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1887 primera observacion clinica de una MAVc. Pfannenstiel --lesion varicosa
autopsia embarazada

1889 primera intervencion quirurgica de una MAVc. Giordano
1889 primera reseccion completa de una MAVc. Pean

1932-1957 500 intervenciones en pacientes con MAVc




Egas Moniz 1934, angiograma 3 fases (al observar el paso de contraste por el encefalo):

*Fase arterial:1,5 sg (mas de 2,5 sg es patoldgico) Egas Moniz

(Anténio Caetano de Abreu Freire Egas Moniz; Avanga, 1874 - Lisboa, 1955)
Médico, politico y diplomatico portugués. Estudié en la Universidad de Coimbra y en

*F 'l . 0 5 1 1911 obtuvo la primera catedra de neurologia en la de Lisboa. Paralelamente inicié
ase Capl ar- y - Sg una carrera politica, llegando a ser diputado de la Reptiblica portuguesa, embajador
de Portugal en Madrid en 1917 y presidente de la delegacién lusa que asistié a la

ala

nferencia de la paz en Versalles. En 1921 volvié a dedicarse por completo
icina, y en 1927 establecid la técnica diagndstica de la angiografia cerebral para

*Fase venosa: 4-5 sg e e AL wlli il
El estudio angiografico cerebral:
*  Analisis morfolégico de los vasos

*  Estudio dinamico de la circulacidon cerebral

1953 Seldinger (puncion-cateterismo con guia en la arteria femoral) facilita la cateterizacion de los vasos
cerebrales y permite mejorar el tratamiento endovascular de las MAVc.
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**Tiempo de circulacion arterial: concentracion de contraste en el sifon carotideo---llenado de
las ramas arteriales terminales = 1,5 segundos

**Tiempo de circulacion arteriovenosa: concentracion maxima de contraste en el sifén
carotideo---concentracion maxima en venas parietales= 4,37+-0,83 segundos

10N, trombosis arterial, LOE

- Aumenta el tiempo: Hiperte
- Disminuye el tiempo:(Fistula o MAV, infarto-perfusion de lujo, vasodilatacion
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Mc Cormick 1960, modificada 1984

Malformaciones vasculares cerebrales
Sin shunt arteriovenoso y bajo flujo:

Telangiectasi

) ; a capilar
*Angioma Venoso (anomalia del desarrollo venoso) 6%

*Angioma Cavernoso (cavernoma)
*Angioma Capilar (telangiectasia capilar)

*Sinus pericranii

Con shunt arteriovenoso y alto flujo:
*MAV parenquimatosas
*Fistulas AV piales y durales(DAVF)

*Angiopatia cerebral proliferativa L
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- Grupo de venas medulares aumentadas de tamano
de disposicion radial, separadas por paréngquima
normal, que convergen en una vena colectora

dilatada
“Cabeza de Medusa”

- Asintomaticos, salvo si asocian otras malformaciones

- Localizacion: sustancia blanca profunda
cerebral/cerebelosa, cerca del angulo ventricular.




TC
SinC: normal

ConC: focos lineales de realce convergiendo en una
vena de drenaje dilatada

RM
T2 vacio de senal
Realce intenso con Gadolinio







Fase arterial Fase capilar Fase venosa Venas medulares dilatadas
Vena colectora ensanchada




Cavernous malformation

Espacios sinusoidales tapizados de endotelio sin
encéfalo intercalado, morfologia de morula

MRI of cavernous malformation

Angiograficamente ocultos

Tamano, 2 mm----varios cm

Clinica hemorragia (0,5-1% anual), convulsiones,
DNF, cefalea



TC SInC:
| esiones focales ovoideas.

Iso/moderadamente hiperdensos, calcificaciones
frecuentes.

Sin efecto masa salvo hemorragia reciente.

*TC ConC:
Variable (nulo - escaso - intenso realce)




RM

Varia, dependiendo de hemorragia aguda/cronica,
deposito periferico de hemosiderina

L esion “en palomitas de maiz”:
v'Margenes precisos, anillo hipointenso
v'Nucleo de intensidad mixta heterogeneo

Realce minimo o ausente




- Asintomatica, hallazgo incidental en autopsias.

- Coleccion de capilares dilatados sin fibras musculares lisas, con encéfalo normal
Intercalado.

- Mesencéfalo, Protuberancia, Bulbo, Médula espinal

- Hasta 2/3 partes asocia una vena colectora dilatada



Pasa desapercibida en TC y RM sin contraste
TC C
Normal. A veces debil realce.

