensatoria de la médula, para acomodarse al fenomeno de
congestion venosa (fendmeno de compensacion / descompensacion),

relaciondndolo directamente con el cuadro descrito por Foix y Alajouannine.

Sin embargo, en la Literatura existen pocos trabajos que aporten datos
patologicos de los pacientes diagnosticados clinica y radiologicamente de
FAVD. Recientemente Hurst et al® aportan un caso, estudiado clinica y
radiolégicamente (RNM medular, angiografia medular) en el que se le practica
un estudio bidpsico, cuyos hallazgos (pérdida celular marcada de la sustancia
blanca, vasos con paredes engrosadas e hialinizadas, con trombos recientes;
desorganizacion de la sustancia blanca, pérdida de mielina, pérdida axonal,
gliosis marcada, y necrosis) consideran que son absolutamente superponibles a

los hallazgos descritos en la “Mielitis necrotica subaguda”. También en
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. 57 .
nuestro medio, Peres Serra et al’’, aportaron un caso estudiado

necrdpsicamente, etiquetado como sindrome de Foix et Alajouanine.

De ello se deduce, la importancia del diagnostico precoz de estos pacientes. Es
evidente que cuanto antes se realice el diagndstico y por lo tanto, menos
afectacion presenten los pacientes, mejor prondstico y recuperacion pueden

tener.

5.2.4 DIAGNOSTICO SINDROMICO

La exploracion neuroldgica en los pacientes con una FAVD es compleja.

Dependiendo de cual es la estructura anatdmica mas comprometida a nivel
transversal medular se distinguen 3 sindromes clinicos: un sindrome medular
con afectacion exclusiva de la 1* motoneurona, un sindrome radiculo-medular
y un tercer sindrome caracterizado por una afectacion de 2* motoneurona o de

carécter plurirradicular lumbo-sacro.

El sindrome medular se hallaba presente en 30 pacientes (75%) en nuestra
serie.19 presentaban un sindrome piramidal y sensitivo, con un nivel de
caracter suspendido, y 11 un sindrome radiculo-medular con afectacion de 1?*
y 2% motoneurona y alteracion sensitiva. 8 pacientes presentaron un cuadro

plurirradicular con arreflexia, atrofia muscular y trastorno sensitivo radicular.

El paciente n° 38 portador de una fistula dural intracraneal presenté una HSA,

sin ningun sintoma mielopatico.

. . . 43,84,160
Hallazgos similares se hallan en otras series de la Literatura™"" ™.
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Hay que destacar el hecho de que los sintomas de los pacientes y la
exploracion neurologica siempre son de localizacion medular dorsal baja o de
cono medular independientemente de la localizacion de la fistula dural.
En este sentido los dos pacientes con una fistula dural a nivel cervical no
presentaron una clinica que hiciera sospechar la localizacion de la misma. El
paciente n°® 22, debutd con un cuadro de instauraciéon aguda de disestesias
subjetivas en ambas extremidades inferiores y una exploracion neuroldgica
estrictamente normal. El paciente n® 31 presentd un cuadro de instauracion
aguda, que hizo sospechar en el primer momento una isquemia mesentérica,
para desarrollar en el transcurso de las horas siguientes una paraplejia flaccida

con nivel sensitivo en Dg.

El hecho de que el cuadro mielopatico sea siempre de localizacion dorso-
lumbar confirmaria que la mielopatia es secundaria al estasis venoso medular
con un factor afiadido que serfa el de la fuerza de la gravedad'®. De aqui que

42,43

se haya descrito que el cuadro clinico puede empeorar en determinadas

posturas, como la bipedestacion mantenida.

5.2.5 ESCALAS EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

La valoracion de los pacientes mediante las escalas funcionales (de Aminoff'y
Logue, y de Barthel), la escala de afectacion motora y la escala de trastorno de
la miccidn, nos permiten conocer el estado clinico objetivo de los pacientes en
el momento del diagndstico y permiten conocer la evolucion de los mismos, en

el seguimiento.
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En el momento del diagndstico la escala funcional demostraba que un 20% de
pacientes estaban en el Grado 1, un 27.5%, en el Grado 2, un 10% en el Grado

3,un 20% en el Grado 4 y un 22.5% en el Grado 5.

En cuanto a la escala del grado de afectacion motora se correlaciona con la
anterior en sentido inverso. En nuestra serie un 50% de los pacientes se
hallaban en los Grados 4 y 5, que son los pacientes que tenian un leve déficit o
la fuerza era normal. Un 42.5% de los pacientes presentaban déficit motor
marcado (Grados 2 y 3) y un 7.5% de los pacientes estaban en el Grado 1 (sin

ningun tipo de movimiento).

En cuanto al trastorno de la miccion un 20% de los pacientes eran del Grado 1
(urgencia o frecuencia), un 40% del Grado 2 (incontinencia o retencidon

ocasional) y un 40% del Grado 3 (incontinencia o retencion total).

