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RESUMEN.	  

	  

Introducción:	  

El	  estudio	  de	  las	  fístulas	  durales	  raquimedulares	  a	  través	  de	  la	  historia	  se	  ha	  
realizado	   mediante	   la	   caracterización	   de	   lesiones	   por	   tomografía	   y	  
posteriormente	   por	   resonancia	  magnética,	   en	  muchas	   de	   las	   ocasiones	   sin	  
poder	   diagnosticarlas,	   en	   otras	   subdiagnosticadas	   o	   en	   el	   mejor	   de	   los	  
escenarios	   categorizadas	   como	  malformaciones	   vasculares	  medulares.	   Las	  
Fístulas	   arteriovenosas	  medulares	   representan	  una	   comunicación	   anormal	  
entre	   una	   rama	   arterial	   ya	   sea	   extradural	   o	   intradural,	   dando	   como	  
resultado	   la	   congestión	   significativa	   del	   sistema	   venoso	   a	   este	   nivel,	   que	  
conduce	   al	   posterior	   efecto	   de	   masa,	   compresión	   de	   las	   raíces	   nerviosas	  
adyacentes	  y	  la	  médula	  espinal.	  

Material	  y	  métodos:	  

Se	  realizó	  un	  estudio	  experimental,	  prospectivo,	  observacional	  y	  analítico	  de	  
una	   cohorte	  de	  pacientes	   	   de	   junio	  del	   2012	  a	   julio	  del	   2013	  en	   el	   cual	   se	  
incluyo	   a	   un	   total	   de	   6	   pacientes	   referidos	   al	   servicio	   de	   Neuroimagen	   y	  
terapia	  Endovascular	  neurológica	  con	  sospecha	  diagnóstica	  de	   fÍstulas	  peri	  
medulares;	  tres	  hombres	  y	  tres	  mujeres,	  con	  edades	  de	  entre	  33	  –	  55	  años	  
de	   edad	   en	   donde,	   previo	   consentimiento	   informado	   y	   autorización	   de	   los	  
pacientes	   se	   realizó	   angiotomografía	   raquimedular	   sin	   la	   administración	   y	  
con	   administración	   de	   isosorbide	   previo	   a	   la	   angiografía	   y	   	   tratamiento	  
Endovascular	  a	  fin	  de	  realizar	  un	  análisis	  y	  planeación	  estratégica	  del	  caso,	  
realizando	   reconstrucciones	   3D	   y	   MIP	   con	   adquisición	   de	   imágenes	   a	   un	  
grosor	  de	  corte	  estándar	  de	  1mm,	  obteniendo	  imágenes	  representativas	  en	  
las	   cuales	   se	   realiza	  medición	  del	   calibre	  de	   las	   arterias,	  principalmente	   la	  
vinculada	  con	  la	  fístula	  dural	  raquimedular.	  

Conclusión:	  

Es	  un	  abordaje	  no	  invasivo	  	  que	  permite	  	  una	  identificación	  rápida	  del	  nivel	  
afectado.	   Con	   el	   uso	   del	   isosorbide	   aumenta	   el	   calibre	   de	   los	   vasos,	  mejor	  
opacificación	   de	   las	   estructuras	   vasculares	   involucradas,	   permite	   una	  
caracterización	   y	   una	   planeación	   estratégica	   muy	   precisa	   y	   reduce	   la	  
respuesta	   espástica	   a	   la	   presencia	   de	   dispositivos	   de	   navegación	  
Endovascular.	  
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INTRODUCCION	  

Los	   cortocircuitos	   vasculares	   espinales	   en	   su	   conjunto	   representan	   un	  
pequeño	   porcentaje	   de	   los	   cortocircuitos	   vasculares	   del	   sistema	   nervioso.	  
Sin	  embargo,	  su	  evolución	  y	  pronóstico	  son	  de	  alta	  gravedad,	  tanto	  por	  sus	  
manifestaciones	   hemorrágicas	   como	  deficitarias.	   Su	   rareza	   hace	   que	   no	   se	  
piense	   en	   ellas	   como	   uno	   de	   los	   diagnósticos	   probables,	   y	   esto	   lleva	   al	  
descubrimiento	   tardío	   de	   las	  mismas,	   con	   la	   posibilidad	   de	   instalación	   de	  
daños	  neurológicos	   irreversibles.	  La	  resonancia	  magnética	  ha	  permitido	  en	  
estos	   últimos	   años	   un	   diagnóstico	   más	   precoz	   de	   esta	   patología,	   y	   ha	  
posibilitado	  el	  tratamiento	  precoz,	  aumentando	  el	  número	  de	  curaciones	  sin	  
secuelas.	  
	  
Las	  fístulas	  arteriovenosas	  (FAV)	  durales	  medulares	  abarcan	  del	  70	  al	  80%	  
de	   todas	   estas	   comunicaciones	   vasculares	   medulares,	   significando	   el	   tipo	  
mas	   frecuente1-‐6,	   	   pero	   a	   pesar	   de	   ello,	   todavía	   son	   una	   entidad	   poco	  
conocida	   y	   a	   menudo	   infradiagnosticada.	   Las	   Fístulas	   arteriovenosas	  
medulares	   representan	  una	   comunicación	  anormal	  directa	   entre	  una	   rama	  
arterial	  ya	  sea	  extradural	  o	   intradural	  y	  el	   sistema	  venoso	  medular;	  dando	  
como	   resultado	   la	   congestión	   significativa	   del	   sistema	   venoso	   a	   este	   nivel,	  
que	   conllevan	   al	   posterior	   efecto	   de	   masa,	   compresión	   de	   las	   raíces	  
nerviosas	   adyacentes	   y	   la	   médula	   espinal.	   Por	   lo	   cual	   los	   	   síntomas	   de	  
presentación	  más	   frecuentes	  están	  en	  relación	  con	   la	  arterialización	  de	   las	  
estructuras	  venosas	  perimedulares	  lo	  cual	  dificulta	  el	  drenaje	  de	  la	  médula	  y	  
provoca	  edema	  medular	  progresivo.	  (2,	  3,	  5,	  7,	  8)	  

Las	  FAV	  son	  lesiones	  vasculares	  de	  alta	  presión	  y	  bajo	  flujo(2,	  3,	  5,).	  La	  presión	  
de	   las	  venas	  medulares	  que	  en	  condiciones	  normales	  debería	  ser	   igual	  a	   la	  
presión	  venosa	  central	   (15	  mmHg),	  a	  nivel	  de	   la	  FAV	  está	  aumentada	  a	  40	  
mmHg	  ó	  incluso	  alcanza	  el	  74%	  de	  la	  presión	  arterial	  media(3,	  5,	  10).	  	  

La	   hipertensión	   venosa,	   reduce	   la	   presión	   de	   perfusión	   medular,	  
provocando	   fenómenos	   isquémicos.	   En	   raras	   ocasiones	   la	   isquemia	   es	  
consecuencia	  de	  un	  "efecto	  de	  robo"10.	  	  
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ANTECEDENTES.	  

	  
Las	   fístulas	  arteriovenosas	  durales	   fueron	  descritas	  en	  1977	  por	  Kendall	  y	  
Logue(11),	   las	   fístulas	   arteriovenosas	   durales	   (FAV)	   con	   drenaje	   venoso	  
perimedular	   difieren	   del	   resto	   de	   las	   malformaciones	   arteriovenosas	  
medulares	   en	   que	   sólo	   el	   drenaje	   tiene	   relación	   con	   la	   médula.	   La	   fístula	  
consiste	   en	   un	   ovillo	   de	   vasos	   arteriales	   pequeños	   que	   se	   encuentra	   en	   el	  
espesor	  de	  la	  duramadre	  del	  saco	  dural.	  Es	  irrigada	  por	  la	  rama	  meníngea	  de	  
uno	  o	  dos	  troncos	  intercostales,	  lumbares	  o	  incluso	  sacros	  (Fig.	  1).	  Esta	  fístula	  
no	   tendría	   repercusión	   patológica	   si	   su	   drenaje	   no	   fuese	   a	   una	   vena	  
radiculomedular	  que	  invierte	  su	  flujo	  y	  se	  vacía	  al	  plexo	  venoso	  perimedular.	  
Este	   plexo	   resulta,	   por	   lo	   tanto,	   sobrecargado	   por	   el	   aporte	   extra	   de	   la	  
fístula,	   por	   lo	   que	   se	   dilata	   en	   todo	   su	   trayecto	   lentificando	   su	   flujo	   hasta	  
alcanzar	   las	   venas	   de	   la	   fosa	   posterior.	   Este	   fenómeno	   produce	   ectasia	  
venosa	   en	   la	  médula	   con	   edema	   e	   isquemia	   en	   toda	   su	   extensión	   hasta	   el	  
nivel	  del	  vaciamiento	  (12,	  13)	  

Su	  etiopatogenia	  hasta	  el	  momento	  no	  ha	  sido	  definido,	  	  pero	  hay	  elementos	  
que	  indican	  que	  es	  una	  patología	  adquirida	  y	  no	  una	  malformación	  vascular	  
congénita.	   Se	   supone	   que	   el	   fenómeno	   inicial	   es	   una	   trombosis	   de	   la	   vena	  
radiculomedular	   al	   penetrar	   el	   espesor	   de	   la	   duramadre.	   En	   el	   periodo	  de	  
organización	   del	   trombo	   los	   vasos	   de	   neoformación	   son	   incorporados	   al	  
lumen	   proximal	   de	   la	   vena	   ocluida	   y	   el	   flujo	   se	   restablece	   en	   forma	  
retrógrada,	   alcanzando	   al	   plexo	   venoso	   perimedular.	   La	   diferencia	   de	  
presión	  perpetúa	  y	  aumenta	  el	  fenómeno,	  sobrecargando	  y	  enlenteciendo	  el	  
drenaje	  venoso	  de	  la	  médula.	  Aun	  cuando	  las	  venas	  radículomedulares	  son	  
escasas	   e	   inconstantes,	   en	   los	   pacientes	   con	   esta	   patología	   no	   hay	   otras	  
venas	  radículomedulares	  en	  nivel	  superior	  o	  inferior	  que	  alivien	  la	  situación.	  	  

