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RESUMEN

Las fistulas arteriovenosas cerebrales son poco frecuentes. Comunicamos un caso
clinico de hemorragia intracerebral secundaria a ruptura de una fistula pial entre dos
ramas de la arteria silviana derecha y venas corticales parietales superiores. Fue
tratada mediante evacuacién del hematoma y clipado de la fistula con buen resultado
clinico alejado. Se discute la anatomia, hallazgos clinicos y el tratamiento.
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ABSTRACT

Brain arteriovenous fistulas are not frequent. We report a case of a cerebral
hematoma due to the rupture of pial fistula between two branches of the right sylvan
artery and cortical parietal veins. Surgical hematoma evacuation and clipping of the
fistula was done with a good clinical outcome. The anatomy, clinical features and

treatment are discussed.
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INTRODUCCION

Las fistulas arteriovenosas cerebrales son mal-
formaciones vasculares de alto flujo poco frecuen-
tes, constituidas por una comunicacién anoémala
entre el sistema arterial y venoso, sin interposicion
de lecho capilar®. Su sintomatologia depende de la
edad del paciente, la localizacion, su morfologia,
severidad del cortocircuito y de la existencia de
otras malformaciones vasculares asociadas®. El
tratamiento definitivo consiste en la exclusion del
trayecto fistuloso, ya sea mediante clipado quirar-
gico o por medio de técnicas endovasculares.

CASO CLINICO
Presentamos un paciente masculino de 57

anos de edad, diestro, con antecedentes de disli-
pidemia, tabaquismo y tlcera gastrica, quien de-
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buté en febrero de 1997 cuadro subito de cefalea,
debilidad en hemicuerpo izquierdo y alteracion en
el estado de conciencia. Al ingreso se constato un
paciente somnoliento, con Glasgow 12/15 (M503
V4); lenguaje hipofluente; desviacion cefalica y
ocular a derecha y hemianopsia homonima iz-
quierda. Sus pupilas eran isocoricas reactivas y
presentaba apraxia de la apertura palpebral. Se
constaté hemiparesia faciobraquiocrural izquier-
da 2/5 con reflejo plantar izquierdo extensor y
hemihipoestesia faciobraquiocrural homolateral
con inatencion sensorial.

Se le realiz6 Tomografia Computada (TAC) de
cerebro que evidenci6 un hematoma cortico-sub-
cortical parietal derecho de aproximadamente 4 x
4 x 3 cm, con edema perilesional y discreto efecto
de masa (Fig. 1). Un estudio angiografico posterior
mostro la existencia de una fistula arteriovenosa
(FAV) parietal derecha cortical, con aferencias por
dos ramos silvianos corticales parietales y un
drenaje venoso cortical tnico al seno longitudinal
superior (Fig. 2).
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Fig. 1. TAC de cerebro. Hematoma cortico-subcortical
parietal derecho con edema perilesional y efecto de
masa.

Fig. 3. TAC de cerebro postoperatoria que descarta
resangrado y muestra edema postquirtirgico.
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Fig. 2. Angiografia preoperatoria. FAV cortical parietal
derecha con aferencias silvianas y drenaje tinico al seno
longitudinal superior (flecha).

Ante el empeoramiento del paciente se realizo
una craniectomia osteoplastica parietal derecha,
evacuacion del hematoma y diseccién subarac-
noidal del trayecto fistuloso procediéndose al cli-
pado del mismo en su porcion intermedia, distal a
las uiltimas emergencias arteriales. En el postope-
ratorio inmediato el paciente present6 franca me-
joria de su foco motor pero luego de 6 horas
presentd una paulatina progresion del déficit con
profundizacién del estado de conciencia, motivo
por el cual se realizé una nueva TAC que descarto
resangrado y evidencié edema en hemisferio cere-
bral derecho (Fig. 3). Se lo interpreté6 como un
fenémeno de alteracion de la presion de perfusion
normal (Break trough effect) instaurandose trata-
miento antiedema enérgico (hiperventilacion y
manitol endovenoso) mediante lo cual se logro
restitucién del cuadro clinico en 48 horas.

Ocho meses mas tarde se constato al examen
fisico un paciente ltcido, ubicado en tiempo y
espacio, sin trastornos del lenguaje con praxias y
gnosias conservadas. Sus pupilas eran isocoricas
reactivas con funduscopia normal y sin déficit
campimétrico. Persistia una hemiparesia facial
izquierda 1/5, braquial 3/5, crural 4/5 con hipe-
rreflexia y reflejo plantar homolateral extensor
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Fig. 4. Angiografia postoperatoria sin evidencias de FAV
residual.

asociada a hipoestesia profunda braquial izquier-
da para todas las modalidades sensitivas, con
restitucion total en el resto del hemicue o iz-
quierdo. La angiografia de control realizada a los
6 meses de la cirugia no mostraba trayecto fistu-
loso arteriovenoso residual (Fig. 4).

DISCUSION

Las FAV cerebrales son malformaciones vascu-
lares de alto flujo poco frecuentes. Se caracterizan
por presentar una brusca transicion entre una
arteria y vena sin lecho capilar intermedio?®.
Pueden ser congénitas o adquiridas. Las FAV
congénitas se subdividen en las asociadas a dila-
tacion de la vena de Galeno ubicadas en el espacio
subaracnoideo y las FAV entre arterias y venas
cerebrales de localizacion subpial. Estas tiltimas
tienen mayor frecuencia de presentaciéon en me-
nores de 5 afnos?.