Westphal y Koch'®, en su trabajo usan la escala funcional de Aminoff y
Logue. Sus resultados son sensiblemente diferentes a los nuestros. Un 6.5% de
sus pacientes se hallan en el Gradol, un 27.6% en el 2, un 25.5% en el 3, un
10.6% en el 4 y un 29.7% en el 5. Creemos que las diferencias existentes estan
en relacion directa con el tiempo transcurrido desde el inicio de la clinica hasta
el diagnostico. Los datos de las dos series muestran que aproximadamente un
40% de los pacientes llegan al diagnostico en estadios avanzados de la
enfermedad (Grados 4 y 5). Nosotros hacemos el diagnostico precoz en un
20% de los pacientes, con minimos signos de caracter neuroldgico; en nuestra
serie existe un grupo numeroso de pacientes (37.5%)que estdn en grados
intermedios (Grados 2 y 3) en el momento en que se realiza el diagndstico,

mientras que son un 53% de pacientes, en la serie de Westphal y Koch'®
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5.2.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La FAVD ha sido una entidad desconocida hasta hace pocos afios. La falta de
especificidad y variabilidad de su expresion clinica-radioldgica hacen dificil su
diagnostico provocando su confusion con otros procesos con el consiguiente

retraso terapéutico, hecho que ensombrece el prondstico de estos pacientes.

Clinicamente, los dolores de origen espinotaldmico o cordonal posterior, de
distribucion seudoradicular lumbosacra, cuando constituyen la sintomatologia
inicial han sido los responsables de mas de intervencion por hernia discal

lumbar innecesaria.

Un déficit motor progresivo acompafniado de dolor o disestesias, obliga a un
diagnostico diferencial con un tumor infiltrante del cono medular. De hecho,
¢ste era el diagnostico por RNM hace unos afios, ante un engrosamiento
medular e hipersenal en T,. El transcurso del tiempo y el mejor conocimiento,
tanto del cuadro clinico como de las caracteristicas de la resonancia, han ido
paliando el problema. Tres de nuestros pacientes fueron diagnosticados de
tumor medular infiltrante (pacientes n° 1,5,9). En nuestra opinion, éste es uno

de los diagnosticos diferenciales mas dificiles.

Otro error diagnoéstico frecuente, cuando el paciente presenta un cuadro de 2*
motoneurona o pluriradicular, con transtornos sensitivos, es el de Guillain-
Barré (crénico o recidivante) o de neuropatia diabética (si el paciente tiene
antecedentes). El paciente n° 16 habia sido etiquetado de polirradiculoneuritis
cronica. Mas raramente, cuando existen pocos trastornos sensitivos o
dolorosos, puede confundirse con una enfermedad de motoneurona. Aqui la

afectacion de los esfinteres, es un dato capital para el diagnostico diferencial.
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Las FAVD que evolucionan de forma fluctuante, junto con una RNM medular
compatible pueden llevar al diagnodstico de una esclerosis multiple. La edad va
a ser un dato diferencial capital. Los pacientes n° 6 y 19 se hallaban

diagnosticados de esclerosis multiple.

Se han descrito casos de FAVD que cursan simulando un AIT medular. La
rareza de los mismos debe hacer sospechar otra enfermedad. El paciente n° 32
habia presentado cuadros bruscos y repetidos, de pérdida de fuerza en
extremidades inferiores, de corta duracion, que se etiquetaron de AIT

medulares.

En nuestra serie hubo otros diagnosticos previos, que dan idea de la dificultad
en el reconocimiento esta entidad, al menos en sus primeros compases. El
paciente n° 11 era visitado por un trastorno esfinteriano, el n° 33 fue etiquetado

de sindrome depresivo y el n° 15 fue intervenido de una hernia discal cervical.

5.3 ASPECTOS RADIOLOGICOS

5.3.1 RNM, ANGIO-RNM

En el momento actual la RNM medular se ha convertido en la exploracion
complementaria de eleccion ante un sindrome mielopatico. A lo largo de estos
ultimos afios se han ido definiendo las caracteristicas de la RNM medular en
las MVR. Reflejo de un conocimiento tan reciente es la dificultad en el
diagnostico que se presentd en los primeros pacientes de nuestra serie, vistos

al inicio de los afios noventa.

Los hallazgos de la RNM medular en las FAVD son:
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1. EnT;y en un plano sagital un engrosamiento de la médula, generalmente

de topografia dorso-lumbar.

2. Alteraciones muy sutiles a nivel de la cara posterior de la médula’*'"’

consistentes en imagenes de baja intensidad serpenteantes que

corresponden a vasos y que le dan un aspecto escalonado.