*‘RM T1 T2 T2GRE T1Gd
T1 normal

T2 y FLAIR 50% hiperintensas

T2*GRE pueden ser hipointensas (por
desoxihemoglobina, flujo lento)

Con Gd tenue realce en forma de “cepillo”, pequenos
vasos lineales ramificados.




Comunicacion venosa directa entre senos durales y venas
epicraneales dilatadas que fluctuan con Valsalva

Inflamacidn de tejidos blandos con defecto dseo

FLAIR + Phase Contrast MRV




- Mujeres jovenes con convulsiones, dolor de cabeza y DNF

- Red difusa de espacios vasculares realzados, con
parenguima cerebral normal entrelazado (D° diferencial MAVC),
cubriendo un hemisferio o varios I6bulos.

La aferencia transdural es frecuente.

- El término "proliferativa®, continuo crecimiento---"formacion de
NUEevVOoSs vasos sanguineos”, que agravan los sintomas

| TOF-MRA
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Conexiones andomalas directas arteriovenosas, arteriolovenosas o arteriolovenulares, sin
lecho capilar, conformando un nido de alto flujo epicéntrico con reclutamiento vascular,
arterializacion de los drenajes venosos, gliosis, angiopatia de flujo

Entre los vasos andmalos no hay parénquima cerebral normal

Susceptibles de hemorragia por rotura de vasos nidales, aneurismas u obstruccion venosa
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La anomalia desencadenante de la MAVc sigue siendo controvertida.
- Errores congénitos, desarrollo andmalo embriolégico del sistema vascular
- MAVc de novo, observado angiograficamente

Incidencia 1-2/100.000 habit
Prevalencia 10-18/100.000 habit
Sexo sin predileccion

Edad pico 20-40 anos
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HEMISFERICAS
-PARIETAL
-FRONTAL
-TEMPORAL
-OCCIPITAL

FOSA POSTERIOR
-CEREBELOSAS
-TE

INTRAVENTRICULARES

OTRAS

22%
18%
o%

5%
2%

3%




Asintomaticas 15%
El 80% se hacen sintomaticas entre los 20-40 anos

Convulsiones 18%-40%
Crisis generalizadas +.Tratamiento anticomicial.

Déficit neurologico 1%-40%
Fendmeno de robo, HT venosa.

Cefalea 5-14% I . I I .+ I




Hemorragia intracraneal 38%-71% (6% de los ACV hemorragicos)

75% <50 afios. Parengquimatosa 41%, Subaracnoidea 24%, Intraventricular 12%
Mortalidad 15-20%, morbilidad 45-80%
Factor predictor independiente de futura hemorragia, 18%(1° afo)---3,2% disminuye el riesgo

Riesgo anual de hemorragia 2-4%. 1-33% si factores de riesgo:

-
-Rotas 3,2% (18% 1° afio) \ 1FR 3-5%
2FR 8-15%

-Profundas 2,4%
-Drenaje venoso profundo 2,4% 3FR >30%
-Estenosis venosa - /
-Aneurisma extranidal(5,3%)

-Aneurisma intranidal (9,8%)

-Infratentorial ,
-Periventricular .
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Formados por stress hemodinamico
Intranidales(nido)---HP

Extranidales(arterias aferentes)---HSA

Empeoran el prongstico

Se correlacionan de manera significativa con la presentacion hemorragica




CLASIFICACION Spetzler y Martin 1986
ESCALA DE GRADACION Y RIESGO DE TRATAMIENTO

QUIRURGICO

Clasificacion de Spetzler-Martin pondera 3 elementos (tamafo, elocuenciay
drenaje venoso), estableciendo 5 grados de morbimortalidad neuroquirudrgica

Caracteristicas Puntos asignados Se establecen 5 grados segun riesgo quirrgico

Pequefia (< 3 cm , .
g ( ) 1 » Grado | y Il morbimortalidad 0-5%
Tamafio de la MAY Mediana (3-6 cm) 2
f 0
Grande (> 6 cm) - » Grado lll resultados dispares 15-25%
» llla corticales
Cerebro el te: iti tora,
No elacuente [ e e | O + b profundas oV
Loca | izaci é.n té/arpo; cépsula interna; 'tI'O{JCO cerebral;

Elocuente  |Zamisiomscsnor | g

Superficial Unicamente 0 » Grado IV y V morbimortalidad 30-50%. Se recomienda tratamiento
Patron de drenaje conservador.

