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1. OBJETIVO DOCENTE

Revisar la anatomía y fisiopatología de las

fístulas arteiovenosas durales espinales

(FAVDE).

Describir los hallazgos en técnicas de 

imagen (TC, RM y Mielografía) de las 

FAVDE en estadios iniciales y avanzados 

de la enfermedad.

Presentar una serie de Casos Clínicos con 

especial énfasis en los hallazgos de RM en 

cada uno de ellos.
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2. INTRODUCCIÓN

� Las fistulas durales arteriovenosas son las malformaciones

espinales vasculares más frecuentes, representando

aproximadamente el 70% de las mismas (Fig. 1).

� Constituyen una entidad poco frecuente y enigmática. Los

hallazgos clínicos y los cambios estructurales fueron inicialmente

descritos en 1926, la fisiopatología y los fundamentos del

tratamiento se conocen desde 1974, y sin embargo, a día de hoy

aún no se conoce por qué aparecen estas malformaciones.

� Hombres > mujeres (3:1)
� 5ª-6ª década
� Malformación vascular espinal más frecuente

Origen adquirido

EPIDEMIOLOGÍA:

� La mayoría de los pacientes son varones de edad media o

avanzada, lo que sugiere un origen adquirido, encontrándose la

etiología traumática entre las potenciales causas postuladas.
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2. INTRODUCCIÓN

CLASIFICACIÓN DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES ESPINALES

Neoplásico (hemangioblastoma, malformación cavernomatosa)

Aneurismas

Lesiones 
Arterio-
venosas

TIPO CAUSA ARTERIA NUTRICIA Y 
VENA DE DRENAJE

EDAD INICIO DE LOS 
SÍNTOMAS

MAV Congénita De la arteria 
radiculomedular a 
las vena  
superficial/intramed
ular vein que drena 
hacia el plexo
venoso epidural

< 40 
años

Inicio agudo: HSA, 
lesión ocupacional

FAV Adquirida De la arteria 
radiculomedular a la 
vena radicular que 
drena hacia las 
venas perimedulares

< 40 
años

Inicio insidioso

FIGURA 1. 

� Clasificación simplificada de los diferentes tipos de malformaciones vasculares 

espinales. 
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2. INTRODUCCIÓN

MANIFESTACIONES CLÍNICAS:

� Tanto la sintomatología como los hallazgos radiológicos son

consecuencia de la fisiopatología subyacente (Fig. 2).

� Al principio los síntomas son inespecíficos, a menudo simulando otras

alteraciones neurológicas como patología desmielinizante, estenosis

de canal central o lesiones neoplásicas (Fig. 14). Esto condiciona un

retraso en el diagnóstico (entre 6 ² 60 meses) que puede conducir a

déficits neurológicos permanentes y discapacidad.

FIGURA 2. 

� La sintomatología de las FAVDE es reflejo de la fisiopatología subyacente.
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2. INTRODUCCIÓN

MANIFESTACIONES CLÍNICAS:

� Los pacientes presentan mielopatía con síntomas motores y sensitivos

ascendentes desde las extremidades inferiores, inicialmente

fluctuantes, pero que progresan a lo largo de varios años hasta

hacerse permanentes.

� Otro hecho característico es que los síntomas suelen empeorar tras la

bipedestación prolongada, el ejercicio o las maniobras de Valsalva.

Asimismo puede aparecer disfunción esfinteriana.

� A menudo se objetiva dolor de espalda radicular y no radicular.

� Las extremidades superiores no suelen afectarse, lo que solo ocurre

cuando las fístulas se sitúan en la región cervical (Fig. 12).

� También puede aparecer cefalea de características agudas cuando

las FAVd espinales debutan con hemorragia subaracnoidea, lo cual

aparece sobre todo en aquellos casos poco frecuentes en los que la

fístula se localiza en la unión craneovertebral.



2. INTRODUCCIÓN

ANATOMÍA :

� Para poder comprender adecuadamente la fisiopatología de las

fístulas durales espinales arteriovenosas, es necesario tener un

conocimiento básico del aporte vascular de la médula espinal.