3. En T, una imagen de hipersefial intramedular que abarca varios segmentos

medulares.
4. Captacion de la misma con la inyeccion de gadolinio.

Si bien la localizacidon mas habitual es la dorso-lumbar, se ha descrito
captacion de gadolinio a nivel de la médula cervical en el caso de un paciente

con una fistula dural intracraneal con drenaje venoso perimedular ™.

En nuestra serie los hallazgos mas frecuentes fueron el engrosamiento medular
y la hipersefial intramedular en T,, presentes en 36 (90%) y 38 pacientes
(95%) respectivamente. Los vasos piales se visualizaron en 13 pacientes
(32.5%). El caso n° 38 portador de una fistula dural intracraneal no presentd
hipersenal medular en T, aunque si vasos andémalos en region cervical;
creemos que la HSA con la que debuto este paciente precedid al desarrollo de
la mielopatia. En el caso n° 10 se practico una mielografia y no se realizo

RNM.

De los 8 pacientes estudiados por Bowen et al'®’

todos presentaron hipersefial
en T, y realce con la inyeccion de gadolinio, y en 5 pacientes se visualizaron

vasos. En la serie de Gilberston et al”” la RNM mostr6 hipersefial en T, en los
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66 pacientes con una fistula dural, captacion con gadolinio en el 88%,

engrosamiento medular en el 45%, y vasos en un 40%.

Como conclusion diriamos que la hiperseiial en T, es el hallazgo mas
sugestivo y frecuente de fistula dural medular aunque su negatividad no
excluye de forma definitiva la presencia de una fistula''®. El engrosamiento
medular, la captacion de gadolinio y la presencia de vasos son hallazgos

menos habituales, que reafirmarian la sospecha diagnostica.

La hipersefial en T2 representa edema, expresion de la rotura de la barrera
hematomedular por hipertension venosa. Sin embargo es dificil de diferenciar

. . . 2 1 1
de la imagen de un infarto medular concomitante’>*>*%19-168,

Se ha descrito que cuando existe captacion de gadolinio, la recuperacion
después del tratamiento es menor. Aunque el nimero de pacientes no es
suficiente para sacar una conclusion definitiva, la inyeccion de gadolinio

puede ayudarnos a establecer un prondstico antes de la embolizacion”'%’.

La RNM medular constituye también hoy en dia la prueba princeps para el
control evolutivo postembolizacion. La interrupcion de la fistula y el éxito del
tratamiento suele acompafiarse de la reduccion de la hipersefial en T, que se
inicia a los 1-4 meses del tratamiento y desaparece en un tiempo que oscila
entre 2 semanas y 23 meses. En caso contrario, y aunque no existe siempre una
correlacion clinico-radiologica'®, la persistencia de la hipersefial medular en
T, en ausencia de mejoria clinica nos obliga a un nuevo estudio

. I 1
angiografico' .
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En los ultimos cinco afos la mejoria en la resolucion de las técnicas de
angiografia RNM ha generado grandes expectativas en las posibilidades de

esta exploracion para el estudio de las MVR.

Mascalchi et al'’!

estudian con angiografia RNM y angiografia digital 11
pacientes con MVR comparando la informacion obtenida. Los hallazgos de la
angiografia RNM se correlacionaron bien con la angiografia digital en 3
pacientes portadores de una MAYV intramedular y en 2 con una fistula A-V
perimedular, mientras que en los 6 pacientes con una FAVD so6lo en 2 existid
una buena correlacion entre ambas técnicas. En uno de los pacientes con
FAVDM la angiografia RNM no evidencid6 vasos andmalos.

172,173

Posteriormente mediante técnicas RNM mas modernas, los mismos

autores obtienen mejores resultados sin llegar a igualar la angiografia digital.

Bowen et al'®’ consigue con la angiografia RNM la visualizacion de la vena de
drenaje y la localizacion de la FAVD en seis de ocho pacientes. Sin embargo,
reconoce en un trabajo reciente'’* que para las fistulas durales medulares la

angiografia RNM no es tan efectiva como en las MAV intramedulares.

5.3.2 ANGIOGRAFIA MEDULAR

La angiografia medular constituye la exploracion radioldgica por excelencia.
Es imprescindible tanto para el diagnostico como para el tratamiento
endovascular. Para el diagnostico, porque permite conocer la localizacion, la
estructura, los ramos arteriales que irrigan la fistula, las anastomosis de los
mismos, la localizacion de la arteria espinal anterior, la relacion de ésta con la

fistula y el drenaje venoso. Por otra parte, el tratamiento endovascular, que en
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el momento actual se considera la primera opcion, se basa en el cateterismo de

las arterias radiculomedulares para poder embolizar la fistula.

Tanto la angiografia diagnostica, como el tratamiento endovascular requieren

equipos de neurorradiélogos muy competentes y entrenados.