Figura 1 a,b,c. Esquema 
representando la FAV. a: Sagital b: 
axial c: detalle sagital. Arteria 
intercostal (flecha blanca gruesa), 
arteria radiculomedular (flecha negra 
delgada), ovillo vascular de la fístula 
(flecha blanca delgada), vena de 
drenaje (flecha negra gruesa), CV: 
Cuerpo vertebral, SD: Saco dural, M: 
Médula. Se destaca el asa en vena de 
drenaje. (Camilo Enriquez M. Fistula 
arteriovenosa dural raquídea con drenaje 
perimedular. Rev. Chil.radiol. v.9. n 2. 
Santiago 2003.)  

Fig.	  1A	   Fig.	  1B	  

Fig.	  1C	  
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Podría	   pensarse	   en	   la	   coexistencia	   de	   un	   fenómeno	   adquirido	   con	   uno	  
congénito	   como	   tener	   una	   sola	   vena	   de	   drenaje.	   Sin	   embargo,	   es	  
teóricamente	   más	   probable	   que	   el	   fenómeno	   trombótico	   fuese	   múltiple	   y	  
que	  el	  proceso	  de	  formación	  de	  la	  FAV	  ocurriese	  solo	  en	  una	  de	  estas	  venas.	  
La	  ausencia	  de	  un	  drenaje	  venoso	  alternativo	  próximo	  a	  la	  fístula	  hace	  que	  la	  
ectasia	  tenga	  repercusión	  en	  una	  larga	  extensión	  de	  la	  médula.14	  

Durante	  hace	  años,	  distintos	  equipos	  neuroradiológicos	  y	  neuroquirúrgicos	  
han	   intentado	   clasificar	   estas	  malformaciones(15,	   24,	   33).	   Casi	   todos	   dicen	   lo	  
mismo	   pero	   con	   palabras	   diferentes,	   y	   esto	   no	   hace	  más	   que	   aumentar	   la	  
confusión	  frente	  a	  una	  patología	  ya	  difícil	  de	  reconocer	  por	  su	  rareza.	  René	  
Djindjian	  y	  Jean	  Jacques	  Merland	  fueron	  los	  primeros	  en	  estudiar	  y	  analizar	  
estas	   malformaciones(21,	   22,	   31),	   y	   durante	   años	   fueron	   los	   únicos	   con	  
experiencia	  suficiente	  como	  para	  poder	  distinguir	  las	  diferencias	  entre	  unas	  
y	  otras.	   	  Si	  analizamos	  anatómicamente	  el	  raquis	  y	  su	  contenido,	  podremos	  
deducir	  que	  a	   cualquier	  nivel,	  desde	   los	  músculos	  paravertebrales	  hasta	  el	  
interior	   de	   la	   médula	   espinal	   se	   pueden	   encontrar	   malformaciones	  
vasculares.	   De	   las	   cuales	   únicamente	   hablaremos	   de	   las	   fístulas	   durales	  
perimedulares	  o	  fístulas	  durales	  raquimedulares.	  
	  
Estas	  malformaciones,	  como	  su	  nombre	  lo	  indica,	  se	  encuentran	  por	  debajo	  
de	   la	   duramadre,	   y	   por	   encima	   de	   la	   piamadre,	   o	   sea	   en	   el	   espacio	  
subaracnoideo.	  Su	  angioarquitectura	  es	  de	  tipo	  fistuloso,	  o	  sea	  comunicación	  
directa	   arteria-‐vena,	   sin	   nido	   malformativo	   interpuesto.	   Jean	   Jacques	  
Merland	   las	  clasificó	  en	  3	   tipos	  en	   función	  del	   tamaño	  de	   la	   fístula	   :	   tipo	  1	  
pequeño	   tamaño;	   tipo	   2	   tamaño	  mediano	   y	   tipo	   3	   tamaño	   grande(31).	   A	   lo	  
largo	   de	   los	   años	   hemos	   ido	   aprendiendo	   otras	   características	  
patognomónicas	  de	  estas	  fístulas:	  	  
	  
	  
FISTULA	  DURALES	  CON	  DRENAJE	  VENOSO	  PERIMEDULAR	  TIPO	  1:	  
	  
Es	  una	  comunicación	  de	  pequeño	  calibre	  (alrededor	  de	  1	  mm)	  nutrida	  por	  
arterias	   radículo-‐medulares	   anteriores	   o	   posteriores	   poco	   dilatadas,	  
condición	   que	   dificulta	   su	   diagnostico	   por	   técnicas	   por	   resonancia	  
magnética	   (RM)	   y	   que	   finalmente	   se	   drena	   hacia	   venas	   perimedulares	  
moderadamente	  dilatadas.	  El	  drenaje	  final	  se	  realiza	  a	  distancia	  del	  punto	  de	  
fístula,	  de	  manera	  similar	  al	  drenaje	  de	  las	  fístulas	  durales;	  pero	  a	  diferencia	  
de	  estas,	   la	  ubicación	  del	   corto	  circuito	  es	   subdural	  y	   las	  arterias	  nutricias	  
son	  arterias	  a	  destino	  medular(31).	  	  
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Su	   ubicación	   más	   frecuente	   es	   la	   región	   del	   cono	   medular,	   pudiendo	   ser	  
posterior	  o	  anterior	  en	  función	  de	  los	  pedículos	  nutricios(Fig.2).	  	  
Estas	   fístulas	  se	  observan	  más	   frecuentemente	  en	  el	  adulto	   joven	  (30	  a	  50	  
años)	   y	   se	   manifiestan	   clínicamente	   mediante	   déficit	   motor	   y	   sensitivo	  
progresivo	   de	   miembros	   inferiores,	   acompañado	   en	   las	   evoluciones	  
prolongadas,	   de	   trastornos	   de	   esfínteres.	   Estos	   síntomas	   pueden	   simular	  
una	  fístula	  dural,	  pues	  el	  mecanismo	  fisiopatológico	  es	  el	  mismo	  dada	  por	  la	  
hipertensión	   venosa.	   La	   diferencia	   es	   que	   la	   fístula	   perimedular	   puede	  
sangrar(17,	  18,	  19).	  	  
	  
Como	  en	  las	  fístulas	  durales,	  en	  la	  RM	  se	  observa	  aumento	  en	  la	  intensidad	  
de	  señal	  centro	  medular	  en	  las	  secuencias	  ponderadas	  en	  T2,	  lo	  cual	  sugiere	  
el	   daño	   medular	   ocasionado	   por	   hipertensión	   venosa	   crónica	   y	   edema.	   A	  
estas	  imágenes	  se	  asocia	  la	  presencia	  de	  vasos	  perimedulares	  dilatados.	  	  
	  
El	   diagnóstico	   diferencial	   lo	   hará	   el	   estudio	   angiográfico,	   en	   el	   cual	   se	  
observa	  que	  la	  fístula	  está	  nutrida	  por	  arterias	  radículomedulares,	  y	  que	  la	  
vena	  de	  drenaje	  no	  es	  una	  vena	  radicular	  sino	  una	  vena	  perimedular	  (	  21,22,31).	  
	  
	  

	  
	  
Figura	  2A:	  Mujer	  de	  42	  años,	  con	  síndrome	  de	  cono	  medular.	  El	  corte	  sagital	  en	  T2	  muestra	  una	  hiperseñal	  del	  cono	  
medular.	   La	   inyección	   de	   contraste	   muestra	   vasos	   perimedulares	   dilatados.	   2B:	   Angiografía	   de	   la	   9ª	   arteria	  
intercostal	  izquierda	  incidencia	  lateral.	  Se	  diagnostica	  una	  fístula	  perimedular	  tipo	  1	  de	  la	  región	  del	  cono	  medular	  
(flecha	  gruesa)	  Irrigada	  por	  la	  arteria	  radículomedular	  anterior	  de	  Adamkiewicz	  (flechas	  largas).	  La	  vena	  de	  drenaje	  
corre	   por	   la	   superficie	   posterior	   de	   la	  médula	   (flechas	   cortas).	   2C:	   Angiografía	   de	   la	  misma	   arteria	   en	   incidencia	  
anteroposterior.	   La	   arteria	   y	   la	   vena	   se	   superponen,	   haciendo	   difícil	   su	   identificación	   (necesidad	   de	   otras	  
incidencias).	   2D:	   Angiografía	   postoperatoria	   en	   incidencia	   anteroposterior,	   donde	   se	   aprecia	   la	   arteria	   de	  
Adamkiewicz	  normal,	  y	  la	  desaparición	  de	  las	  venas	  anormales.	  
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El	   objetivo	   de	   tratamiento	   debe	   ser	   la	   oclusión	   de	   la	   vena	   de	   drenaje	  
primaria,	   o	   sea	   el	   inicio	   del	   drenaje	   de	   la	   fístula	   que	   se	   realiza	   mediante	  
cateterismo	  superselectivo	  de	  las	  arterias	  radículomedulares	  nutricias	  de	  la	  
fístula,	   debiéndose	   llegar	   con	   el	  microcatéter	   a	   unos	  milímetros	   antes	   del	  
punto	   de	   fístula,	   y	   desde	   esta	   posición	   se	   inyectaran	   sustancias	  
polimerizantes	  hasta	  ocluir	   la	  vena	  de	  drenaje(17).	  Este	   tipo	  de	  cateterismo	  
no	   es	   siempre	  posible,	   debido	   al	   pequeño	   calibre	   o	   a	   la	   tortuosidad	  de	   las	  
arterias	  nutricias,	  y	  en	  esos	  casos	  estaría	  indicada	  la	  cirugía,	  cuyo	  objetivo	  es	  
el	  mismo	  (oclusión	  de	  la	  vena).	  Cuando	  la	  fístula	  es	  posterior,	  el	  abordaje	  es	  
más	  fácil,	  y	  trabajando	  en	  equipo	  con	  el	  neuroradiólogo,	  en	  general	  se	  logra	  
eliminar	  la	  fístula(19,	  32).	  Cuando	  la	  topografía	  es	  anterior,	  la	  cirugía	  es	  mucho	  
más	   compleja	   y	   de	   riesgo,	   por	   lo	   que	   el	   abordaje	   Endovascular	   es	   el	   de	  
elección.	  
	  
