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Fístulas arteriovenosas durales
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RESUMEN

Las fístulas arteriovenosas durales, son malformaciones
con conexiones entre las arterias durales y las extracra-
neales con los senos venosos. Son causa frecuente de
consulta a otorrinolaringología, neurología o neurocirugía
por el acúfeno, afección de nervios craneales, demencia
o múltiples déficits neurológicos focales que se produ-
cen. Su origen es congénito o adquirido; en el primer caso
demostrado por histopatología en duramadre de recién
nacidos y en el segundo secundario a trombosis de al-
gún seno venoso dural. El diagnóstico y clasificación se
realizan con base a la clínica y estudios de TAC, RM y
panangiografia cerebral. El tratamiento puede ser endo-
vascular, quirúrgico, con radioterapia o combinación de
estas. Nosotros describimos la histopatología en cinco
pacientes con resección de malformaciones durales,
dado que no hay antecedentes en la literatura de estudios
histológicos.

Palabras Clave: Fístulas durales, malformaciones arte-
riovenosas durales, histopatología, trombosis.

ABSTRACT

DURAL ARTERIOVENOUS MALFORMATIONS

Arteriovenous malformations of the dura mater originate
from arteries that irrigate it, with drainage either into one of
the major sinuses or into variceal veins that stretch over
the cerebral cortex. The clinical presentation in this pa-
tients is generally abrupt and includes, dementia, cranial
nerve palsies, and multiple focal neurological deficits. They
often require assesment from a neurootologist  neurosur-
geon and neurologist. There is controversy concerning the
pathogenesis of dural AVM’s and whether they are congenital
or acquired, and the primary event is partial or total venous
sinus occlusion which leads to sinus engorgement and
opening of the preexisting arteriovenous shunts in the sinus
wall proximal to the occlusion. The diagnosis is made by
the clinical features and the radiographic findings, that

include skull x-rays, CT, MR and angiography. The treat-
ment options of the arteriovenous malformation of the dura
include endovascular occlusion, surgery and radiotherapy.
We describe the histopathology of these malformations in
five patients, there is not a previous histopathological re-
port in the literature (Arch Neurocien 4(2): 87-93, 1999).

key Words: Dural fistula, dural arteriovenous malforma-
tions, embolization, thrombosis.
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Las fístulas durales arteriovenosas son conexio-
nes entre las arterias durales y extracraneales
 con los senos venosos o venas varicosas que se

relacionan con la corteza cerebral1,2,3,4,6. Son lesiones
poco comunes, que pueden presentarse con imponen-
te sintomatología y ser una causa significante de mor-
talidad y morbilidad. Forman aproximadamente del 0 al
15% de las MAV intracraneales, presentándose más
frecuentemente en mujeres que en hombres y el sitio
más común es la fosa posterior, aunque en hombres el
área más afectada es la fosa craneal anterior7,8,9. La
edad de presentación es entre la quinta y sexta déca-
da de la vida. El termino de MAV durales y el de fístula
arteriovenosa dural han causado confusión acerca de
su etiología y clasificación.

La primera descripción de una MAV dural fue he-
cha en 1931, y su tratamiento consistió de la ligadura
de la arteria carótida externa9; en la década de los
60’s se desarrollo el tratamiento con embolización por
Luessenhop y por Djindjian11,12.

Actualmente el tratamiento quirúrgico y endovas-
cular, con múltiples variantes es utilizado para este tipo
de lesiones.