La angiografia medular es una exploracion compleja, que exige una gran
minuciosidad y que es de larga duracion por el gran nimero de arterias que

deben explorarse.

Es de gran utilidad al iniciar el procedimiento, efectuar una inyeccidén
bifemoral retrograda simultanea de material de contraste. Esta técnica, que
hemos realizado en nuestros pacientes y cuya practica cotidiana proponemos,
fue descrita por el grupo de Merland'®® y consiste en inyectar de forma
simultanea, retrogradamente y bajo presion el producto de contraste en ambas
arterias femorales. De esta forma se opacifica el lecho posterior de la arteria
aorta y se visualizan de forma excelente las arterias lumbo-sacras y las arterias
dorsales bajas, en la mayoria de ocasiones hasta Do, D1¢. Ello nos sirve para la
busqueda de diferentes estructuras, como la arteria de Adamkiewicz, MAVs
medulares, tumores etc. En lo que concierne a las FAVD, es fundamental
visualizar la arteria de Adamkiewicz y sobre todo es imprescindible demostrar
que no existe retorno venoso de dicha arteria, ni en tiempos muy tardios. Este
hecho, es un signo patognémonico de hipertension venosa medular y nos
obliga a buscar escrupulosamente mediante la cateterizacion selectiva de las

diferentes arterias que irrigan la médula la causa de la misma.
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5.3.2.1 Localizacion de la arteria de Adamkiewicz.

Es fundamental debido a que la mayoria de las fistulas durales se
localizan en la médula dorso-lumbar, cuya irrigacion depende de la

arteria de Adamkiewicz.

En el caso de que la arteria radiculomedular origen de la arteria de
Adamkiewicz sea la misma que nutre la FAVD, la embolizacion esta
contraindicada. Por otra parte la visualizacion de la arteria de
Adamkiewicz junto con la comprobacion de ausencia de retorno venoso
de la misma, verifica la presencia de hipertension venosa en favor de una

FAVD.

Localizamos la arteria de Adamkiewicz en 36 de nuestros pacientes. En
el 75 % de los casos se situd en el lado izquierdo. La arteria nutriente fue
la intercostal Dy izquierda en el 36% de casos y la Dy izquierda en un
14%. Rodriguez Baeza et al"”, la sita en el lado izquierdo en un 80% de
casos, siendo su origen a nivel de la arteria intercostal Dy izquierda en el
33.3%.Lazorthes et al'? citan, en su libro, su lateralizacion izquierda en
el 85%, como la mayor parte de autores en la literatura, si bien

Adamkiewicz'® 1a localiza mas frecuentemente en el lado derecho.

5.3.2.2 Localizacion de la FAVD.

Su topografia habitual es dorso-lumbar, pero existen fistulas durales en la
region cervical, sacra e intracraneal. En 29 pacientes (72.5%) de nuestra
serie, las arterias que irrigaban la fistula dural eran intercostales dorsales,

en 5 (12.5%) eran lumbares, en 3 (7.5%%) sacras, en 2 cervicales (5%) y
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en 1 paciente (2.5%) intracraneal. La fistula dural estaba alimentada por

mas de una arteria en 13 pacientes (32.5%).

En el trabajo de Symon et al* la arteria nutricia fue una arteria intercostal
en 37 de los 55 pacientes (67%), una arteria lumbar en 6 (11%), en 3 una
arteria sacra (5.5%), en 1 una arteria vertebral y en 8 pacientes no pudo
determinarse. Doce pacientes (21.8%) tenian mas de una arteria nutricia.
Ambas series tienen resultados parecidos, pero la nuestra es mas
completa en cuanto a la determinacion de la arteria nutricia. 26 de los 27
pacientes de Rosenblum et al** presentan la FAVD a nivel dorso-lumbar

y s6lo en 4 la fistula se alimentaba de més de una arteria.

Nuestro caso n° 22 presenta a la vez una FAVD cervical y una fistula

arteriovenosa directa que drena al plexo epidural cervical.

El caso n° 23, uno de los 3 pacientes con FAVD de localizacion sacra
habia sido intervenido afios antes de un aneurisma de la arteria iliaca
izquierda. Seis afios después inici6 un sindrome mielopatico. Se encontrd
una fistula dural alimentada por las arterias laterales sacras derechas e
izquierdas a través de una anastomosis de la vena femoral profunda
izquierda debido a la ligadura de la vena hipogéstrica izquierda efectuada
en el momento de la intervencion quirtirgica. En este caso una actuacion
quirargica, con ligadura de una vena determind la apertura de

anastomosis venosas y provoc6 un cuadro mielopatico grave.