FISTULA	  DURAL	  CON	  DRENAJE	  PERIMEDULAR	  TIPO	  2:	  
	  
La	   comunicación	   arteria	   vena	   es	   de	   mayor	   calibre.	   Las	   venas	   de	   drenaje	   se	  
encuentran	   un	   poco	   más	   dilatadas.	   Los	   pedículos	   nutricios	   son	   arterias	  
radículomedulares	   anteriores	   y/o	   posteriores.	   Estas	   fístulas	   son	   generalmente	  
multipediculadas.	  Como	  en	  las	  fístulas	  durales	  y	  en	  las	  fístulas	  perimedulares	  de	  
pequeño	  calibre,	  el	  drenaje	   final	   se	  hace	  a	  distancia	  del	  punto	  de	   fístula,	  y	  en	  
consecuencia,	   también	   aquí	   se	   producirá	   una	   hipertensión	   venosa	   retrógrada	  
(Ver	  FIG	  3).	  	  

	  
Figura	  3A:	  Varón	  de	  23	  años	  con	  déficit	  sensitivo	  motor	  en	  miembro	  inferior	  izquierdo	  de	  2	  años	  de	  evolución.	  La	  
RM	   muestra	   una	   hiperseñal	   del	   cono	   y	   médula	   dorsal,asociada	   con	   un	   ovillo	   vascular	   retromedular.	   3B:	   La	  
angiografía	   muestra	   una	   fístula	   perimedular	   tipo	   2	   irrigada	   por	   una	   arteria	   radículomedular	   posterior	   (flecha	  
gruesa).	  De	  la	  misma	  intercostal	  nace	  la	  arteria	  de	  Adamkiewicz	  (flecha	  fina).	  3C:	  El	  drenaje	  final	  se	  hace	  a	  distancia	  
del	  punto	  de	  fístula.	  3D:	  Cateterismo	  superselectivo	  de	  la	  fístula	  através	  de	  la	  arteria	  radículomedular	  posterior.	  3E:	  
Control	   post	   embolización.	   Desaparición	   de	   la	   fístula	   con	   conservación	   de	   la	   arteria	   de	   Adamkiewicz.	   3F:	   RM	  
realizada	  6	  meses	  postembolización.	  Desaparición	  de	  la	  hiperseñal	  medular,	  y	  de	  los	  vasos	  perimedulares.	  
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Se	  manifiestan	  más	   frecuentemente	  en	  el	   adulto	   joven,	   y	   la	   sintomatología	  
está	  dominada	  por	  las	  consecuencias	  de	  la	  hipertensión	  venosa	  (como	  en	  las	  
fístulas	  durales	  y	  en	   las	   fístulas	  perimedulares	  de	  pequeño	  calibre),	  que	  se	  
caracteriza	  por	  déficit	  motor	  y/o	  sensitivo	  de	  instalación	  lenta	  y	  progresiva,	  
y	   que	   en	   ocasiones	   puede	   agravarse	   en	   ciertos	   casos	   por	   episodios	  
hemorrágicos	  subaracnoideos(21,22,31).	  
En	   la	   RM	   se	   observan	   signos	   similares	   a	   los	   de	   las	   fístulas	   durales	   y	  
perimedulares	   tipo	   1,	   sin	   embargo,	   con	   inyección	   de	   contraste,	   se	   pueden	  
además	   visualizar	   en	   forma	   ocasional	   los	   pedículos	   arteriales	  
radículomedulares	   dilatados	   que	   nutren	   la	   fístula.	   La	   angiografía	   sigue	  
siendo	   el	   estudio	   fundamental	   para	  hacer	   el	   diagnóstico	  de	   certeza	   y	   para	  
programar	  el	  tratamiento	  más	  adecuado.	  
	  
El	   tratamiento	   ideal	   es	   la	   oclusión	   por	   vía	   endovascular,	   mediante	  
navegación	  superselectiva	  a	  través	  de	  los	  pedículos	  radículomedulares	  más	  
accesibles	  y	  menos	  peligrosos.	  Se	  elegirán	  en	  consecuencia	   las	  arterias	  que	  
estén	  más	  dilatadas,	  y	  si	  es	  posible	  arterias	  radículomedulares	  posteriores,	  
las	   cuales	   irrigan	  menor	   territorio	  medular	   que	   las	   anteriores.	   El	   objetivo	  
será	   siempre	   el	   mismo(11).	   El	   material	   embolizante	   ideal	   sigue	   siendo	   los	  
cianoacrilatos.	  La	  utilización	  de	  ONYX,	  o	  de	  espiras	  de	  platino	  como	  material	  
embolizante	   solo	   logra	   en	   general	   una	  oclusión	  proximal.	   Estos	  materiales	  
son	   válidos	   únicamente	   cuando	   se	   logra	   cateterizar	   el	   lado	   venoso	   de	   la	  
fístula,	   para	   poder	   depositar	   in	   situ	   el	   material	   embolizante18).	  El	  
tratamiento	   quirúrgico	   serán	   las	   fístulas	   de	   localización	   posterior	   pues	   se	  
encuentran	   en	   la	   superficie	   posterior	   o	   posterolateral	   de	   la	   médula.	   Es	  
también	   muy	   útil	   como	   complemento	   de	   un	   tratamiento	   de	   embolización	  
parcial,	  siempre	  y	  cuando	  la	  localización	  de	  la	  fístula	  sea	  posterior(32).	  
	  
	  
FÍSTULA	  DURAL	  COMN	  DRENAJE	  VENOSO	  PERIMEDULAR	  TIPO	  3:	  
	  
También	  llamada	  fístula	  perimedular	  gigante.	  La	  comunicación	  arteria-‐vena	  
es	   de	   gran	   calibre,	   y	   sobre	   todo,	   se	   asocia	   a	   la	   presencia	   de	   una	   ectasia	  
venosa	   gigante,	   la	   cual	   representa	   en	   muchos	   casos	   el	   drenaje	   venoso	  
primario	  (27).	  	  
Son	  fístulas	  de	  alto	  flujo,	  nutridas	  por	  arterias	  radículomedulares	  anteriores	  
y/o	   posteriores.	   A	   diferencia	   de	   las	   fístulas	   perimedulares	   tipo	   1	   y	   2,	   el	  
drenaje	  final	  se	  hace	  a	  proximidad	  del	  punto	  de	  fístula	  (Fig.	  4).	  
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La	   característica	   más	   relevante	   es	   que	   se	   observan	   con	   mucha	   mayor	  
frecuencia	   en	   niños	   (20),	   habiéndose	   en	   algunos	   casos	   hecho	   el	   diagnóstico	  
inútero.	  Por	  esta	  razón	  y	  por	  la	  diferencia	  de	  drenaje	  venoso	  con	  respecto	  a	  
las	  otras	  fístulas,	  se	  interpreta	  que	  la	  fístula	  tipo	  3	  constituye	  una	  patología	  
congénita	   aparte.	   Esto	   está	   apoyado	   además	   por	   el	   hecho	   de	   encontrase	  
frecuentemente	   asociada	   con	   la	   enfermedad	   de	   Rendu	   Osler(34).	   La	  
sintomatología	  es	  frecuentemente	  consecuencia	  de	  una	  hemorragia,	  o	  de	  la	  
hipertensión	  venosa	  que	  producen,	  así	  como	  en	  ciertos	  casos	  de	  compresión	  
mecánica	  directa	  producida	  por	  la	  ectasia	  venosa	  gigante	  (Fig.4).	  	  
Los	  síntomas	  van	  desde	  un	  déficit	  moderado	  de	  miembros	  inferiores	  hasta	  la	  
tetraplegía,	  pues	  en	  un	  porcentaje	  bajo	  de	  casos	  estas	  fístulas	  son	  cervicales.	  
El	   pronóstico	   es	   grave,	   y	   el	   tratamiento	   debe	   realizarse	   lo	   más	   rápido	  
posible.	  
	  
El	  diagnóstico	  por	  RM	  es	  claro,	  pudiéndose	  identificar	  la	  ectasia	  venosa	  y	  los	  
cambios	   en	   la	   intensidad	  de	   señal	  medular.	  A	  pesar	  de	   esto,	   la	   angiografía	  
será	   la	   que	   determine	   con	   precisión	   el	   punto	   de	   fístula	   y	   los	   diferentes	  
pedículos	  nutricios,	  pero	  sobretodo	  la	  hemodinámica	  de	  la	  malformación,	  lo	  
cual	  servirá	  para	  programar	  una	  estrategia	  de	  tratamiento.	  
	  
	  

	  
	  