� Aporte arterial (Fig.3):

� La médula espinal es irrigada por una arteria espinal anterior (que se

origina de la anastomosis de ambas arterias vertebrales a nivel del

foramen magno) y dos arterias espinales posteriores (que se originan

de las arterias cerebelosas posteroinferiores o de los segmentos V3/V4

de las arterias vertebrales). Estas tres arterias están interconectadas

por un plexo arterial pial (vasocorona arterial) y se unen

caudalmente para formar una red anastomótica a nivel del cono

medular.

� Esta vascularización es reforzada en múltiples niveles por las arterias

radiculares, que se originan de las ramas posteriores de las arterias

segmentarias (pares) al entrar en la duramadre.



2. INTRODUCCIÓN
ANATOMÍA :

� En la región cervical, las arterias segmentarias se originan de las arterias

cerebelosas posteroinferiores, de las arterias vertebrales así como de ramas

de las arterias cervicales ascendentes y profundas.

� En la region toracolumbar se originan de las arterias intercostales y lumbares.

� A nivel sacro pueden originarse de las ramas sacras medias o laterales y de

las arterias iliolumbares.

� Para el radiólogo es importante conocer estas arterias segmentarias, porque

deben evaluarse angiográficamente para localizar la fístula.

FIGURA 3. 

� Revisión de la anatomía señalando el aporte arterial de la médula espinal, con especial atención a 

las arterias segmentarias. Las arterias segmentarias irrigan la columna vertebral (incluyendo los 

cuerpos vertebrales, la musculatura paravertebral, la duramadre y las raíces nerviosas) y el cordón 

medular. La arteria segmentaria dominante en la región toracolumbar es la arteria de Adamkievicz

(que generalmente se origina en el lado izquierdo a la altura de T9-T12).



2. INTRODUCCIÓN
ANATOMÍA :

� Drenaje venoso (Fig 4):

� El drenaje venoso del cordón medular tiene lugar a través de venas radiales

dispuestas circunferencialmente que drenan hacia una red venosa pial. A

continuación drenan hacia las venas anastomóticas longitudinales, luego

hacia las venas radiculares que perforan la duramadre acompañando a la

raíz nerviosa para alcanzar el plexo epidural. El drenaje venoso de la médula

espinal no posee válvulas, pero dispone de un sistema antirreflujo gracias al

estrechamiento que se produce cuando atraviesan la duramadre.

FIGURA 4. 

� Comparación entre el aporte arterial medular (A) y el drenaje venoso (B). El 

drenaje venoso del cordon medular no tiene válvulas pero posee un mecanismo

antirreflujo debido al estrechamiento que se produce cuando atraviesa la 

duramadre.



2. INTRODUCCIÓN

FISIOPATOLOGÍA :

� Las fistulas durales espinales se forman cuando se establece una

comunicación anómala entre la arteria radicular y la correspondiente vena

radicular en la vaina dural (Fig 5).

� Esto produce una elevación de la presión en la vena radicular, lo que

condiciona dilatación retrógrada del plexo venoso pial con congestión del

flujo venoso.

� Como resultado se produce edema intramedular generando hipoxia crónica e

isquemia con mielopatía progresiva (Fig. 6). A largo plazo, la isquemia puede

producir infarto medular.

FIGURA 5. 

� Las fístulas se forman debido a la conexión directa anómala entre una arteria 

radicular y la correspondiente vena radicular en la vaina dural que acompaña

a la raiz nerviosa. 



2. INTRODUCCIÓN

FISIOPATOLOGÍA :

� Debido a que la región torácica inferior posee proporcionalmente menor número de

canales vasculares de drenaje venoso comparativamente con la región cervical, el

edema medular secundario a congestión venosa afecta de manera predominante a

la porción más caudal del cordón medular: el cono. De este modo, los primeros

síntomas que se desarrollan son secundarios a disfunción del cono medular, a pesar de

que la fístula se encuentre localizada a distancia. Esta es la razón por la que la

bipedestación prolongada puede provocar empeoramiento de los síntomas.