En el paciente n° 38 la fistula dural estaba a nivel intracraneal y su
primera manifestacion clinica fue una HSA y antes de desarrollar una

mielopatia. Las fistulas intracraneales con drenaje venoso perimedular
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fueron descritas por Woimant y Merland’. En los diez wltimos afios se
han descrito casos aislados de fistulas durales intracraneales que
drenando a través de venas perimedulares, han dado lugar a una

. . 66,69,70,71,72,73,74,75,119,149,175,176,177
mielopatia™" """ .

La existencia en el momento del diagnoéstico de fistulas durales
alimentadas por varias ramas, complica el tratamiento y empeora el
pronodstico. Este hecho no es infrecuente, lo constatamos en 13 de
nuestros pacientes (32.5%) y Westphal y Koch'®® en 47, lo que constituye

un 62 % de su casuistica.

El descubrimiento de dos fistulas durales en un mismo paciente es

. 178,179
excepcional "™ 7.

5.3.2.3 Drenaje venoso

El drenaje venoso de la fistula dural se efectlia a través de una vena
médulo-radicular a contracorriente, hacia las venas del plexo coronal o
también llamadas perimedulares, habitualmente la vena medular espinal
posterior. El punto de union arterio-venoso constituye el denominado pie
de vena, que es en definitiva lo que hay que ocluir. El flujo venoso puede
tener un trayecto ascendente hacia las venas cérvico-bulbares o
descendente hacia la vena del filum terminal. En nuestra serie un 62.5%
de los pacientes presentaban un drenaje a la vez ascendente y

descendente, un 22.5% ascendente y un 15% solo descendente.

La wvisualizaciéon del drenaje epidural fisioldégico es de caracter

excepcional. Merland® en su trabajo no encuentra drenaje epidural en
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ningln paciente. Tres de nuestros casos tenian un drenaje perimedular y
epidural (pacientes n° 2, 5y 7). Tal como se ha postulado en las fistulas
intracraneales durales del seno lateral®®, una trombosis venosa epidural
podria ser tanto la responsable de la FAVD como de un drenaje doble

perimedular y epidural.

Otro hecho de carécter excepcional es el hallazgo de una fistula dural que
drene a la vena medular anterior. Fue descrito por Merland® y
recientemente Niimi et al'®' aportan una serie de 80 pacientes afectos de
una FAVD, cuyo drenaje se efectia a través de la vena medular espinal
anterior en 3 casos. Nuestro paciente n° 21 presenta una FAVD con
drenaje por la vena medular espinal anterior. Este hecho dificulto
sobremanera el diagnoéstico diferencial con una fistula perimedular
dependiente de la arteria espinal anterior. La duda sobre si esta vena era o

no una arteria espinal anterior obligaron a practicar un test de Wada'™.

Uno de los hallazgos capitales en la angiografia medular de las FAVD es
la no visualizacién del retorno venoso de la arteria de Adamkiewicz por
la gran lentificacion del drenaje venoso medular. En nuestra serie esto
sucede en todos los casos en que se visualizé dicha arteria. Este hecho
considerado patognomonico hasta ahora, ha tenido una excepcion
reciente en la Literatura. Trop et al'® han descrito una fistula dural
craneo-cervical con mielopatia cervical y retorno venoso normal de la

arteria de Adamkiewicz.
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5.3.2.4 Miscelanea.

En la Literatura se encuentran descritos casos tnicos de FAVD'™. Asi
Masuo et al'®® describen un caso de FAVD asociado a una hidrocefalia
normotensiva. Cahan et al'® describen diferentes variantes de FAVD.
Glasser et al'® aportan el caso de una FAVD localizada en la cara ventral

) e N . 188
medular cervical en un nifio de 9 afios. Narita el al

aportan el caso de
un paciente afecto de mielopatia debida aun drenaje venoso medular

secundario a una fistula carétido-cavernosa. Meder et al'®® describen la

desaparicion espontanea de una FAVD.

5.4 ASPECTOS DEL TRATAMIENTO

El tratamiento de las FAVD ha cambiado radicalmente en los ultimos veinte afios,
fruto del reconocimiento de las mismas *, del advenimiento de la angiografia y de

la RNM, y de la mejora de las técnicas quirargicas y del tratamiento endovascular.

Aunque ampliamente discutidas las ventajas e inconvenientes del tratamiento
endovascular y del tratamiento quirtrgico. En el momento actual, el primero es el
de primera eleccion y el segundo quedaria reservado para aquellos casos en que
no se ha resuelto el problema, sea por imposibilidad técnica o por

repermeabilizacion.

5.4.1 TRATAMIENTO ENDOVASCULAR.

Las técnicas endovasculares evolucionan de forma constante e ininterrumpida.

. , 1 . . .
El uso de los microcatéteres'’ junto con los cambios en los materiales usados
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(en el momento actual el material mas usado es el N-butilcianoacrilato

(NBCA)) han mejorado la eficacia del procedimiento.