Figura	   4	   	   A:	   Niña	   de	   10	   años	   síndrome	   meníngeo	   de	   aparición	   progresiva.	   Tortícolis	   antálgica,	   con	   dolor,	   sin	  
irradiación	  radicular.	  La	  RM	  muestra	  una	  ectasia	  vascular	  premedular	  gigante	  y	  vasos	  premedulares	  dilatados.	  Fig.4	  
B:	  Angiografía	  vertebral	  derecha.	  Fístula	  perimedular	  tipo	  3	   irrigada	  por	  una	  arteria	  espinal	  anterior	  muy	  dilatada	  
(flecha).	  El	  hiperaflujo	  de	  la	  fístula	  produce	  una	  inversión	  de	  flujo,	  no	  visualizándose	  la	  vascularización	  intracraneal.	  
El	  drenaje	   final	  se	  hace	  a	  proximidad	  de	   la	   fístula,	  hacia	   las	  venas	  epidurales.	  Fig.4	  C:	  Angiografía	  de	   la	  3ª	  arteria	  
intercostal	  izquierda,	  la	  cual	  da	  una	  arteria	  radículomedular	  anterior	  dilatada,	  que	  también	  nutre	  la	  fístula.(flecha).	  
Fig.4	  D:	  Cateterismo	  selectivo	  de	  la	  vena	  ectásica	  através	  de	  la	  arteria	  espinal	  anterior	  nacida	  en	  D3.	  Fig.4	  E:	  Control	  
de	   D3	   luego	   de	   embolizar	   la	   ectasia	   venosa	   con	   espiras	   de	   platino	   y	   cianoacrilatos.	   Restitución	   del	   eje	   espinal	  
anterior	   normal,	   con	   desaparición	   de	   la	   fístula.	   Fig.4	   F:	   Angiografía	   vertebral	   derecha	   postembolización.	   Relleno	  
anterógrado	   de	   la	   circulación	   intracraneal,	   con	   desaparición	   de	   la	   fístula.	   Fig.4	   G:	   Control	   IRM	   a	   6	  
meses.Desaparición	   de	   las	   imágenes	   vasculares,	   con	   trombosis	   y	   retracción	   de	   la	   ectasia	   venosa	   que	   drenaba	   la	  
fístula.	  Paciente	  asintomática.	  
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El	  tratamiento	  de	  elección	  es	  por	  vía	  endovascular	  ya	  que	  la	  navegación	  del	  
microcateter	  se	  puede	  hacer	  con	  mayor	  facilidad	  que	  en	  las	  otras	  fístulas.	  	  
El	  objetivo	  es	   la	  oclusión	  del	  drenaje	  venoso	  primario,	  el	  cual	  puede	  ser	   la	  
ectasia	  gigante,	  o	  una	  vena	  muy	  dilatada.	  La	  navegación	  endovascular	  puede	  
ser	  realizada	  por	  vía	  arterial	  llegando	  hasta	  la	  vena	  de	  drenaje	  o	  en	  algunos	  
casos	  se	  puede	  realizar	  por	  vía	  venosa	  retrógrada,	  llegando	  al	  mismo	  punto	  
(26).	   En	   casos	   muy	   contados,	   en	   los	   que	   el	   abordaje	   endovascular	   no	   es	  
posible,	   se	   han	  desarrollado	   técnicas	   de	   abordaje	   percutáneo	  de	   la	   ectasia	  
venosa	   seguida	   de	   embolización	   in	   situ	   (18).	   En	   estos	   casos,	   debido	   al	   alto	  
flujo	  de	  la	  fístula,	  y	  siempre	  y	  cuando	  nos	  encontremos	  en	  el	  lado	  venoso,	  es	  
aconsejable	  utilizar	  coils	  con	  lo	  cual	  se	  puede	  ocluir	  la	  fístula	  o	  enlentecer	  el	  
flujo,	  para	  luego	  permitir	  una	  inyección	  de	  sustancias	  polimerizantes	  in	  situ.	  
Con	  este	   tipo	  de	   tratamiento	  se	   logra	  un	  alto	  porcentaje	  de	  cierre	  de	  estas	  
fístulas,	  con	  una	  evolución	  clínica	  muy	  favorable.	  
Ciertos	  equipos	  neuroquirúrgicos	  consideran	  estas	  fístulas	  una	  indicación	  a	  
la	  cirugía.	  Finalmente	  se	  ha	  descrito	  en	  la	  literatura	  que	  esta	  técnica	  debería	  
reservarse	   para	   los	   casos	   en	   que	   la	   vía	   endovascular	   en	   manos	  
experimentadas	   no	   ha	   sido	   posible,	   o	   cuando	   ha	   habido	   recidivas	   como	  
consecuencia	  de	  un	  tratamiento	  proximal	  inadecuado.	  
	  
En	   nuestra	   opinión	   la	   resonancia	  magnética	   es	   un	  método	   adecuado	   en	   el	  
estudio	  de	  las	  fístulas	  durales	  raquimedulares,	  ya	  que	  permiten	  observar	  el	  
entorno	  de	  la	  lesión	  en	  forma	  precisa,	  sin	  embargo,	  es	  incapaz	  de	  distinguir	  
el	   detalle	   anatómico	   que	   permita	   identificar	   el	   tipo	   de	   la	   lesión2.	   Tiene	   la	  
ventaja	  de	  evidenciar	  alteraciones	  del	  parénquima	  como	  edema	  medular	  o	  
isquemia(3,	  21–24).	  	  
	  
En	   las	   fístulas	   tipo	   1	   y	   tipo	   2	   difícilmente	   permiten	   demostrar	   el	   sitio	   de	  
fistula,	   por	   tal	  motivo	   se	   empleo	   el	   estudio	   angiotomográfico	   que	   permite	  
analizar	   en	   forma	   volumétrica	   la	   columna	   y	   las	   arterias	   que	   nutren	   las	  
fistulas	  y	  con	   la	  administración	  de	   isosorbide	  permite	  una	  mejor	  evidencia	  
de	   las	   arterias	   vinculadas	   con	   la	   fistula;	   considerando	   que	   la	   Tomografía	  
Computarizada	   Multidetector	   (TCMD)	   provee	   múltiples	   imágenes	  
simultáneamente	  generando	  gran	  cantidad	  de	  información	  diagnóstica.	  
	  
La	   introducción	  de	   la	   tecnología	  helicoidal	  a	   finales	  de	   los	  80’s	  permitió	   la	  
reducción	  considerable	  de	  los	  tiempos	  de	  adquisición.	  A	  finales	  de	  los	  90’s	  a	  
la	  tomografía	  helicoidal	  se	  le	  adicionó	  múltiples	  detectores	  e	  incrementó	  la	  
velocidad	  de	  rotación	  del	  gantry(36,	  37).	  	  
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La	   Tomografía	   Computarizada	   Multidetector	   permite	   el	   traslape	   entre	   las	  
rotaciones,	  lo	  cual	  mejora	  la	  resolución	  espacial.	  Comparativamente	  con	  un	  
tomógrafo	  unidetector	  un	  tomógrafo	  de	  16	  detectores	  adquiere	  16	  imágenes	  
por	   rotación	   a	   diferencia	   de	   una	   imagen	   por	   el	   unidetector.	   Actualmente	  
existen	  tomógrafos	  de	  4,	  16,	  32,	  40	  y	  64	  detectores.(37)	  Este	  concepto	  del	  uso	  
de	   fármacos	   que	   condicionan	   dilatación	   vascular	   surge	   en	   relación	   con	   lo	  
observado	  en	   las	  técnicas	  angiotomográficas	  coronarias	  en	   las	  cuales	  se	  ha	  
demostrado	   que	   el	   uso	   de	   estos	   fármaco	   permite	   realizar	   un	   análisis	  
correcto	   de	   las	   arterias	   lesionadas,	   se	   utilizo	   esta	   idea	   con	   los	   mismos	  
estándares	  de	  cuidados	  para	  el	  paciente	  y	  en	  la	  obtención	  de	  imágenes(36). 	  
	  
DINITRATO	  DE	  ISOSORBIDE.	  
Es	   un	   nitrato	   orgánico	   de	   una	   duración	   media-‐larga	   que	   se	   utiliza	   en	   el	  
tratamiento	  y	   la	  prevención	  de	   la	  angina	  pectoris.	  También	  se	  ha	  utilizado	  
en	   el	   tratamiento	   de	   la	   insuficiencia	   cardiaca	   congestiva	   en	   particular	  
asociado	  a	   la	  hidralazina	  (un	  vasodilator	  arteriolar)	  y	  en	  el	   tratamiento	  de	  
los	  espasmos	  esofágicos(45)	  
Los	   Nitratos	   orgánicos	   son	   frecuentemente	   la	   droga	   de	   elección	   para	   el	  
manejo	  de	  los	  pacientes	  que	  cursan	  con	  angor	  pectoris	  y	  representa	  una	  de	  
las	  terapias	  más	  antiguas	  en	  Cardiología	  desde	  que	  en	  1879	  William	  Murrel	  
observó	  que	  la	  nitroglicerina	  aliviaba	  la	  angina(38).	  
En	   los	   últimos	   años;	   la	   Nitroterapia	   ha	   alcanzado	   logros	   importantes,	  
principalmente	  en	  lo	  referente	  a	  su	  mecanismo	  de	  acción;	  este	  adelanto	  ha	  
sido,	  posible	  gracias	  al	  mejor	  conocimiento	  de	  la	  función	  del	  endotelio,	  ya	  no	  
como	  una	  simple	  barrera	  sino	  como	  un	  órgano	  autocrino	  y	  paracrino(43).	  
	  
MECANISMO	  DE	  ACCIÓN	  
Igual	   que	   otros	   nitritos	   y	   nitratos	   orgánicos	   el	   isosorbide	   dinitrato	   es	  
convertido	   de	   óxido	   nítrico	   (NO)	   un	   radical	   libre	   que	   también	   se	   forma	  
endógenamente	   en	   las	   células	   endoteliales	   vasculares,	   constituyendo	   el	  
factor	   de	   crecimiento	   derivado	   del	   endotelio	   (EDGF).	   El	   NO	   produce	   una	  
relajación	   de	   los	   músculos	   lisos	   vasculares	   activando	   la	   guanilato	   ciclasa,	  
una	   enzima	   clave	   en	   la	   síntesis	   del	   cGMP	   (3',5'-‐guanosina	   monofosfato	  
cíclico)(40,	  43).	  	  
Este	  es	  un	  segundo	  mensajero	  que	  activa	  toda	  una	  serie	  de	  fosforilizaciones	  
(a	   su	   vez	   catalizadas	   por	   proteína	   kinasas)	   que	   finalizan	   en	   la	  
desfosforilización	   de	   la	   cadena	   ligera	   de	  miosina	   de	   la	   fibra	  muscular	   lisa,	  
con	   la	  subsiguiente	   liberación	  de	   iones	  de	  calcio.	  Como	  el	  estado	  contráctil	  
de	   los	  músculos	   lisos	  se	  debe	  a	   las	  cadenas	   ligeras	  de	  miosina	  fosforiladas,	  
su	   desfosforilización	   ocasiona	   la	   liberación	   de	   calcio,	   relajando	   las	   células	  
musculares	   lisas	   y	   produciendo	   vasodilatación	   de	   todos	   los	   vasos,	  
incluyendo	  las	  arterias	  coronarias(46).	  
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A	  NIVEL	  CELULAR	  