Irrigación sanguínea dural
La duramadre se encuentra irrigada por la circula-

ción anterior y posterior ésta es extensa sobre toda la
base de cráneo y la convexidad4,5. La arteria carótida
externa provee la convexidad y los aspectos laterales
por medio de la arteria meningea media, la arteria
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meningea accesoria, así como ramas de la arteria
auricular posterior, la arteria occipital y arteria faringea
ascendente (dibujo 1). La fosa posterior con el tentorium
es irrigada por ramas meningeas de la arteria vertebral,
arteria occipital y el tronco meningohipofisiario. La irri-
gación en la fosa craneal anterior se encuentra dada
por las arterias etmoidales anterior y posterior. De acuer-
do a esta localización las fístulas durales de la fosa
anterior se establecen entre las arterias etmoidales con
los senos esfenoparietal y longitudinal superior. En la
fosa media las arterias meningeas, faríngea ascenden-
te, carótida interna y sus ramas con el seno cavernoso
y en la fosa posterior las arterias occipital, faringea
ascendente, tronco meningohipofisiario y ramas de la
arteria vertebral con los senos transverso y sigmoides13.

Dentro de las fístulas que no son de origen trau-
mático existen controversias acerca de su etiología.
La mayoría de los pacientes tienen antecedente de trau-
ma, infección mastoidea o en senos paranasales y ci-
rugía2. Estudios histopatológicos han demostrado la
presencia de diminutas conexiones entre arterias me-
ningeas y las paredes de los senos durales mayores,
en la duramadre normal. Estas pequeñas conexiones
de 50 a 90 micrómetros juegan un papel clave en la
patogénesis de las fístulas durales17,18,19.

Se han establecido tres fenómenos importantes
en la fisiopatogenia de las fístulas durales. El primero
es la oclusión parcial o total de un seno venoso dural
mayor, lo cual precede a la dilatación del resto del
seno y apertura de las microconexiones arterioveno-
sas preexistentes en la pared del seno proximal a la
oclusión15,16,19,20, 21,22. Por medio de la angiografía se ha
determinado que en la mayoría de los casos el seno
transverso izquierdo es el que se trombosa, siendo este
el no dominante. La oclusión puede ser ipsilateral,
contralateral o en la minoría de los casos bilateral.
El segundo estadio es el aumento del flujo arterial por
medio de las microconexiones en la pared del seno
venoso que provienen de la piel cabelluda, meninges y
corteza. En el tercer estadio, la presión de la conexión
arteriovenosa se transmite al lado venoso de la fístula,
induciendo hipertensión venosa, lo cual puede provocar
diversos tipos de drenaje venoso, desde simple ectasia
venosa hasta dilataciones aneurismáticas venosas que
pueden desencadenar en hemorragia intracerebral. Ha
sido bien establecido que el patrón de drenaje venoso
determina que la presentación clínica de las fístulas
durales sea benigna o agresiva23,24,25.

CLASIFICACION

Se han intentado esquemas de clasificación para
las fístulas arteriovenosas durales, con el fin de prede-
cir cuales lesiones se pueden comportar en forma be-
nigna y cuales en forma agresiva. Recientemente dos
clasificaciones fueron propuestas. La primera  por Cog-
nard  et al26, quienes describen cinco tipos de fístulas:
tipo I, incluye fístulas que drenan dentro del seno con
un flujo anterogrado normal. Tipo II con un drenaje den-
tro de un seno, pero con insuficiente drenaje venoso
anterogrado, lo cual produce un flujo retrogrado dentro
de un seno o una vena cortical o ambos, distinguiéndo-
se tres subtipos: tipo lIa con drenaje venoso retrogrado
solo en el seno, tipo lIb con flujo retrogrado en las ve-
nas corticales y tipo lIa + b incluye los dos anteriores
tipo III con drenaje directo en las venas corticales sin
ectasia venosa. Tipo IV con drenaje venoso en las ve-
nas corticales con ectasia mayor de 5 mm. Tipo V con

Dibujo 1. En esta fotografía se muestra claramente la conexión de
una rama meningea de la arteria vertebral que drena directamente en
el seno transverso. Obsérvese la estenosis que presenta el seno
transverso derecho. En este caso el seno dominante es el izquierdo.

El drenaje venoso de la cabeza juega un papel
importante en el desarrollo de las fístulas durales por
medio de las venas emisarias, principalmente la vena
occipital y la mastoidea.