� El hecho de que la presión intravascular en el interior la fistula puede llegar a alcanzar

el 74% de la presión arterial sistémica, explica por qué algunos pacientes pueden

experimentar empeoramiento de los síntomas durante el ejercicio, momento en el que

se eleva la presión arterial.

FIGURA 6. 

� El incremento de flujo en la vena radicular produce congestion venosa, que 

conduce a edema medular e isquemia. La isquemia a largo plazo puede

conllevar infarto medular.



3. HALLAZGOS Y APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA: 

Dada la inespecificidad de los síntomas clínicos, a menudo el radiólogo es el

primer especialista en sugerir el diagnóstico, que se establece por RM.

HALLAZGOS:

� Los hallazgos en RM son reflejo de la fisiopatología de la hipertensión venosa

subyacente, y se dividen en la visualización directa de las estructuras vasculares

tortuosas extramedulares, y la repercusión sobre el cordón medular (Fig 7).

FIGURA 7. 

� Los hallazgos radiológicos se basan en la visualización directa de los vasos 

aumentados de tamaño serpiginosos y en el consecuente edema intramedular. 



3. HALLAZGOS Y APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA: 

HALLAZGOS:

� Las estructuras vasculares dilatadas constituyen el signo más sensible, y se visualizan

como estructuras tubulares tortuosas con vacío de señal que realzan tras la

administración de CIV, situadas generalmente en el margen posterior del cordón

medular a nivel torácico bajo, abarcando generalmente más de tres segmentos

vertebrales.

� Cuando alcanzan un gran tamaño pueden condicionar festoneado de la superficie

cordonal posterior. En aquellas ocasiones en las que la médula muestra

engrosamiento significativo debido al edema, puede comprimir las estructuras

vasculares hasta que llegan a ser indetectables (Fig. 8).

FIGURA 8. 

� Representación esquemática de los hallazgos en RM. El hallazgo más sensible es 

la hiperintensidad de señal medular en T2, que representa edema. La ausencia 

de hiperintensidad de señal intramedular en T2 en presencia de una fístula es 

rara, aunque se ha reportado algún caso.



3. HALLAZGOS Y APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA: 

HALLAZGOS:

� La repercusión en el cordón medular es secundaria al edema. Generalmente es una

afectación multinivel (por lo general se extiende 5- 7 cuerpos vertebrales), y afecta de

manera predominante la región torácica baja y el cono medular (hasta en el 90% de

los casos) debido al ortostatismo.

� El nivel medular afecto no se correlaciona con el nivel en el que se sitúa la fistula.

� Se produce engrosamiento del cordón medular así como hipointensidad de señal

intramedular de localización central en T1 e hiperintensidad de señal central en T2.

� La extensión de la hiperintensidad de señal objetivada en T2 no se correlaciona con la

paresia ni con la disfunción sensitiva ni esfinteriana. Es muy raro que en presencia de

una FAVd no se desarrolle hiperintensidad de señal intramedular, aunque

excepcionalmente puede ocurrir.

� Además se objetiva hipointensidad de señal en T2 en la periferia medular,

probablemente debido al contenido de desoxihemoglobina en el interior de los

capilares piales.

� Tras la administración de CIV se puede identificar realce intramedular parcheado

debido a la disrupción de la barrera hematoencefálica (Fig. 8 ² Fig. 11).



4. CASOS CLÍNICOS: 

FIGURA 9. 

� Hallazgos característicos de las FAVDE en RM. Referencia: Hospital Infanta Leonor, UCR ² Madrid/ESPAÑA

� Varón de 22 años con paraparesia ortostática fluctuante. Se objetiva edema intramedular multinivel con 

afectación predominante del cono (cabezas de flecha amarillas). Se identifican vacíos de señal dorsalmente al 

cordón medular desde T6 hasta L1 que representan los vasos dilatados tortuosos (cabezas de flecha moradas) y 

que realzan tras la administración de CIV. En la arteriografía convencional (no se muestra) se localizó la FAVDE a 

nivel de la raíz nerviosa derecha de L1. El paciente se recuperó completamente de la sintomatología tras la 

embolización.