Los	   Nitratos	   en	   el	   torrente	   sanguíneo	   rápidamente	   se	   distribuyen	   en	   los	  
lechos	   vasculares	   donde	   hay	   receptores	   específicos	   de	  Nitratos;	   y	   es	   en	   la	  
pared	   vascular	   donde	   va,	   a	   ejercer	   su	   acción,	   la	   cual	   cada	   vez	   se	   conoce	  
mejor	  debido,	  a	  los	  adelantos	  sobre	  la	  función	  del	  endotelio.	  Actualmente	  se	  
le	   define	   como,	   un	   órgano,	   regulador	   muy	   complejo,	   pues	   previene	   la	  
adhesión	   plaquetaria,	   modula	   el	   crecimiento,	   de	   la	   pared	   vascular,	  
interviene	  en	  el	   transporte	  de	   lípidos	  y	  además	  regula	  el	  Tono	  Vasomotor,	  
entre	  sus	  principales	  funciones(38,39).	  
En	   1980	   Furchgott	   y	   Zawadzld	   trabajando	   en	   tiras	   de	   aorta	   aislada,	  
descubrieron	   que	   la,	   acetilcolina	   se	   unía	   a	   un	   receptor	   de	   la	   célula,	  
endotelial,	  ésta	  liberaba	  un	  "Factor	  Relajante	  del	  Músculo	  Liso"	  denominado	  
EDRF	   (Factor	   Relajante	   Derivado	   del	   Endotelio)	   y	   que	   era	   necesario	   para	  
esta	  síntesis	  del	  EDRF	  la	  presencia	  de	  un	  endotelio	  funcionalmente	  normal.	  
Observaron	   que	   luego	   de	   la	   infusión	   intravascular	   de	   acetilcolina,	   en	   un	  
endotelio	  con	  función	  normal,	  este	  liberaba	  EDRF	  originando	  relajación	  del	  
músculo	  liso	  vascular;	  en	  cambio	  si	  se	  hacia	  en	  ausencia	  del	  endotelio	  o	  en	  
presencia	   de	   un	   endotelio	   "disfuncional",	   cuando,	   se	   administraba	  
acetilcolina	  se	  producía	  vasoconstricción	  por	  deficiencia	  en	  la	  liberación	  del	  
EDRFI(40,41).	  El	  EDRF	  actúa	  sobre	  la	  célula	  muscular	  lisa	  en	  donde	  activa,	  a	  la,	  
enzima	   Guanilciclasa,	   ésta	   transforma	   el	   Guanosin	   TriFosfato	   (GTP)	   en	  
Guanosin	   MonoFosfato	   cíclico	   (GMPc),	   es	   este	   nucleótido,	   cíclico	   el	   que	  
posee	   propiedades	   vasodilatadoras	   al	   reducir	   el	   calcio	   citoplasmático.	   El	  
mecanismo	   por	   el	   cual	   el	   calcio	   disminuye	   en	   el	   citosol	   se	   debe	   a	   que	   el	  
GMPc	  evita	   la	  entrada	  del	   calcio	  a	   la	  célula	  muscular;	   inhibe	   la	  síntesis	  del	  
Inositol	   TriFosfato	   (IP3)	   y	   del	   Diacilglicerol,	   los	   cuales	   permiten	   el	  
almacenamiento	   del	   calcio	   en	   el	   sistema	   Retículo	   Sarcoplasmático,	   de	   tal	  
forma	   que	   habría	   menos	   calcio	   libre	   en	   el	   Citosol	   produciéndose	   la	  
vasodilatación(42,43).	   El	   EDRF	   es	   una	   molécula	   que	   contiene	   el	   radical	   NO	  
(Óxido	  Nitrico)	  por	  lo	  que	  se	  menciona	  indistintamente	  al	  Óxido	  Nítrico	  o	  al	  
EDRF.	   Los	   Nitratos	   Orgánicos	   (RONO2)	   son	   esencialmente	   Pro-‐Drogas	   ya	  
que	  cuando	   llegan	  a	   la	  pared	  del	  vaso	  sanguíneo	  son	  convertidos	  en	  Óxido	  
Nítrico	   (NO)	   y	   es	   así	   como,	   van	   a	   cumplir	   su	   función	   vasodilatadora.	   Para	  
que	  se	  produzca	  este	  proceso	  de	  conversión	  de	  Pro-‐Droga	  a	  Droga	  (Nitrato	  
orgánico	  a	  óxido	  Nítrico)	  se	  necesitan	  de	  grupos	  sulfidrilos	  reducidos	  (-‐SH),	  
los	  cuales	  ejecutan	  la	  denitración	  de	  estos	  fármacos(44-‐45).	  	  
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A	  NIVEL	  VASCULAR	  

Los	   Nitratos	   dilatan	   venas,	   arterias	   y	   arteriolas.	   Su	   acción	   Venodilatadora	  
ocurre	  a	  bajas	  concentraciones	  (2ng/ml)54	  y	  es	  responsable	  de	  la	  mayoría	  de	  
los	   efectos	   hemodinámicos	   y	   de	   la	   redistribución	   del	   volumen	   sanguíneo	  
circulante.	   La	   venodilatación	   sistémica	   conlleva	   a	  una,	  menor	  precarga,	   un	  
menor	   llenado	   ventricular	   y	   por	   consiguiente	  menor	   consumo	   de	   oxigeno	  
del	  miocardio.	  

En	  arterias	  de	  conductancia,	   los	  Nitratos	   también	  producen	  vasodilatación,	  
permitiendo	  un	  mejor	  vaciamiento	  del	  ventrículo	   izquierdo,	  convirtiéndolo	  
en	  más	  eficiente.	  	  

En	  grandes	  dosis,	  los	  Nitratos	  dilatan	  las	  arteriolas	  o	  vasos	  de	  resistencia,	  y	  
por	  lo	  tanto,	  disminuiría	  la	  resistencia	  vascular	  sistémica(18,19,20,54).	  

	  	  

A	  NIVEL	  CARDIACO	  

-‐	  Como	  consecuencia	  de	  los	  fenómenos	  hemodinámicos	  sobre	  pre	  y	  
postcarga	  el	  consumo	  de	  oxigeno	  disminuye.	  
-‐	  Dilata	  las	  arterias	  coronarias	  epicárdicas	  o	  de	  conductancia.	  
-‐	  Dilata	  los	  vasos	  de	  la	  circulación	  colateral.	  
-‐	  Dilata	  las	  arterias	  coronarias	  ateroescleróticas	  estenosantes	  (con	  lesión	  
excéntrica)(51,52).	  
-‐	  Revierte	  y	  previene	  el	  espasmo	  coronario.	  
-‐	  Redistribuye	  el	  flujo	  coronario,	  a	  zonas	  isquémicas.	  	  

	  

EFECTO	  ANTIPLAQUETARIO	  

Si	   bien	   en	   1967	   Hampton	   y	   col.	   reportaron	   la	   inhibición	   de	   la	   función	  
plaquetaria	  por	   los;	  Nitratos,	   en	   los	  últimos	  años	  el	   conocimiento	  de	  estas	  
drogas	   como	   antiplaquetarios	   y	   antitrombóticos	   está	   teniendo	   mayor	  
importancia.	  El	  mecanismo	  de	  acción	  sobre	  las	  plaquetas	  es	  análogo	  a	  lo	  que	  
sucede	  en	  la	  célula	  muscular	  lisa	  vascular.	  Los	  Nitratos	  son	  metabolizados	  a	  
Óxido	  Nítrico	  (o	  en	  un	  S-‐Nitrosothiol),	  el	  cual	  activa	  al	  GMPc	  permitiendo	  así	  
la	  disminución	  del	  calcio	  intracelular.	  De	  esta	  forma	  se	  evita	  la	  activación	  de	  
la	   plaqueta	  que	   a	   su	   vez	   inhibe	   la	   unión	  del	   fibrinógeno	   a	   la	   glicoproteina	  
IIb/IIIa.	   Debido	   a	   que	   dicha	   unión	   del	   fibrinógeno	   es	   esencial	   para	   la	  
agregación	   plaquetaria	   parece	   ser	   que	   es	   el	   punto	   critico	   del	   mecanismo	  
antiplaquetario	  de	  los	  Nitratos(53,54,55).	  
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El	   isosorbide	   relaja	   todo	   tipo	   de	   músculo	   liso,	   incluyendo	   los	   músculos	  
bronquiales,	   biliares,	   gastrointestinales,	   uretrales	   y	   uterinos,	   siendo	   un	  
antagonista	   funcional	  de	   la	   acetilcolina,	  norepinefrina	  e	  histamina.	  Cuando	  
se	   administra	   en	   dosis	   elevadas,	   el	   isosorbide	   produce	   importantes	  
reducciones	  de	   la	  presión	  arterial	  que	  pueden	   llegar	  a	  provocar	   incluso	  un	  
síncope	   en	   los	   sujetos	   en	   los	   que	   esta	   caída	   no	   es	   compensada	   por	   una	  
taquicardia	   refleja.	   Aunque	   las	   dosis	   usuales	   no	   suelen	   producir	   estos	  
efectos,	  el	  paciente	  debe	  estar	  sentado	  o	  acostado	  durante	  e	  inmediatamente	  
después	  de	  la	  administración	  de	  isosorbide(54,	  55).	  

	  

CONTRAINDICACIONES	  Y	  PRECAUCIONES	  

	  

El	   isosorbide	   está	   contraindicado	   en	   los	   pacientes	   que	   hayan	   mostrado	  
reacciones	   de	   hipersensibilidad	   a	   los	   nitratos;	   se	   debe	   utilizar	   con	  
precaución	   en	   pacientes	   con	   hipotensión	   pre-‐existente,	   en	   particular	   en	  
casos	  de	  hipotensión	  ortostática	  e	  hipovolemia.	  El	  fármaco	  puede	  agravar	  la	  
hipotensión,	   producir	   taquicardia	   y,	   en	   consecuencia,	   exacerbar	   la	   angina.	  
Los	  ancianos	  son	  más	  sensibles	  a	  los	  efectos	  hipotensores	  del	  isosorbide(47,	  
48).	  	  

Se	   debe	   utilizar	   con	   precaución	   en	   pacientes	   con	   infarto	   de	   miocardio	  
reciente	   ya	   que	   la	   hipotensión	   producida	   por	   el	   fármaco	   y	   la	   taquicardia	  
refleja	  pueden	  empeorar	  la	  isquemia.	  Se	  debe	  utilizar	  con	  precaución	  en	  los	  
pacientes	  en	  los	  que	  la	  presión	  intracraneal	  esté	  aumentada	  (ocasionada	  por	  
un	   trauma	   reciente	   en	   la	   cabeza	   o	   una	   hemorragia	   intracraneal)	   debido	   a	  
que	   los	   efectos	   vasodilatadores	   del	   fármaco	   sobre	   los	   vasos	   meníngeos	  
pueden	  empeorar	  estas	  condiciones.	  

Contraindicado	  en	  pacientes	  con	  glaucoma	  de	  ángulo	  cerrado	  debido	  a	  que	  
puede	  aumentar	  la	  presión	  intraocular;	  en	  pacientes	  anémicos	  debido	  a	  que	  
este	   fármaco	   aumenta	   la	   oxidación	   de	   hemoglobina	   a	   metahemoglobina	  
empeorando	  la	  anemia.	  	  