Los diferentes materiales utilizados para la embolizacion, en nuestra serie, han
sido el N-butilcianoacrilato (Histoacryl) mezclado en ocasiones con Lipiodol,
el PVA en forma de microesferas (Ivalon), y en los ultimos meses las
embosferas. De forma adyuvante se ha utilizado el alcohol. El material de
eleccion es el N-butilcianoacrilato que consigue una oclusion permanente de la
fistula cuando se emboliza el pie de la vena. El 45% de nuestros pacientes
fueron tratados con este material. Para utilizar este producto es necesario que
el microcatéter llegue a localizarse practicamente en la union de la arteria con
la vena de la FAVD y que se ocluya el pie de vena. Ademas el material
acrilico no debe mezclarse con la sangre, ya que si es asi puede producirse una
recanalizacion. En los casos n° 14 y 37 no se consigui6 la oclusion del pie de
vena, reabriéndose la fistula a través de colaterales, muy frecuentes en la
duramadre. El material de embolizacion no debe penetrar en las venas
perimedulares ya que puede producir una alteracién del drenaje venoso, ya
deteriorado, y producir un empeoramiento clinico del paciente. Es para evitar
fenémenos de trombosis venosa, que de forma preventiva, se hepariniza a los
pacientes durante unas 24 horas después del tratamiento'*'*®. En nuestra
serie, desde un punto de vista motor, empeoraron 6 pacientes (15%) a las 48
horas. Dicho emperoamiento fue transitorio y lo atribuimos a edema post-
tratamiento y a problemas hemodindmicos secundarios al cierre de la fistula.
Cuando no se puede cateterizar de forma superselectiva la arteria nutricia y
llegar hasta el pie de la vena, se usa habitualmente el PVA (Ivalon). La

desventaja de este producto es la frecuente recanalizacion de la fistula. El 40
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% de los pacientes de nuestra serie se trataron con PVA. Nichols et al'’'

aportan los resultados de la embolizacion de 14 pacientes con PVA,
demostrando que con este material la mayoria de las fistulas se recanalizan.
Otros autores también han publicado sobre la recanalizacion de las fistulas
después de la embolizacién con PVA*'® La razén de ello radica en que las
particulas de PVA se alojan mucho més proximalmente en el vaso arterial,
mezclandose con el trombo sin llegar a la fistula propiamente dicha. Esta
situacion favorece la “repermeabilizacion” o la “colateralizacion” de la fistula.
La recanalizacién o repermeabilizacion es la apertura, de nuevo, del mismo
vaso ocluido. La colateralizacion es la apertura de la fistula a través de otras

colaterales.

Uno de los hallazgos mas significativos de nuestro trabajo es el haber hallado
que el tratamiento con PVA tiene un riesgo relativo de recanalizacion 4.59
veces superior al N-butilcianoacrilato. Este hecho, no se halla descrito en la

Literatura.
El 5% de pacientes de nuestra serie fueron tratados con ambos productos.

Diferentes autores en la Literatura defienden el tratamiento endovascular

104,144,157,169,191,192,193 1142

como primera opcion . Meisel et a abogan por un
tratamiento multidisciplinario realizado por equipos muy entrenados (aportan
los resultados de 56 pacientes tratados mediante embolizacion y cirugia,
afirmando que en la mayoria de ocasiones el tratamiento endovascular es

mejor que la opcion quirdrgica).
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5.4.2 TRATAMIENTO QUIRURGICO
El tratamiento quirdrgico tiene sus adeptos como primera opcidn terapéutica.
En nuestra serie, solo lo efectuamos en el caso n° 10 con buenos resultados.

En los ultimos 20 afios destacan, la serie de Oldfield et al'* con seis pacientes
tratados quirargicamente mediante coagulacién y excision de los vasos
extradurales y de la porcion de la vena intradural. La serie de Symon et al**
con 55 pacientes con FAVD, de los que 50 fueron intervenidos mediante
laminectomia con excision y clipaje de la vena de drenaje en su inicio y la
extirpacion del “nido” cuando fue posible. Rosenblum et al** presentan los
resultados de una serie de 81 pacientes afectos de una MVR, de los cuales 27
presentaban una FAVD. Huffmann et al"®® aportan 21 pacientes que fueron
tratados quirargicamente mediante coagulacion microquirurgica del nido de la
fistula localizado en la dura y del pie de la vena intradural, con mejoria en 20
pacientes después de la intervencion. Afshar et al'*® aportan los resultados
quirargicos de 19 pacientes con fistula dural tratados mediante la interrupcion

136 .
17" describen 9 casos en

intradural de la vena de drenaje de la fistula. Lee et a
los que se les ligd la vena de drenaje después de efectuar una laminectomia.

Horikoshi et al'® aportan los cambios que se producen en la RM después del

tratamiento quirtrgico de 13 pacientes.