ETIOLOGIA

Inicialmente la mayoría de los autores considera-
ban que estas lesiones eran congénitas1,14; sin em-
bargo, se han presentado evidencias de que estás
lesiones son también adquiridas15,18. La presentación
de estas lesiones en niños o en asociación con MAV
cerebrales y aneurismas, han sugerido que estás le-
siones son congénitas. Dentro de las adquiridas se
encuentra un factor determinante y etiológico de las
fístulas durales que es el trauma, y ocurre por disrupción
de los vasos meningeos de la base de cráneo.
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drenaje en las venas perimedulares. De acuerdo a sus
resultados, los pacientes con fístulas tipo I, no presen-
taron síntomas neurológicos agresivos (100%), pero
97% de los pacientes con fístula tipo IV presentaron
síntomas neurológicos agresivos, incluyendo hemorra-
gia intracerebral.

La segunda clasificación fue dada por Borden27

en la que contemplan las fístulas durales craneales y
espinales: tipo I es una fístula o más entre una arteria
meninge y un seno venoso dural o vena meningea,
con flujo anterogrado y su curso es benigno; están
incluidas del plexo de Batson en médula. Tipo II son
las fístulas que tienen drenaje dentro de un seno pero
con flujo retrogrado hacia las venas subaracnoideas con
arterialización de estas últimas. Presentan frecuente-
mente déficit neurológico por hipertensión venosa o he-
morragia. Tipo III son las que drenan directamente en
venas subaracnoideas, con hipertensión venosa que se
transmite a las venas corticales, sistema venoso pro-
fundo o a los plexos venoso espinales, que se cursan
con hemorragia u otra secuela neurológica. Por último,
a estos distintos tipos se les agregan un subtipo a o
subtipo b, que depende si es fístula simple o múltiple
respectivamente.

Recientemente Davies et al. realizaron un estudio
comparativo en una sola institución con 102 fístulas
durales arteriovenosas en 98 pacientes, para valorar la
eficacia de las dos clasificaciones anteriores28, conclu-
yendo que las dos clasificaciones tienen un grado de
precisión muy elevado para predecir el comportamien-
to clínico de las fístulas.

PRESENTACION

Los síntomas y signos clínicos de las fístulas du-
rales no son exclusivos de dicha patología, debido a
que aneurismas o MAV cerebrales, de tejido cutáneo
o hueso pueden presentar los mismos datos clínicos o
estar asociados29,30,31. Los datos clínicos son debidos a
las relaciones anatómicas de los vasos arteriales que
alimentan la fístula, el nido de la misma y el drenaje
venoso32.

Las alteraciones en los nervios craneales como
paresia o parálisis del VII, IV ó III se han acreditado a
un fenómeno de robo de la fístula hacia las arterias
meningeas, ya que éstas últimas se consideran parte
de la irrigación de los nervios craneales33, y son re-
sultante de un fenómeno isquémico; sin embargo, en
general las fístulas son de bajo flujo, por lo que otros
autores consideran que la afección de los nervios cra-
neales se debe a un proceso local como en el caso de
las fístulas del seno cavernoso34, 35.

Los datos clínicos que se atribuyen al nido de
la fístula se observan principalmente cuando el flujo

venoso es elevado. En pacientes adultos el tinnitus
pulsátil es percibido con mayor frecuencia cuando el
drenaje involucra a senos que están en contacto con el
hueso petroso; 40% de los pacientes tienen tinnitus
objetivo30. Debe mencionarse que el tinnitus junto con
la cefalea son los síntomas más comunes. El resto de
los síntomas se acreditan a la hipertensión venosa e
incluyen hemorragias, déficits neurológicos focales, hi-
drocefalia, demencia, crisis convulsivas, alteración de
las funciones cerebelosas y de tallo cerebral. La hiper-
tensión intracraneal por hidrocefalia con el consecuen-
te papiledema y atrofia secundaria se han acreditado a
dos causas principales: alteración en la absorción de lí-
quido cefalorraquídeo debido a hipertensión venosa de
los senos y pequeñas hemorragias subaracnoideas
de repetición con IB subsecuente meningitis6,14,36,37.