Venoso Profundo 1

Mayor grado mayor riesgo de tratamiento quirdrgico(no
valora el riesgo de tratamiento endovascular o radiocirugia)



Gold standard --- Angiografia Cerebral

La evolucion de técnicas de imagen no invasivas mejoran el diagnostico

Tamano Localizacion Aneurismas Drenaje venoso Estenosis en venas de
intranidales o de flujo drenaje
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« TC sin contraste:

- Vasos iso/ligeramente hiperdensos

- 25-30% Ca++

- Sangrado intraparenguimatoso, intraventricular, HSA

« TC con contraste:
- Vasos serpiginosos hipercaptantes

« Angio TC:

- Reconstrucciones tridimensionales

- Aneurismas intranidales o de flujo

- Aporte arterial, nidus, drenaje venoso







T1y T2: imagenes serpiginosas hipointensas debido a la pérdida de sefial de alta velocidad "nido de gusanos”, que realzan

con contraste. Aumento de sefial en vasos trombosados o con flujo lento turbulento.
T2, Flair: aumento de sefial por gliosis, edema o isquemia parenquimatosa adyacente. Efecto masa minimo o ausente

Adecuada visualizacion de las estructuras parenquimatosas adyacentes al nidus, importante para el tratamiento




T2* GRE, SWI (susceptibilidad paramagnética): hemorragia, evolucion aguda/subaguda, hemosiderina,

hemorragia vs calcio(SWI)

Hematoma
hiperagudo

Hematoma
agudo

Hematoma
subagudo
precoz

Hematoma
subagudo
lardio

Hematoma
crénico

Hematoma Edad

<1° dia
1 a
3" dia
4° a

7° dia

8° a
14° dia

>14°
dia

Imagen T1 Imagen T2

Isointenso Hiperintenso

Hipo-isointenso Hipointenso

Hiperintenso  Hipointenso

Hiperintenso Hiperintenso

Hipointenso Hipointenso

HEMATOMA HIPERAGUDO HEMATOMA AGUDO

Técnicas Angiograficas 2Dy 3D TOF siny con Gad y Técnicas con resolucion de tiempo de cinética

de contraste, extraen distintas fases vasculares : I - L I -
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Angiografia cerebral Gold Standar
Aferencias ClI, CE, durales y vertebrales
Nido

Drenaje venoso y patron venoso cerebral

Aneurismas intra/extranidales

Cambios angiopaticos secundarios al alto flujo: estenosis, dilataciones
Hemodinamica de tiempo arteriovenoso

Fistulas AV directas

Planificacion del tratamiento




MAV HEMATOMA PARENQUIMATOSO
CON EXTENSION INTRAVENTRICULAR |






VARON 25 ANOS
HEMORRAGIA IV
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Control 6 meses

EVOH










VARON 8 ANOS
MAV HEMORRAGICA
ANEURISMA INTRANIDAL




EVOH




MAV INCIDENTAL
ANEURISMA INTRANIDAL

EVOH
> /
e

o .

Control
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MAV INCIDENTAL

INFRATENTORIAL
ANEURISMA NIDAL




FISTULA ARTERIOVENOSA DURAL(FAVD)

FISTULA ARTERIOVENOSA PIAL O PARENQUIMATOSA




Conexiones anomalas entre arterias durales (ACE, ACI, AV) y senos venosos
durales, venas meningeas o venas corticales, sin nidus ni lecho capilar.
« 50-60 anos.
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- Trombosis venosa

- Traumatismo

- Craneotomia previa

1
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Depende de la localizacion y del patron de drenaje venoso.

- Tinitus pulsatil (STy SS)
- Proptosis, quemosis, oftalmoplejia, péerdida de agudeza visual (SC)
- Convulsiones, cefalea, demencia (hiperT venosa)

- Hemorragia FAVD con reflujo venoso cortical(RVC)
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TC y RM evaluacidon diagnaostica primaria, relacion de la FAVc con
las estructuras intracraneales y evaluacion no invasiva de las
caracteristicas dependientes del tiempo (fase arterial, venosa)

Sin embargo DSA es el gold standard para el estudio de la

angioarguitectura, clasificacion y planificacion del tratamiento de las
FAVC
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TC sinC:
« Canales vasculares transoseos
 Edema vasogénico por congestion venosa
« Hemorragia

TC conC:
“Clusters” de vasos rodeando el seno dural
 Senos venosos/v.drenaje ensanchados
* Vena oftalmica superior dilatada(FCC)

Angio CT:
- Realce asimétrico de los senos venosos (92%)
- Arterias de ACE dilatadas (79%)
- Realce de los vasos transdseos (79%)
- 4D CTA dinamico, resolucion espacial insuficiente para
reemplazar a la DSA en la planificacion del tratamiento.