543 TRATAMIENTO MIXTO.

Queremos subrayar que el tratamiento ideal es el que va a dar la mejor opcion
al paciente y en este sentido, un tanto por ciento va a precisar una terapia

mixta, endovascular y quirargica.
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Lo siguieron 2 de nuestros pacientes, en los que tras fracasar el tratamiento
endovascular se realizo el tratamiento quirurgico. Uno de ellos sufrid una
complicacién quirdrgica, con empeoramiento irreversible de su paraparesia.
De los 47 pacientes que aportan Westphal et al'®, 12 fueron tratados sélo
quirargicamente, 8 lo fueron después de una embolizacion ineficaz, 12 se
intervinieron quirdrgicamente al cabo de unos meses por repermeabilizacion

de la fistula tras embolizacion y 15 fueron embolizados con éxito.

5.5 ASPECTOS DE LA EVOLUCION Y SEGUIMIENTO POST-

TRATAMIENTO

Existen pocas publicaciones que analicen a largo término el resultado de los

pacientes con FAVD tratadas'®>'¢1941%°,

Nuestra serie ha tenido un tiempo medio de seguimiento de 45.65 meses o 3.8
afnos con un rango de 6-111 meses. No hemos hallado en la Literatura una serie

parecida en cuanto a nimero de pacientes y tiempo de seguimiento.

Si analizamos la evolucion motora al final del seguimiento, segiin la escala de
afectacion motora, habian mejorado de grado un 62.5% de pacientes, un 20% se
hallaban sin cambios valorables y un 17.5% habian empeorado. Segin dicha
escala, en el tltimo control un 50% de los pacientes tenian una fuerza normal y un
7.5 % se hallaban parapléjicos. La mejoria fue estadisticamente significativa con
una p< 0.05 comparando los valores iniciales, con los obtenidos a los tres meses, a
los 6 meses y al final. Siete de nuestros pacientes empeoraron. Los n®*15 y 29 por

fracaso de la embolizacion. En los pacientes n° 32, 34 y 37 el tratamiento
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endovascular no detuvo un lento y progresivo deterioro clinico. En el n° 40 se

produjo una complicacion quirdrgica.

La escala funcional tiene unos resultados similares a la escala de afectacion
motora. Un 60% de pacientes mejoraron de grado, un 25 % se mantuvieron
inmodificados y un 15 % empeoraron. En el ultimo control un 47.5% de los
pacientes estaban en el grado 1 (actividad normal) y un 22.5% se hallaban en
grado 5 (confinados en silla de ruedas). La mejoria fue estadisticamente

significativa con una p<0.05,entre los valores iniciales y los finales.

La escala de Barthel también obtiene resultados estadisticamente significativos si
se compara el momento del diagndstico y el final. Sin embargo sus valores pueden

verse alterados por la existencia de un aprendizaje a lo largo de la evolucion.

Si analizamos la evolucion de los trastornos sensitivos, la mejoria del trastorno
sensitivo superficial, es estadisticamente significativa al comparar el valor inicial
y el final. La mejoria del trastorno de la sensibilidad profunda so6lo es

estadisticamente significativa entre el valor inicial y a los 3 meses.

Los trastornos de la miccioén dan los siguientes resultados: un 47.5% de pacientes
mejoraron de grado en la escala; un 42.5 siguieron igual y un 10 % empeoraron.
En el altimo control un 42.5 de pacientes, se hallaban en grado 1 y un 25% en
grado 3. Desde un punto de vista estadistico los valores de mejoria son

significativos en todos los valores evaluados.

En resumen, la mejoria mas notoria es a nivel motor y funcional, seguida por la

que se produce en la esfera miccional y en tltimo lugar en la sensitiva.
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Por ultimo nos gustaria resaltar diferentes aspectos. Nosotros conseguimos que un
50% de nuestros pacientes recuperen una actividad normal. Dado que el tiempo de
evolucion del cuadro clinico y el grado de afectacion del paciente, condicionan su
recuperacion después del tratamiento, creemos que un diagnostico mas precoz

aumentaria este porcentaje.

Es evidente que dichos pacientes deben diagnosticarse y tratarse lo mas
precozmente posible, dado que practicamente un 50% de los mismos van a
conseguir una actividad no restringida con una fuerza normal, si se hace el
diagnostico precozmente. Posiblemente este tanto por ciento podria aumentar de
forma clara, en el supuesto de que los pacientes fueran tratados con escaso déficit.
En general, el tiempo de evolucion del cuadro clinico y el grado de afectacion del
paciente, condicionan su recuperacion después del tratamiento, si bien estas dos
premisas no son unicas, ya que existen otros factores como la localizacion de la

fistula, la arteria nutricia y la posibilidad o no de embolizacién del pie de vena.

También hay que destacar que un paciente con un empeoramiento brusco y grave,
de pocos dias de evolucion tiene posibilidades de recuperacion, si se efectia el
diagnostico y el tratamiento de forma rapida, como ha sucedido en nuestra serie

(casosn® 4y 31).