Las adquiridas son en general secundarias a
traumatismos de craneo, siendo las fistulas caré-
tido-cavernosas postraumaticas las de mayor fre-
cuencia de presentacion. Las FAV pueden ser
unicas o multiples y estar asociadas a otras
malformaciones vasculares como aneurismas de
hiperflujo, varices venosas o malformaciones ar-
teriovenosas (MAV) propiamente dichas?6,
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El modo de presentacion esta relacionado a la
edad del paciente, sitio y tamano de la fistulay a
la existencia de otra malformacion asociada. En el
neonato pueden presentarse con cuadros clinicos
similares a los de las malformaciones de lavena de
Galeno, como son la falla cardiaca congestiva y el
retardo en el crecimiento! 4. En la primera infan-
cia pueden producir hidrocefalia y aumento de los
espacios subaracnoideos. Han sido propuestos
como mecanismos etiologicos el sangrado intra-
ventricular, la compresién del acueducto de Silvio
por el trayecto fistuloso y el aumento de la presion
venosa con la consecuente disminucion de la
reabsorcion de liquido cefalorraquideo?.

Igual que las malformaciones arteriovenosas, las
FAV pueden presentar calcificaciones en el espesor
de las paredes venosas, originar crisis comiciales,
cefaleas y déficit neurologico focal secundarios a
robo arterial o a la afectacion del drenaje venoso del
parénquima cerebral adyacente? 4. En general, la
literatura establece un riesgo de sangrado menor
paralas FAV en comparacion con las MAVy aligual
que estas pueden producir hemorragia intracere-
bral, subdural o subaracnoidea. A diferencia de los
sangrados aneurismaticos la posibilidad de produ-
cir vasoespasmo es minima?.

Fisiopatolégicamente las FAV producen cam-
bios hemodinamicos locales comunes a todas las
MAV congénitas o adquiridas. La arteria aferente
drena directamente en una vena cortical, produ-
ciendo un cortocircuito masivo arteriovenoso, flu-
jo turbulento y aumento de la presiéon venosa.
Estos cambios hemodinamicos producen a su vez
cambios anatomicos tales como dilataciones arte-
riales y venosas con reclutamiento de venas adya-
centes, incrementando el riesgo de sangrado®’.

Radiolégicamente la TAC puede evidenciar san-
grado agudo, edema, efecto de masa y la existen-
cia de calcio en las paredes venosas. Las imagenes
por resonancia magnética pueden evidenciar con
mayor claridad la existencia de trombosis veno-
sas, el diametro de los vasos aferentes y las
relaciones topograficas de la lesion. La angiografia
por Resonancia Magnética (ARM) puede hacer
sospechar la existencia de una FAV por la alta
velocidad en el territorio arterial y venoso y por el
fenomeno de "chorro” en el cortocircuito.

La angiografia digital sigue siendo el estudio
diagnostico de eleccion. Han sido propuestos a
tales fines tres criterios diagnosticos de FAV:
presencia de un tiempo de circulacion ultrarrapi-
do; existencia de una arteria aferente con mayor
diametro que el resto y llenado directo con feno-
meno “chorro” de una varice venosa®.
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Morfolégicamente pueden tener una o mas arte-
rias aferentes, comunicandose con una o mas
venas de drenaje’.

Las anomalias vasculares mas frecuentemente
asociadas son, en primer lugar, las varices veno-
sas ubicadas en el espacio subaracnoideo de las
cisuras interhemisféricas, convexidad cerebral,
cisternas basales y en la fosa posterior; en segun-
do lugar son los aneurismas de hiperflujo. La
existencia de dichas MAV asociadas pone en duda
el verdadero origen de la hemorragia intracere-
bral?.

El objetivo del tratamiento es la exclusion de la
FAV de la circulacion arterial y venosa, distalmen-
te a la emergencia de la ultima rama arterial y
proximal a la primera rama venosa tributaria, ya
sea por clipado quirurgico convencional o por
técnicas endovasculares?4. La oclusion de la arte-
ria aferente en una ubicacion proximal puede
originar tardiamente una revascularizacion por
circulacion colateral del trayecto fistuloso, mien-
tras que la obstruccion venosa distal puede origi-
nar hipertension venosa. La consecuencia de la
oclusién de un shunt de alto flujo es la diversion
de sangre arterial hacia rutas colaterales pudien-
do dar lugar al efecto de alteracién de la presion de
perfusion cerebral caracterizado por la aparicion
de edema cerebral®.

Ennuestro caso, laausencia de antecedentes de
hipertension arterial y la topografia del hematoma
nosllevaron arealizar una angiografia digital preope-
ratoria para descartar la existencia de una MAV,
detectandose en cambio la FAV. Dada la descom-
pensacion clinica del paciente por el hematoma
intracerebral, se desistio de la embolizacion, rea-
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lizandose la evacuacion quirurgicay a posteriorila
diseccion y clipado definitivo del trayecto fistuloso.
La aparicion del fenomeno de sobrecarga fue inme-
diatamente detectada y manejada adecuadamente
con buen resultado
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