La	   formulación	   de	   acción	   prolongada	   del	   isosorbide	   está	   relativamente	  
contraindicada	   en	   pacientes	   que	   tengan	   trastornos	   digestivos	   tales	   como	  
síndrome	  de	  malabsorción	  o	  hipermotilidad.	  Esta	  forma	  galénica	  podría	  no	  
disolverse	  o	  no	  absorberse,	  con	  la	  correspondiente	  pérdida	  de	  eficacia.	  
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REACCIONES	  ADVERSAS	  

La	   reacción	   adversa	   más	   frecuente	   después	   de	   la	   administración	   de	  
isosorbide	   es	   una	   cefalea	   persistente	   que	   suele	   aliviarse	   mediante	   la	  
administración	  de	  aspirina	  o	  paracetamol.	  Las	  cefaleas	  prolongadas	  no	  son	  
excesivamente	   frecuentes,	   pero	   suelen	   requerir	   atención	  médica.	   Después	  
de	   la	   administración	   de	   isosorbide	   puede	   ocurrir	   hipotensión	   ortostática	  
acompañada	   de	   mareos,	   debilidad	   y,	   ocasionalmente,	   síncope.	   También	  
pueden	  darse	  reacciones	  de	  hipersusceptibilidad	  al	  fármaco,	  caracterizadas	  
por	  palidez,	  naúseas	  y	  vómitos,	  diaforesis,	  taquicardia	  sinusal,	  palpitaciones	  
y	  colapso.	  La	  taquicardia	  refleja	  compensatoria	  puede	  precipitar	  un	  síncope.	  
Los	   pacientes	   debe	   estar	   sentados	   o	   acostados	   durante	   e	   inmediatamente	  
después	  de	  la	  administración	  del	  isosorbide.	  
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PLANTEAMIENTO	  DEL	  PROBLEMA	  
	  

Las	   fístulas	   durales	   raquimedulares	   han	   sido	   un	   problema	   diagnóstico,	  
incluso	  para	  la	  angiografía	  ya	  que	  en	  ocasiones	  las	  arterias	  vinculadas	  son	  de	  
menor	  calibre	  o	  bien	  de	  difícil	  caracterización.	  

Existe	   algún	  método	  de	  diagnostico	  por	   imagen	  mediante	  el	   cual	   se	  pueda	  
visualizar	   el	  nivel	  de	   las	   arterias	  vinculadas	  en	   las	   fístulas	   raquimedulares	  
previo	  a	  la	  angiografía	  diagnóstica	  y	  tratamiento	  Endovascular?	  

	  
	  
	  
	  
	  

PREGUNTA	  DE	  INVESTIGACION	  
	  
	  
¿Podemos	  mediante	  la	  angiotomografía	  con	  la	  administración	  de	  isosorbide	  
establecer	  la	  localización	  de	  la	  lesión	  y	  las	  arterias	  vinculadas	  en	  las	  fístulas	  
durales	  raquimedulares?	  
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HIPÓTESIS	  

	  

	  

El	   isosorbide	   es	   un	   dilatados	   tanto	   arterial	   como	   venoso	   que	   permite	  
incrementar	   el	   calibre	   de	   las	   arterias	   y	   que	   previo	   a	   la	   realización	   de	  
angiotomografía	   raquimedular	   nos	   permite	   	   demostrar	   las	   lesiones	  
vasculares	   medulares	   en	   especial	   las	   fístulas	   durales	   en	   forma	   rápida	   y	  
precisa	  para	  la	  planeación	  del	  tratamiento	  Endovascular.	  
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OBJETIVOS	  Y	  METAS	  
	  
	  

Demostrar	  el	  valor	  diagnóstico	  de	   la	  angiotomografía	  en	   la	   caracterización	  
de	   lesiones	   vasculares	   medulares	   en	   especial	   las	   fístulas	   durales	  
raquimedulares.	  

Mostrar	  el	  efecto	  y	  utilidad	  de	   los	  nitratos	   (isosorbide)	  en	  el	  diagnóstico	  y	  
tratamiento	  de	  las	  fístulas	  durales	  raquimedulares. 
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JUSTIFICACIÓN	  

	  

En	   la	   actualidad	   las	   técnicas	   de	   imagen	   se	   han	  modificado	   a	   fin	   de	   poder	  
demostrar	   en	   forma	   adecuada	   la	   patología,	   estableciendo	   una	   serie	   de	  
alternativas	  como	  lo	  es	  el	  uso	  de	  la	  resonancia	  magnética	  raquimedular	  con	  
secuencias	   que	   permiten	   observan	   mejor	   la	   médula	   y	   las	   estructuras	  
vasculares	   adyacentes	   así	   como	  el	   uso	  del	  método	  angiográfico	  que	  define	  
las	   estructuras	   vasculares	   pero	   que	   constituye	   un	   verdadero	   reto	   ya	   que	  
consiste	  en	  cateterizar	  cada	  una	  de	  las	  arterias	  que	  involucran	  la	  médula	  o	  
bien	   en	   el	   nivel	   o	   niveles	   en	   sospecha	   de	   lesión,	   y	   en	   ocasiones	   no	   poder	  
demostrar	  la	  lesión	  vascular	  en	  cuestión.	  

El	  objetivo	  del	  presente	  trabajo	  de	  investigación	  es	  encontrar	  si	  el	  dinitrato	  
de	   isosorbide	   sublingual	   administrado	   previo	   al	   estudio	   angiotomográfico	  
raquimedular	   permite	   una	   caracterización	   de	   las	   lesiones	   vasculares	  
medulares,	   en	   especial	   las	   fístulas	   durales	   a	   fin	   de	   localizar	   las	   lesión	   en	  
forma	  precisa,	  ver	  las	  arterias	  vinculadas	  en	  la	  lesión	  y	  además	  realizar	  una	  
planeación	   estratégica	   para	   el	   tratamiento	   Endovascular	   de	   este	   tipo	   de	  
lesiones.	  	  

Si	   bien	   el	   diagnóstico	   de	   estas	   patologías	   se	   fundamenta	   en	   la	   clínica	   así	  
como	  en	   los	  estudios	  de	  resonancia	  magnética	  y	  angiográfico,	  este	  método	  
de	  imagen	  con	  la	  ayuda	  de	  un	  vasodilatador	  como	  el	  dinitrato	  de	  isosorbide	  
permitirá	  ayudar	  en	  forma	  oportuna	  y	  	  precisa	  al	  diagnóstico,	  determinando	  
la	   localización	   y	   las	   estructuras	   vinculadas	   a	   fin	   de	   planear	   el	   tratamiento	  
Endovascular	  dirigido;	  ya	  que	  las	  angiografías	  dirigidas	  a	  la	  medula	  sugiere	  
cateterizar	   arteria	   por	   arteria	   del	   segmento	   o	   segmentos	   vertebrales	  
afectados,	   que	   se	   traduce	   en	   tiempo	   de	   diagnóstico,	  mayor	   radiación	   y	   en	  
ocasiones	  no	  poder	  caracterizar	  la	  lesión.	  
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MATERIAL Y METODOS 

	  

Se	  realizó	  un	  estudio	  experimental,	  prospectivo,	  observacional	  y	  analítico	  de	  
una	   cohorte	  de	  pacientes	   	   de	   junio	  del	   2012	  a	   julio	  del	   2013	  en	   el	   cual	   se	  
incluyo	   a	   un	   total	   de	   6	   pacientes	   referidos	   al	   servicio	   de	   Neuroimagen	   y	  
terapia	  Endovascular	  neurológica	  con	  sospecha	  diagnóstica	  de	   fístulas	  peri	  
medulares;	  tres	  hombres	  y	  tres	  mujeres,	  con	  edades	  de	  entre	  33	  –	  55	  años	  
de	   edad	   en	   donde,	   previo	   consentimiento	   informado	   y	   autorización	   de	   los	  
pacientes	   se	   realizó	   angiotomografía	   raquimedular	   sin	   la	   administración	   y	  
con	   administración	   de	   isosorbide	   previo	   a	   la	   angiografía	   y	   	   tratamiento	  
Endovascular	  a	  fin	  de	  realizar	  un	  análisis	  y	  planeación	  estratégica	  del	  caso,	  
realizando	  reconstrucciones	  3D,	  MPR	  y	  MIP	  con	  adquisición	  de	   imágenes	  a	  
un	  grosor	  de	  corte	  estándar	  de	  1mm,	  obteniendo	  imágenes	  representativas	  
en	  las	  cuales	  se	  realiza	  medición	  del	  calibre	  de	  las	  arterias,	  principalmente	  la	  
vinculada	  con	  la	  fístula	  dural	  raquimedular.	  

	  

Consideraciones.	  	  

Se	   administró	   5mgs	   de	   isosorbide	   sublingual	   10	   minutos	   antes	   de	   la	  
realización	   de	   la	   segunda	   angiotomografía,	   con	   el	   paciente	   en	   reposo,	  
previamente	   hidratado	   con	   soluciones	   endovenosas	   desde	   el	   inicio	   de	   la	  
evaluación,	  supervisión	  estricta	  de	  valores	  de	  creatinina	  en	  rangos	  normales	  
y	  presión	  arterial.	  
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PROTOCOLO	  DE	  IMAGEN	  
	  
	  

Se	  realizo	  estudio	  tomográfico	  con	  una	  equipo	  SIEMENS	  64	  cortes	  en	  forma	  
helicoidal	   con	  reconstrucciones	  volumétricas	  a	  1mm	  de	  corte	  con	  un	  pitch	  
de	  1.5mm	  con	  reducción	  del	  miliamperaje	  efectivo	  a	  100mA	  y	  reducción	  del	  
kilovoltaje	  minuto	  a	  100Kv	  de	   la	  región	  cervical	  a	   la	  región	   lumbosacra	  en	  
fase	   simple	   y	   fase	   contrastada	   sin	   isosorbide	   y	   con	   isosorbide,	  
monitorizando	   continuamente	   al	   paciente,	   previamente	   hidratado	   con	  
solución	  salina	  al	  0.9%	  y	  niveles	  séricos	  de	  creatinina	  en	  valores	  normales.	  