RM

- Vacios de sefial por “microfistulas” en senos transverso/sigmoide trombosados

- Venas corticales dilatadas sin nido intraparenquimatoso

- Hiperintensidad en sustancia blanca por Hipertension venosa, Infarto venoso, Hemorragia
- SWI puede detectar shunt AV en FAVD, representada como una sefal venosa hiperintensa
- Venas oftalmicas superiores ensanchadas(FCC).

- Congestion venosa medular (FAVD grado V)

ARM

- Deteccion de vasos nutricios arteriales, direccion del flujo en las venas de drenaje y en los senos venosos.

- La ARM dinamica 3T, identifica las fases arterial precoz, arterial, parenquimatosa y venosa temprana, y las

arterias nutricias, las venas de drenaje o la presencia de RVC, siendo adecuada para el diagnostico y el

seguimiento de las FAVD. I n I I i I
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Gold standard para la deteccion y clasificacion de FAV

Resolucion espacial submilimétrica

Planificacion previa al tratamiento endovascular, primera linea de tratamiento
de las FAVD.

Inyecciones selectivas, con un estudio detallado de los puntos fistulosos,
aportes arteriales, drenajes venosos, llenado temprano del seno venoso dural y
reflujo venoso cortical.
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-COQnard Classification of DAVF

VENOUS DRAINAGE

Anterograde sinus drainage

Il a Retrograde sinus drainage

Il b Retrograde CVR

Il a+b Retrograde sinus drainage and CVR
1] CVR only without venous ectasia

IV CVR only with venous ectasia

Spinal venous drainage




-FAVD TIPO |
Acufeno pulsatil

-FAVD TIPO lla
Hipertension intracraneal (cefalea, deficit visual, diplopia, papiledema)

-FAVD TIPO lIb-lla+b RVC
Hipertension intracraneal. Riesgo de_hemorragia 10%

-FAVD 1l Y IV
Tentoriales o fosa craneal anterior.
Hipertension intracraneal. Riesgo de hemorragia 40-60%

-FAVD V
Mielopatia por hipertension venosa o hemorragias medulares | IL
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TENTORIO 14%

SENO CAVERNOSO 20%

SENO TRANSVERSO-SIGMOIDEO 55%

SENO LONGITUDINAL SUPERIOR 8%

FOSA CRANEAL ANTERIOR 3%




(6] Perional/
Subtemporal
Approach

[5]Extended
Retrosigmoid
Approach

[4] Supratentorial-
Infraoccipital
Approach [2] Supracerebellar-Infratentorial

[3] Torcular Approach
Approach

[A] Posterior
Interhemispheric
Approach
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FCC: conexiones anOmalas entre ACI y/o ACE y el seno cavernoso

El seno cavernoso recibe el drenaje de VOS, VOI, VCM superficial, seno esfenoparietal y drena
a SPS, SPI y plexo pterigoideo.

Internal carotid artery

Barrow las clasificé en 4 tipos:
Tipo A: Directas.
Tipo B: Dural con aporte de la ACI.

Tipo C: Dural con aporte de la ACE.

Tipo D: Dural con aporte de ambas.

=



- Paralisis del VI par u oftalmolejia completa Ill,IV y VI
par, por dilatacion del seno cavernoso y compresion.

- Exoftalmos, quemosis, edema de MOE

- HiperT venosa orbitaria, atrofia del nervio optico,
alteraciones visuales.

- HiperT venosa cerebral y edema, si RVC
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- Traumatismo
- Cirugia intracraneal
- Trombosis venosa

Embolizacion transvenosa
con coils es el tratamiento de
elecciodn
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- Traumatica
- Rotura de un aneurisma

Tratamiento con coils, sacrificio de la ACI,
stent tipo FD







TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

RADIOCIRUGIA
CIRUGIA

El tratamiento de primera linea es el
tratamiento endovascular asociado
O NO a cirugia

Downloaded from http://jnis.bmj.com/ on November 29, 2015 - Published by group.bmj.com

Standards

Standard and Guidelines: Intracranial Dural
Arteriovenous Shunts

Seon-Kyu Lee,' Steven W Hetts,? Van Halbach,? Karel terBrugge, Sameer A Ansari,*

Barb Albani,” Todd Abruzzo,® Adam Arthur,” Michael J Alexander,’