CASO #1



FIGURA 10. 
� Hallazgos característicos de las FAVDE en RM. Referencia: Hospital Infanta Leonor, UCR ² Madrid/ESPAÑA

� Varón de 59 años con parestesias en ambos pies y alteraciones de la marcha. Marcado engrosamiento 

medular longitudinalmente extenso que se extiende desde T1 hasta el cono medular con hiperintensidad 

de señal central en T2/ STIR. Vacíos de señal tortuosos en el margen dorsal de la médula dorsal baja que 

se extienden caudalmente al cono. Realce de las estructuras vasculares dilatadas en T1 axial tras la 

administración de CIV (cabeza de flecha).

4. CASOS CLÍNICOS: 

CASO #2



FIGURA 11 

� FAVDE dorsal como hallazgo incidental en un paciente 

asintomático. Referencia: Hospital Infanta Cristina, UCR 

² Madrid/ESPAÑA

� Mujer de 42 años asintomática que presenta una gran 

fístula arteriovenosa dural como hallazgo incidental 

localizada en la región torácica baja, que desplaza 

anteriormente y comprime el cordón medular. La 

hiperintensidad de señal intramedular en T2 se valora 

con dificultad debido a la compresión medular.

4. CASOS CLÍNICOS: CASO #3



FIGURA 12 

� FAVDE con afectación de la unión cráneovertebral. Referencia: Hospital Infanta Cristina, UCR ² Madrid/ESPAÑA

� Mujer de 40 años con paraparesia distal que afecta a las 4 extremidades. Engrosamiento e hiperintensidad de 

señal en T2 en el bulbo raquídeo que se extiende caudalmente hacia el cordón medular cervical (cabezas de 

flecha amarillas). Se identifican estructuras vasculares ingurgitadas que rodean el tronco del encéfalo así como 

los márgenes anterior y posterior de la médula hasta alcanzar la región torácica (cabezas de flecha moradas)..

4. CASOS CLÍNICOS: CASO #4



FIGURA 13 

� FAVDE dorsal como hallazgo incidental en un angioTAC para despistaje de TEP. Referencia: Hospital Infanta 

Leonor, UCR ² Madrid/ESPAÑA

� Varón de 50 años que acude a urgencias por disnea aguda. Se realizó angioTAC para descartar 

tromboembolismo pulmonar agudo. Se identifican estructuras vasculares tortuosas prominentes que realzan en 

el espacio intradural perimedular a la altura de T8- T9 (cabezas de flecha rojas) que se visualizan claramente 

en las reconstrucciones MIP. Tras reevaluar minuciosamente al paciente se objetivaron parestesias distales en 

ambos pies.

4. CASOS CLÍNICOS: CASO #5



� Varón de 62 años con paraplejia y sospecha clínica de FAVDE. En la RM inicial (A) se evidencia engrosamiento 

de un segmento largo medular, hipointensidad de señal medular en T1 e hiperintensidad de señal en T2 con 

afectación del cono medular (cabezas de flecha amarillas en A). No realce intramedular en T1 con CIV. 

Marcados artefactos de pulsatilidad de LCR dorsalmente al cordón medular, que no se malinterpretaron como 

vacíos de flujo (cabezas de flecha moradas en A). No se demostró FAVDE en la angiografía. El paciente mejoró 

tras tratamiento corticoideo (B). El diagnóstico final fue mielitis transversa secundaria a síndrome lupus-like.

4. CASOS CLÍNICOS: CASO #6

FIGURA 14 

� Sospecha clínica de FAVDE no demostrada en 

angiografía convencional. Artefactos de pulso 

dorsalmente al cordón medular que pueden 

inducir falsamente a interpretación como vacíos 

de flujo. Diagnóstico final de mielitis transversa 

secundaria a síndrome lupus-like. Referencia: 

Hospital Infanta Leonor, UCR ² Madrid/ESPAÑA



5. APROXIMACIÓN AL ALGORITMO DIAGNÓSTICO: 

� La RM de columna total previa y posteriormente a la administración de contraste

intravenoso constituye la técnica de elección inicial. Si la RM convencional no resulta

concluyente, se puede realizar secuencias mielográficas (secuencias marcadamente

potenciadas en T2, como las secuencias CISS o FIESTA) que resultan de gran ayuda

para poner de manifiesto los vacíos de señal vasculares, dado que pueden verse

enmascarados por los artefactos de pulsación del LCR (Fig. 15). En cambio, la

hiperintensidad de señal intramedular en T2 se visualiza más claramente en TSE T2WI.