Otro aspecto a destacar es el hecho de que de que desde un punto de vista motor y
funcional un 60-62.5% mejoran, un 20-25% se mantienen estables y un 15-17.5%
empeoraron. Este hecho nos indica que no solo podemos mejorar al paciente, sino
que el tratamiento detiene la evolucioén de la enfermedad en un 80-87.5% de los

pacientes.
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Behrens y Thron'** han publicado recientemente sus resultados de seguimiento de
21 pacientes tratados de FAVD y seguidos evolutivamente en un periodo de
tiempo comprendido entre 5-50 meses. Remarcan la mejoria del déficit motor en
un 67% de pacientes, consiguiendo detener la progresion del cuadro clinico en un

87% de sus pacientes.

Ushikoshi et al'® analizan el prondstico funcional de 13 pacientes tratados
endovascular y quirturgicamente, de FAVD con un seguimiento medio de 23
meses, con la escala funcional de Aminoff y Logue. Existe una mejoria de la
deambulacion y del trastorno miccional en un 50% de los pacientes. Resaltan que
la larga evolucion del cuadro clinico y el grado de afectacion, condicionan el

pronostico, después del tratamiento.
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6.

10.

CONCLUSIONES

Las FAVD son las MVR mas frecuentes en nuestra experiencia. Representan el
60.6% de las mismas. Las MAYV representan un 31.8% y las FAV perimedulares, el

7.5%.

Las FAVD son mas frecuentes en varones: 7/1.

La edad de presentacion de las mismas es en la época adulta (maxima incidencia 50-

70 anos).

La mediana de edad de comienzo de los sintomas es de 55 afios.

Los sintomas de inicio mds frecuentes son el dolor y la pérdida de fuerza (77.5% de

los pacientes).

El curso progresivo de la enfermedad, a lo largo de meses, es la forma mas frecuente

de evolucion.

En el momento del diagndstico el trastorno de miccion y las alteraciones sensitivas

subjetivas fueron los sintomas mas frecuentes, seguido por la pérdida de fuerza.

Desde un punto de vista sindromico el cuadro mielopatico es el de presentacion mas

frecuente, seguido por el cuadro plurirradicular.

La topografia lesional, se localiza en el cono y médula dorso-lumbar baja,

independientemente de la localizacion de la FAVD.

El diagnoéstico diferencial es complejo, debiendo evaluarse, el cuadro clinico, la
evolucion y los datos de la RNM medular fundamentalmente, para llegar a la prueba

definitiva, la angiografia medular.
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

En el momento del diagndstico la mayoria de pacientes presentaban una afectacion

leve-moderada (47.5%).

Las FAVD son adquiridas, si bien no esta bien dilucidada la etiologia de las mismas.

La RNM medular demostr6 algliin tipo de alteracién en todos los casos, siendo la

mas frecuente la hipersefial en T, (95%).

La angiografia medular fue diagnostica en todos los casos. El tratamiento

endovascular se realiza en el mismo acto del diagndstico.

En el momento actual, el primer tratamiento debe ser el endovascular, en manos de
equipos expertos. El tratamiento quirtrgico, se realiza cuando fracasa el tratamiento
endovascular, sea por imposibilidad técnica, o por recanalizacion repetida de la

fistula.

La localizacion mas frecuente de la FAVD fue la dorsal (72.5%), seguida por la

lumbar (12.5%), sacra ( 7.5%) , cervical ( 5%) e intracraneal (2.5%).

La FAVD nutrida por mas de una rama arterial se da en el 32.5% de pacientes.

Un 40% de pacientes precisaron mas de una sesion de embolizacion, sea por

recanalizacion, o por la presencia de varias arterias que nutrian la fistula.

El tratamiento con N-butilcianoacrilato, en el momento actual es el que presenta

mejores resultados, si bien no puede desdefiarse el tratamiento con PVA.

El Riesgo Relativo de recanalizacion de la FAVD es 4.59 veces superior cuando se

usa el PVA.
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21. Los pacientes mejoran de forma estadisticamente significativa , desde un punto de
vista motor , del trastorno de miccion y de la alteracion sensitiva, si bien la mejoria

mas notoria , es motora y funcional.

22. Practicamente el 50 % de los pacientes tienen al final del seguimiento, una fuerza

normal y realizan una actividad sin restricciones.

23.En el 80-85 % de los pacientes se ha conseguido detener la evolucion de la

enfermedad.

24. Un 15-20% de los pacientes empeoran, a pesar del tratamiento.

25. El diagnostico debe ser lo mas precoz posible. La evolucidon post-tratamiento es

mejor cuanto menor sea la afectacion clinica.

26. El tratamiento esta indicado en todos los casos.
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