Felipe C Albuquerque,® Blaise Baxter,? Ketan R Bulsara,'® Michael Chen,"

Josser E Delgado Almandoz, '? Justin F Fraser," Don Frei,'* Chirag D Gandhi,'

Don Heck,'® Muhammad Shazam Hussain,'” Michael Kelly,'® Richard Klucznik,'®
Thabele Leslie-Mazwi,?® Ryan A McTaggart,?' Philip M Meyers,?? Athos Patsalides, 3
Charles Prestigiacomo,?* G Lee Pride,?> Robert Starke,?® Peter Sunenshine,?’

Peter Rasmussen,®® Mahesh V Jayaraman,?® on behalf of the Standard and
Guidelines Committee for the Society of Neurointerventional Surgery

Lee S-K, et al. J Neurointervent Surg 2015
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for treament.
surgery, and SRS can be considered for this type of DAVS,
but only if asociased with very low treatment-related risk in

regard to natural history and clinical course following treat-
ment. Scandardized reporting of angiographic and clinical
features and development of muld-instimutional data collec-
tion consortia would benefit our understanding and may
improve clinical and surgical outcomes in the future.

RECOMMENDATIONS

. 5

All patients with suspected intracranial DAVS based on clin-
ical presentaton and/or non-invasive imaging findings
houl iv 1 i li in order to
confirm and risk stratify their disease. (Class I; level of evi-
dence €)

DAVS with high risk features (eg, CVR) should be treated
promptly to reduce the potential risk of intracerebral hemor-
rhage, venous hypertensive encephalopathy, or other neuro-
logic events. Endovascular treatment is considered as the
preferred first-line treatment option with favorable anatomy.
Open surgical treatment alone or combined endovascular
and open surgical treatment should be considered for high-
risk fistulas not curable by endovascular means alone. SRS
should be reserved as an adjunctive and/or complementary
option for aggressive and symptomatic DAVS. (Class I; level
of evidence C)

Non-aggressive but symptomatic DAVS can be considered

for definitive treatment. Endovascular treatment, open
surgery, and SRS can be considered for this type of DAVS,

but only if associated with very low treatment-related risk in
view of the benign natural history of these lesions. (Class
IIb; level of evidence C)

Non-aggressive asymptomatic (ie, incidental) DAVS lesions
without CVR do not warrant active intervention and, if
treatment is considered, treatment-related risk versus the
natural history of the disease should be thoroughly discussed
between the practitioner and patient. Nonetheless, these
patients should be followed both clinically and with non-
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FAVD grado lla




ACUFENO PULSATILY
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FAVD grado IV fosa craneal anterior
Embolizacidn via arterial




FAVD grado IV fosa craneal anterior
Embolizacion via venosa




FAVD tentorial tipo |
Embolizacion via arterial




FAVD tentorial Tipo 4




FAVD tentorial Tipo 5




FAVD tentorial Tipo 6










FAVD tentorial tipo 5










RM CONTROL 7 DIAS

Ausencia de prominencia de vasos
perimesencefalicos y bulboprotuberanciales.



ARTERIOGRAFIA CONTROL 6 MESES

g

Refiere encontrarse muy bien.
Camina sin ayudas técnicas 5 km
Miccidn espontanea




- Comunicaciones directas entre arterias y venas
- Congeénitas

- Grandes varices gue comprimen el parénguima cerebral

Clasificacion topografica:
* FAVC Galénicas
* FAVC no Galénicas
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- Congeénita. Edad pediatrica

- Se encuentra en linea media, en la pared de la vena de Galeno dilatada.

Aferencias coroideas anteriores y posteriores, pericallosa, perforantes transmesencefalicas

Drenajes a la vena prosencefalica media de Markowski (precursora embrionaria de la vena de Galeno)
y seno falcino que drena en el tercio posterior del seno longitudinal

- Clinica: ICC, hipertension venosa cerebral, hidrocefalia

- El tratamiento: oclusion pedicular selectiva con liquido embdlico
I I A I I
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- Neonatos, infantes, adolescentes, adultos

- Supra o infratentoriales

- Conexion directa de una o mas arterias cerebrales, a una o mas varices
dilatadas, generalmente extraparenquimatosas, comprimiendo estructuras

- Efecto masa, convulsiones, hidrocefalia, ICC
- El tratamiento es la oclusidon del pie de vena
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MAV y FAVD Cerebrales
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