� Tras confirmar la presencia de una fistula arteriovenosa dural, se debería realizar una

angiografía mediante RM para tratar de identificar su localización y así guiar la

angiografía convencional y el procedimiento vascular intervencionista.

FIGURA 15 

� Algoritmo diagnóstico óptimo. El diagnóstico inicial se basa en la RM convencional 

pero debe ser completado con RM angiografía para guiar la angiografía 

convencional.



5. APROXIMACIÓN AL ALGORITMO DIAGNÓSTICO: 

� En aquellos casos en los que la RM está contraindicada, la angiografía mediante TAC o

el TAC- mielografía puede ayudar a establecer el diagnóstico (Fig 13 y Fig 16).

FIGURA 16.



6. TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO: 

� Dado que en el momento en el que se establece el diagnóstico la mayoría de los

pacientes presentan algún grado de déficit neurológico irreversible, el objetivo

principal del tratamiento es detener la progresión de la enfermedad, y en la medida

de lo posible, mejorar el grado de discapacidad.

� El tratamiento se dirige a desconectar la zona de comunicación arteriovenosa, ya sea

mediante embolización o resección quirúrgica (Fig. 17).

OCLUSIÓN ENDOVASCULAR:

� Se realiza con pegamento con ónix tras la cateterización supraselectiva de la arteria

radicular que nutre la fístula. El objetivo es depositar material de embolización dentro

de la fístula sobrepasándola, de modo que se ocluya la vena de drenaje al salir de la

FAVd. Este tratamiento está contraindicado si la arteria además nutre la arteria espinal

dado el elevado riesgo de disección e isquemia medular.

� La tasa de oclusión suele alcanzar el 85%, pero puede recanalizarse o aparecer nuevo

aporte arterial que nutra la fístula.



6. TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO: 

CIRUGÍA:

� Este procedimiento es más agresivo, pero alcanza tasas de oclusión mayores

(98%). Se realiza mediante laminectomía dirigida con posterior desconexión

de la vena de drenaje.

� Las alteraciones motoras y sensitivas responden bien al tratamiento.

� En cambio, el dolor, la impotencia y la disfunción esfinteriana solamente

mejoran en un pequeño porcentaje de pacientes.



7. HALLAZGOS RADIOLÓGICOS POSTRATAMIENTO: 

� En aquellos pacientes en los que se ha ocluido adecuadamente la fístula, los

cambios postprocedimiento esperables son reducción del engrosamiento del

cordón medular, disminución de la hiperintensidad en T2 y del realce, así como

disminución de calibre y de la extensión de las estructuras vasculares

serpiginosas perimedulares dilatadas.

� La hiperintensidad de señal intramedular en T2 y el realce tras la administración

de CIV pueden durar un año.

� Si se sigue visualizando estructuras vasculares perimedulares o si existe deterioro

clínico, se debe descartar recanalización de la arteria nutricia o el desarrollo de

nuevo aporte arterial a la fístula.
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8. CONCLUSIONES

Las fístulas durales arteriovenosas espinales

generalmente se diagnostican con retraso

debido a la falta de especificidad de la

sintomatología, lo que conlleva un cierto grado

de discapacidad permanente del paciente.

El radiólogo debe estar alerta ante la presencia 

de engrosamiento medular e hiperintensidad de 

señal intramedular multinivel (sobre todo si existe 

afectación del cono).

La existencia de estructuras vasculares

perimedulares prominentes, en el contexto

adecuado debe sugerir el diagnóstico de

FAVDE y se debe intentar precisar su

localización para guiar con éxito la angiografía

convencional y el tratamiento.
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