	  

	  

Monitorización	  	  

	  

Se	  monitoreo	  a	  todos	  los	  pacientes	  desde	  el	  inicio	  del	  estudio	  midiendo	  los	  
valores	   de	   tensión	   arterial	   (TA)	   a	   rangos	   normales;	   así	   mismo	   se	   solicito	  
estudio	  de	  química	   sanguínea	  para	  determinar	   y	   cuantificar	   los	   valores	  de	  
creatinina	   un	   día	   previo	   al	   estudio,	   se	   cateterizó	   una	   vena	   de	   mediano	  
calibre	   y	   se	   pasó	   una	   carga	   de	   250cc	   para	   30	  minutos	   previos	   al	   estudio,	  
posteriormente	  se	  realizaron	  las	  adquisiciones	  de	  imágenes	  helicoidales	  en	  
fase	   simple	   y	   contrastada	   sin	   isosorbide	   bajo	   monitorización	   continua	   de	  
signos	  vitales,	  posteriormente	  se	  administró	  5mgs	  de	  isosorbide	  sublingual,	  
con	   el	   paciente	   en	   reposo	   durante	   10	   minutos,	   seguido	   se	   realizó	   una	  
segunda	   adquisición	   tomográfica,	   con	  mediciones	   de	   la	   tensión	   arterial	   en	  
todo	  momento	  y	  monitorización	  continua.	  
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Vía	  venosa	  permeable	  y	  administración	  de	  contraste.	  

	  

Se	  cateterizó	  una	  vía	  venosa	  de	  mediano	  calibre	  con	  punzocat	  18G	  a	  fin	  de	  
asegurar	  una	  vena	  permeable	  que	  permita	   la	   tolerancia	  de	   la	   inyección	  de	  
medio	  de	  contraste.	  

Se	  inyectaron	  80cc	  de	  medio	  de	  contraste	  iodado	  no	  iónico	  con	  un	  inyector	  
dual	  a	  un	  caudal	  de	  5cc	  y	  una	  presión	  de	  300psi,	  seguido	  de	  una	  inyección	  de	  	  
60cc	   de	   solución	   fisiológica	   al	   0.9%	   con	   un	   caudal	   de	   5cc	   y	   las	   misma	  
presión	  antes	  descrita;	  previo	  a	  la	  inyección	  de	  medio	  de	  contraste	  se	  realizó	  
un	   escaneo	   tomográfico	   simple	   para	   planeación	   de	   corte	   y	   adquisiciones	  
helicoidales	   en	   fase	   simple,	   posteriormente	   se	   adquirieron	   cortes	  
helicoidales	  con	  medio	  de	  contraste	  en	  dos	  fases,	  una	  sin	  la	  administración	  
de	   isosorbide	   y	   otra	   10	   minutos	   posteriores	   a	   la	   administración	   de	  
isosorbide	  sublingual.	  

	  

	  

Análisis	  de	  imagen.	  

	  

Se	   realizó	   análisis	   de	   imagen	   en	   una	   estación	   de	   trabajo	   LEONARDO	  
SIEMENS	   en	   los	   tres	   planos	   (coronal,	   sagital	   y	   transversal)	   con	  
reconstrucciones	   a	   0.6mm	   grosor	   de	   corte	   en	   máxima	   intensidad	   de	  
proyección	   (MIP),	   reconstrucción	   multiplanar	   (MPR)	   y	   tablas	  
densitométricas;	   dirigiendo	   el	   plano	   de	   corte	   al	   plano	   transversa	   con	   la	  
finalidad	  de	  medir	  el	  calibre	  de	   las	  arteria	  o	   las	  arterias	   	  vinculadas	  con	   la	  
fístula	   en	   las	   adquisiciones	   tomográficas	   sin	   isosorbide	   y	   con	   isosorbide,	  
obteniendo	   mediciones	   e	   imágenes	   representativas	   de	   cada	   uno	   de	   los	  
pacientes.	  	  

En	  base	  a	  las	  imágenes	  obtenidas	  se	  realiza	  planeación	  estratégica,	  con	  fines	  
diagnósticos	   dirigiendo	   la	   angiografía	   raquimedular	   al	   sitio	   a	   estudiar	   así	  
como	  el	  tratamiento	  Endovascular	  de	  dichas	  fistulas.	  
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RESULTADOS	  

Se	  analizaron	  un	  total	  de	  6	  pacientes	  con	  un	  rango	  de	  edad	  de	  33	  –	  55	  años;	  
3	   hombres	   y	   3	   mujer)(Tabla	   1)	   con	   diagnóstico	   de	   fístulas	   durales	  
raquimedulares	  de	  los	  cuales	  cuatro	  pacientes	  presentaron	  una	  localización	  
dorsal	   (3hombres,	   1	  mujer;	   edad	  media	   de	  30.8	   años)	   y	   solo	   un	  pacientes	  
con	  nivel	  lumbar	  (1	  mujer,	  edad	  media	  28	  años)y	  una	  paciente	  sin	  evidencia	  
de	   lesión	   (Tabla	   2)comprendido	   en	   el	   periodo	  de	   junio	   del	   2012	   a	   junio	   del	  
2013,	   todos	   ellos	   referidos	   al	   servicio	   de	   Neuroimagen	   y	   terapia	  
Endovascular	  con	  valoración	  neurológica	  previa.	  

 

Tabla 1. 

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

Cinco	  de	   los	   seis	   pacientes	   incluidos	   se	   confirmó	  el	   diagnóstico	  de	   fístulas	  
perimedulares	   mediante	   el	   estudio	   angiotomográfico,	   uno	   de	   ellos	   con	  
diagnostico	   de	   fístula	   perimedular	   no	   se	   encontró	   lesión	   medular.	   A	   los	  
cinco	  pacientes	  con	  lesión	  vascular	  perimedular,	  se	  les	  practicó	  angiografía	  
espinal	   planeada	   en	   base	   a	   la	   angiotomografía	   con	   isosorbide,	  
correlacionando	  el	  nivel	  de	  la	  arteria	  vinculada	  con	  la	  fistula	  perimedular.	  
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En	  cuatro	  pacientes	  se	  encontró	  localización	  torácica,	  tres	  en	  los	  niveles	  de	  
T4	  a	  T8	  y	  uno	  en	  niveles	  bajos	  T10	  –	  T11	  y	  solo	  un	  paciente	  se	  encontró	  con	  
fistula	   dural	   perimedular	   lumbar	   hacia	   L2.	   A	   solo	   cuatro	   pacientes	   se	   les	  
realizo	   estudio	   de	   resonancia	   magnética	   inicial,	   en	   la	   cual	   se	   observo	  
aumento	   en	   la	   intensidad	   de	   señal	   medular,	   así	   como	   la	   presencia	   de	  
imágenes	  serpentiformes	  con	  vacío	  de	  señal	  en	  las	  secuencias	  T2,	  solo	  en	  un	  
paciente	   se	   encontró	   la	   presencia	   de	   lesión	   nodular	   intramedular	   con	   la	  
presencia	   de	   sirinx	   cervicotorácico	   compatible	   con	   hemangioblastoma	  
asociado	  con	  una	  fistula	  dural	  perimedular,	  que	  en	   la	  secuencia	  ponderada	  
en	   T1	   con	   medio	   de	   contraste	   (gadolinio)	   mostro	   un	   realce	   homogéneo	  
intenso	  en	  la	  lesión	  y	  realce	  de	  las	  venas	  de	  drenaje	  dilatadas;	  en	  ninguno	  de	  
los	  pacientes	  se	  observo	  realce	  medular	  con	  medio	  de	  contraste.	  De	  los	  cinco	  
pacientes	   conformados	   de	   FAV	   se	   clasificaron	   en	   tres	   de	   ellos	   tipo	   II	   (dos	  
hombres,	   una	  mujer)	   y	   tipo	   I	   en	   dos	   pacientes	   (una	  mujer	   y	   un	   hombre),	  
correlacionando	   la	   presencia	   de	   dos	   o	  mas	   pedículos	   en	   los	   pacientes	   que	  
tuvieron	  FAV	  II	  y	  un	  solo	  pedículo	  en	  los	  pacientes	  con	  FAV	  I,	  demostrados	  
por	   ambos	   métodos	   de	   imagen,	   tanto	   por	   angiotomografía	   (ATC)	   con	  
isosorbide	  como	  por	  angiografía	  por	  sustracción	  digital	  (DSA).	  

En	   todos	   los	   pacientes	   incluidos	   se	   analizo	   tanto	   los	   estudios	   de	   ATC	   sin	  
isosorbide	   como	   con	   isosorbide	   en	   una	   estación	   de	   trabajo	   avanzada,	  
inicialmente	  en	  MPR	  para	  determinar	  el	  plano	   transversa	  de	   la	  arteria	  y/o	  
las	  arterias	  vinculadas,	  observando	  incremento	  del	  calibre	  de	  dichas	  arterias	  
tras	   la	   administración	   de	   isosorbide	   duplicando	   su	   calibre,	   permitiendo	  
observar	  la	  lesión	  vascular	  en	  toda	  su	  extensión,	  mejor	  llenado	  de	  medio	  de	  
contraste	   de	   las	   estructuras	   vasculares	   vinculadas	   y	   su	   relación	   con	   la	  
médula.	   Estas	   mediciones	   se	   compararon	   mediante	   pruebas	   no	  
paramétricas	   de	   Wilcoxon	   en	   una	   base	   de	   datos	   elaborada	   en	   SPSS	  
obteniendo	  una	  p	  significativa	  de	  0.018.(Tabla	  3).	  

	  

Tabla	   3.	   En	   donde	   se	   muestra	   el	   rango	  
estadistico	   con	   la	   prueba	   no	   paramtrica	  
de	   Wilcoxon,	   con	   una	   p	   significativa	   de	  
0.018.	  