Los déficits neurológicos locales se han relacio-
nado con las fístulas que tienen drenaje en las venas
corticales lo cual produce isquemia, con diferentes
manifestaciones tales como afasia, debilidad motora
y otros38. Por último, las hemorragias intradurales pue-
den presentarse en diversos sitios y manifestarse
clínicamente de diferentes maneras, incluyendo hemo-
rragia subaracnoidea, hematoma subdural y hemato-
ma intracerebral39,40,41.

En la población pediátrica el dato más común es
el bruit objetivo, sobre todo en lesiones de flujo elevado
que causan complicaciones cardíacas42. Estas lesio-
nes producen efecto de masa por las ectasias venosas
como las dilataciones aneurismáticas de la vena de
Galeno43,44. Como consecuencia estás lesiones pueden
producir hipertensión  intracraneal,  hidrocefalia comu-
nicante y no comunicante es como macrocefalia45.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

Cuando el cuadro clínico es altamente sugestivo
de fístula dural, estudios como placas simples de crá-
neo pueden presentar los siguientes datos y ayudar al
diagnóstico: prominentes canales vasculares de los va-
sos meningeos, hiperostosis sobre el sitio de la fístula,
y cuando la causa ha sido trauma aparece el signo
radiológico de “vía de ferrocarril”48.

Otros estudios que pueden ser de ayuda o sos-
pecha inicial para el diagnóstico de fístulas durales son
la tomografía computarizada con contraste, la RM y la
angiografía por resonancia magnética47, 48, 49,50, 51. Cuan-
do el seno cavernoso esta implicado con datos en la
órbita, la TAC y la RM pueden mostrar datos como vena
oftálmica dilatada, engrosamiento simétrico de todos
los músculos extraoculares, proptosis y desplazamien-
to de la pared lateral del seno cavernoso.

La TAC frecuentemente es normal, pero puede mos-
trar prominentes vasos piales de drenaje, hidrocefalia o
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senos venosos dilatados. Quizá la RM con estudio de
cortes finos, uso de gadolinium en T1, y la fase con-
trastada en angiografía por resonancia magnética sea
de más utilidad que la tomografía. El empleo de RM
muestra la dilatación de venas corticales, estructuras
vasculares serpentiginosas rodeando la fístula. El es-
tudio puede ser más apropiado si se combina la ARM y
el spin echo de la RM Chen y et al48 reportaron que la
combinación de los anteriores con técnica de tercera
dimensión permite visualizar directamente la fístula has-
ta en un 86%; sin embargo, en el mismo estudio se
demostró que la IRM no pudo detectar la oclusión de
senos venosos y que la ARM sólo tiene una certeza
del 30% de igual forma no se pudo demostrar los vasos
arteriales que alimentaban la fístula.

Actualmente la angiografía por sustracción digital
es el estudio más confiable y definitivo para el diagnos-
tico de las fístulas durales (figura 1).

HISTORIA NATURAL

Describir la historia natural de las malformacio-
nes fistulosas durales arteriovenosas es difícil, por las
siguientes razones. Su drenaje venoso varia ampliamen-
te, con frecuencia son silenciosas clínicamente, cuan-
do se diagnostican se operan inmediatamente y si se
decide no operadas, el seguimiento es inadecuado.

En términos generales se puede decir que las
malformaciones fistulosas arteriovenosas pueden san-
grar y causar daño cerebral, si el flujo de salida hacia
los senos venosos es insuficiente y hay ectasia de los
vasos leptomeninges. Las fístulas que drenan al seno
cavernoso tienen un curso más benigno, que las que
drenan en el seno sigmoides o transverso. Por otra
parte, lesiones de considerable tamaño tienden a cau-
sar aumento de la presión intracraneal o hidrocefalia,
mientras que las lesiones pequeñas sangran.

TRATAMIENTO

Múltiples modalidades de tratamiento para las
fístulas arteriovenosas durales han sido propuestas. Es-
tas incluyen tratamiento endovascular, cirugía, radiote-
rapia o combinación de éstas, así como tratamiento
conservativo en casos muy específicos.

Embolización pre operatoria
La embolización preoperatoria puede ser por vía

transarterial o transvenosa. La vía transarterial ha sido
utilizada, empleando partículas, líquido adhesivo o es-
pirales, para reducir el flujo sanguíneo a través de la
malformación, que puede resultar en una completa trom-
bosis hasta en 80% de los casos52, 53 54. Sin embargo,
cuando esta se realiza en arterias que irrigan importan-
tes estructuras, existe el riesgo de embolización e in-
farto de la estructura afectada, tal es el caso de los
nervios craneales en el tratamiento de fístulas carotido-
cavernosas o en las que tienen irrigación de la carótida
interna y externa55, 56,57,58. Este tipo de embolización
puede ser curativa en los tipos Ia, de acuerdo a la cla-
sificación de Borden27. Sin embargo, es común usarla
como primer paso, seguida de cirugía.

En 1989 Halbach reportó el inicio de la emboliza-
ción transvenosa, por medio de la vena femoral con el
fin de inducir trombosis del drenaje venoso de la fístula
dural; las indicaciones para este tipo de embolización
son: previa ligadura quirúrgica de las arterias que ali-
mentan a la malformación, arterias muy deformadas
con ectasia que impidan el paso del material embo-
ligénico o que representen un alto riesgo de provocar
infarto en importantes áreas. Sin embargo, una mala

Figura 1. Muestra la irrigación de la duramadre, con ramas prove-
nientes de la carótida externa en su porción cervical e intracavernosa,
así como las ramas meningeas en la porción posterior provenientes
de la arteria vertebral.



Carlos Castillo et al.
Arch Neurocien (Mex)
Vol 4, No.2: 87-93, 1999

91

técnica en la colocación de alambres puede provocar
déficit neurológico secundario a infarto venoso. No
se debe realizar este tipo de embolización si no existe
hipertensión venosa en el seno involucrado59. La em-
bolización venosa por si sola puede ser un adecuado
tratamiento, cuando la fístula dural es alimentada ex-
clusivamente por el sistema carotídeo interno o el
externo, así como en pacientes que por sus condicio-
nes generales no sea candidato para cirugía.

Abordaje quirúrgico-endovascular combinado
Este es el tratamiento ideal para fístulas del tipo

II, según la clasificación de Borden. Cuando este tipo
de fístulas es tratado solamente por técnicas endovas-
culares, el seno trombosado parcialmente puede reca-
nalizarse con flujo arterializado dentro de las venas
subaracnoideas con el subsecuente riesgo de infarto
venoso. Este riesgo se minimiza cuando se realiza
cirugía para exponer directamente los vasos involucra-
dos. La cirugía consiste generalmente de una craneo-
tomia, exposición de la fístula dural y en su caso del
seno involucrado; posteriormente coagulación de los
vasos arteriales que suplen la fístula, así como apertu-
ra de la duramadre con localización de las venas arte-
rializadas las cuales son ligadas o coaguladas. El seno
se aisla, se liga y posteriormente se abre para insertar
el catéter y se realiza la embolización del seno involu-
crado sin el riesgo de que migre el material que se
deposita22,59,60.

Pasos fundamentales en la cirugía
El paso fundamental de la cirugía es eliminar el

nido de la malformación fistulosa. Es importante saber
que la simple embolización va seguida en la mayoría
de los casos de recolateralización, por lo cual la resec-
ción quirúrgica de la fístula es justificada.

Fístulas que involucran el seno transverso y el
seno sigmoides son tratadas a través de una craneoto-
mía retrosigmoidea con mastoidectomía y movilización
de la arteria vertebral; esta cirugía permite la exposi-
ción completa del seno transverso, seno sigmoides,
tórcula y los senos petrosos. Una vez aislados los se-
nos se procede a clipar, coagular o embolizar los va-
sos arteriales que alimentan la fístula como puede ser
ramas de la vertebral, occipital o meningeos. Se proce-
de a abrir la duramadre y localizar las venas arterializa-
das, las cuales son coaguladas; el seno involucrado es
aislado de la tórcula y se realiza apertura del mismo con
embolización por medio de alambres o líquido adhesivo.

Fístulas del seno cavernoso requieren de emboli-
zación con cateterización supraselectiva tanto arterial

como venosa; en estos casos se prefiere el uso de
alambres para evitar la migración del líquido adhesivo y
ocluye los vasos que suplen los nervios craneales. Una
modalidad más puede ser la exposición quirúrgica de
la vena oftálmica y embolización intraoperativa a través
de ella. Este tipo de tratamiento es ideal para fístulas
grado II y III, según la clasificación de Borden.

HISTOPATOLOGIA

En un estudio histopatológico de cinco piezas
quirúrgicas de resección de malformaciones durales se
encontraron los siguientes hallazgos: se observaron pro-
liferación de vasos anómalos de pequeño calibre en el
espesor de la duramadre, la cual muestra tejido laxo y
denso. De estos vasos unos semejaban senos veno-
sos durales como ranuras vasculares, de curso irregu-
lar y de diversos tamaños y vecinos a ellos numerosos
vasos con características arteriales. (figura 2-A 10x H-
E). De los vasos con aspecto arterial se encontraron
algunos con oclusión por fibrina y entre ellos hay sig-
nos de hemorragia antigua y reciente (figura 2-B 20x).
Se observaron también vasos con un endotelio anormal
y paredes fibrosas tanto arteriales como venosos. El
seno venoso se encontró con células endoteliales apla-
nadas, con pared sustituida por tejido laxo mixoide, en
lugar del tejido conectivo denso organizado que se debe
encontrar (figura 3).

Figura 2. A. Foto 10x con H-E. Se observa proliferación de
vasos anomalos en el espesor de la duramadre así como la cer-
canía entre los vasos con características arteriales y los vasos
venosos así como la luz del seno venoso, por las conexiones
anomales entre éstos. B. Foto 20x con H-E. En una ampliación
de la foto A, se observa tejido conectivo laxo y denso, con
proliferación de numerosos vasos de aspecto arterial, algunos
son signos de oclusión por fibrina y entre ellos signos de hemo-
rragia reciente y antigua.
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CONCLUSIONES

El término más adecuado para este tipo de mal-
formaciones es malformaciones fistulosas arteriove-
nosas durales (WFAVD), quizá el más completo y
descriptivo como lo indica en su artículo Borden et al27.

La mayoría de los síntomas, signos, morbilidad y
mortalidad de las MFAVD están en relación con el pa-
trón de drenaje venoso retrogrado leptomeníngeo28.

El tratamiento es complejo incluyendo terapia
endovascular preoperatoria, transoperatoria, combinán-
dose con cirugía y evaluado de acuerdo a la severidad
de los síntomas, pero siempre debe ser agresivo con
excisión completa de la malformación vascular.

Su origen que siempre ha sido controversial, se
ha determinado que es congénito y adquirido. El prime-
ro sustentado en los hallazgos de los cortocircuitos en
la duramadre de necropsias al azar y el segundo por
los estudios bien establecidos de pacientes posopera-
dos y de pacientes con antecedente de traumatismo
craneoencefálico17, 18,19.

Por último, siempre debe estar presente su pro-
bable diagnóstico en pacientes con sintomatología
neurootológica, pues la mayoría debuta con acúfeno,
fremito y cefalea.
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