Estadísticos de contrasteb 

 

Diámetros pos 

Nimodipina - 

Diámetros pre 

Nimodipina 

  Z -2.371a 

Sig. asintót. (bilateral) .018 

a. Basado en los rangos negativos. 

b. Prueba de los rangos con signo de 

Wilcoxon 
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De	   los	   cinco	   pacientes	   relacionados	   solo	   a	   tres	   se	   les	   a	   tratado	   por	   vía	  
Endovascular	   (paciente	   1,	   2,	   y	   6),	   sin	   embargo,	   dos	   de	   ellos	   habían	   sido	  
sometidos	   a	   procedimiento	   quirúrgico	   para	   resolver	   la	   lesión	   vascular	   sin	  
obtención	  de	  resultados.	  Estos	  tres	  pacientes	  se	  sometieron	  a	  planeación	  de	  
tratamiento	  analizando	  las	  imágenes	  obtenidas	  de	  la	  ATC	  con	  isosorbide	  en	  
reconstrucción	  MPR	  para	  determinar	  la	  localización	  y	  la	  relación	  del	  entorno	  
en	   que	   se	   encontraba.	   Al	   paciente	   numero	   uno	   se	   le	   practicaron	   dos	  
angiografías,	   sin	   poder	   definir	   el	   sitio	   de	   lesión,	   posterior	   a	   la	   ATC	   con	  
isosorbide	   se	   demostró	   el	   sitio	   de	   lesión	   y	   se	   dirigió	   la	   DSA	   espinal	  
corroborando	  el	  sitio	  de	  lesión	  y	  por	  tanto	  la	  planeación	  de	  tratamiento,	  sin	  
embargo,	   tras	  el	  abordaje	  de	   la	  arteria	  vinculada	  con	   la	   fístula	  se	  encontró	  
dificultad	  para	  el	  abordaje	  que	  desencadeno	  vasoespasmo	  de	  la	  misma	  por	  
la	   presencia	   de	   los	   dispositivos	   de	   navegación	   Endovascular,	   lo	   que	  
condicionó	   reprogramar	   su	   tratamiento	   en	   un	   segundo	   momento;	   en	   el	  
segundo	   procedimiento	   de	   tratamiento	   se	   decidió	   administrar	   isosorbide	  
transprocedimiento,	   permitiendo	   incrementar	   el	   calibre	   de	   la	   arteria,	   fácil	  
navegabilidad	   de	   los	   dispositivos	   Endovasculares	   y	   sin	   la	   presencia	   de	  
vasoespasmo,	   obteniendo	   oclusión	   total	   de	   la	   fístula	   perimedular,	  
posteriormente	  se	  siguió	  el	  paciente	  realizando	  ATC	  con	  isosorbide	  al	  mes	  y	  
a	   los	   tres	   meses	   observando	   exclusión	   de	   la	   lesión.	   A	   la	   paciente	   dos	   se	  
decide	  no	  administrar	  isosorbide	  transprocedimiento,	  observando	  dificultad	  
en	   el	   abordaje	   y	   cierre	   de	   la	   fístula,	   realizando	   dicho	   tratamiento	   en	   dos	  
momentos,	   logrando	   su	   tratamiento	   final	   en	   el	   segundo	   procedimiento	  
obteniendo	   cierre	   total	   de	   la	   lesión,	   se	   le	   dio	   seguimiento	   con	   ATC	   con	  
isosorbide	  al	  mes	  y	  a	  los	  tres	  meses	  posteriores	  al	  tratamiento	  Endovascular	  
observando	   exclusión	   de	   la	   lesión.	   En	   cambio	   en	   el	   paciente	   seis	   se	  
administró	   isosorbide	   transprocedimiento	   desde	   el	   inicio,	   lo	   que	   permitió	  
un	   mejor	   abordaje,	   mejor	   visualización	   de	   la	   arteria	   vinculada,	   mejor	  
navegabilidad	   del	   dispositivo	   Endovascular	   y	   sin	   vasoespasmo	   tras	   la	  
navegación	  de	  dichos	  dispositivos	  de	  tratamiento	  Endovascular	  permitiendo	  
el	  cierre	  total	  de	  la	  fístula	  en	  un	  solo	  momento,	  ahora	  en	  espera	  de	  su	  primer	  
control	   al	   mes	   y	   posteriormente	   a	   los	   tres	   meses	   mediante	   ATC	   con	  
isosorbide.	   Hasta	   el	   momento	   están	   pendientes	   dos	   pacientes	   para	  
tratamiento	  Endovascular.	  Creemos	  firmemente	  que	  el	  uso	  de	  este	  fármaco	  
permite	  un	  diagnóstico	  y	  tratamiento	  mas	  eficiente	  y	  dinámico,	  sin	  embargo,	  
creemos	  que	  debemos	  continuar	  con	  la	  investigación	  en	  una	  segunda	  fase.	  
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SUMARIO	  DE	  HALLAZGOS	  ESPINALES	  EN	  ANGIOTOMOGRAFIA(ATC)	  Y	  ANGIOGRAFIA	  CON	  
SUSTRACCION	  DIGITAL(DSA)	  

HALLAZGOS	   1/M/55	   2/F/34	   3/M/50	   4/F/54	   5/F/33	   6/M/45	  

LOCALIZACION	  
ATC	   T10	  -‐	  T11	   L2	   T4	  -‐	  T7	   SIN	  LESION	   T7	  -‐	  T8	   T5	  
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  
DSA	   T10	  -‐	  T11	   L2	   T4	  -‐	  T7	   NO	  DSA	   T7	  -‐	  T8	   T5	  
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

IMÁGENES	  RM	  
	  	   SI	   SI	   NO	   NO	   SI	   SI	  

TIPO	  DE	  FISTULA	  
	  	   FAV	  II	   FAV	  I	  	   FAV	  II	  	   O	   FAV	  II	   FAV	  I	  

NUMERO	  DE	  PEDICULOS	  

DSA	   2	   1	   2	   0	   2	   1	  
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  
ATC	   2	   1	   2	   0	   2	   1	  
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

LESIONES	  MEDULARES	  RELACIONADAS	  

RM	   1,	  2,	  3,	  5	   1,	  2,	  3	   1,	  2,	  3,	  4	   0	   1,	  2,	  3	   1,	  2,	  3,	  5	  
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  
ATC	   2	   2	   2,	  4	   0	   2	   2,	  5	  
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

DIAMETRO	  TRANSVERSAL	  DE	  LA	  ARTERIA	  VINCULADA	  CON	  LA	  FAV	  
SIN	  ISO	   0.19	   0.14	   0.15	   0.17	   0.2	   0.18	  
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  
CON	  ISO	   0.41	   0.4	   0.4	   0.39	   0.51	   0.42	  
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

TRATAMIENTO	  
	  	   2,	  1	   1	   1	   0	   0	   2,	  1	  
	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

LESION	  RESIDUAL	  
	  	   NO	   NO	   SI	   NO	  APLICA	   SIN	  TX	   NO	  
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GALERÍA	  DE	  IMÁGENES	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Fig.	   4	   RM	   de	   columna	   lumbar	   con	   secuencias	   angiográficas	   en	   donde	   se	   observa	   el	  
incremento	  en	  la	  intensidad	  de	  señal	  del	  cono	  medular,	  con	  imágenes	  serpentiformes	  con	  
ausencia	   de	   señal	   perimedular	   en	   la	   secuencia	   ponderada	   T2;	   en	   la	   angioRM	   se	   ve	   un	  
pequeño	  vaso	  que	  nace	  de	  la	  aorta	  y	  se	  dirige	  al	  canal	  medular.	  En	  la	  reconstrucción	  MIP	  se	  
ven	  múltiples	  imágenes	  serpentiformes	  en	  relación	  a	  la	  fistula	  dural	  raquimedular.	  
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Fig.	   5.	   Masculino	   de	   55	  
años	   de	   edad,	   con	   perdida	  
de	   la	   fuerza	   de	   ambos	  
miembros	   pélvicos,	   se	  
realiza	   estudio	  
angiotomográfico	   sin	  
isosorbide	   observando	   una	  
imagen	   serpentiforme	   mal	  
definida	   en	   T	   10	   –	   T11,	   en	  
el	   plano	   sagital,	   coronal	   y	  
axial.	  

Fig.	  6	  Estudio	  angiotomográfico	  de	  paciente	  masculino	  de	  55	  años	  con	  la	  administración	  de	  isosorbide	  
sublingual	  (5mgs)	  en	  donde	  se	  observa	  un	  mejor	  llenado	  de	  las	  estructuras	  vasculares,	  por	  incremento	  de	  
calibre	  de	  las	  arterias	  vinculadas	  con	  la	  fistula	  perimedular,	  lo	  que	  permitió	  dirigir	  la	  angiografía	  y	  por	  tanto	  el	  
tratamiento	  Endovascular.	  
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Fig.	  7.	  Estudio	  angiotomográfico	  en	  corte	  
transversal	  sin	  isosorbide,	  con	  medición	  
del	  calibre	  de	  la	  arteria	  vinculada	  con	  la	  
fistula	  perimedular.	  

Fig.	  8	  Estudio	  angiotomográfico	  en	  corte	  
transversal	  con	  administración	  de	  isosorbide	  
sublingual	  (5mgs)	  10	  minutos	  antes	  de	  la	  
inyección	  de	  contraste	  con	  incremento	  del	  
calibre	  arterial	  en	  forma	  significativa	  	  

Fig.9.	   Estudio	   angiotomográfico	   de	   control	   posterior	   al	   tratamiento	  
Endovascular	  con	  administración	  de	  isosorbide,	  en	  donde	  se	  demuestra	  la	  
exclusión	  de	  la	  lesión	  fistulosa	  perimedular	  
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Fig.	   10.	   Estudio	  angiotomográfico	  de	   Femenino	  de	  34	   años	  de	  edad	   la	   cual	   presente	  perdida	  de	   la	   fuerza	  de	  
ambos	   miembros	   pélvicos,	   parestesias	   en	   silla	   de	   montar	   e	   incontinencia	   urinaria,	   en	   donde	   se	   evidencia	  
imágenes	  serpentiformes	  perimedulares	   adyacentes	  al	  cono	  medular.	   En	   las	   imágenes	  MPR	  sagitales	  oblicuas	  
con	   tabla	  densitométricas	   e	   inversión	  de	  escala	  de	   grises	   se	   ve	   la	  arteria	   vinculada	  que	  se	  dirige	  al	  conducto	  
raquimedular	  
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Fig.	  11.	  Véase	  las	  reconstrucciones	  MPR	  que	  se	  realizan	  con	  medición	  del	  calibre	  en	  los	  diferentes	  planos	  en	  una	  
angiotomografía	  raquimedular	  sin	  isosorbide	  en	  donde	  se	  visualiza	  la	  arteria	  vinculada	  y	  comparando	  con	  la	  
administración	  de	  isosorbide	  (en	  la	  imagen	  inferior)	  en	  donde	  se	  aprecia	  el	  incremento	  de	  calibre	  arterial	  al	  
doble	  de	  la	  inicial,	  lo	  que	  permite	  una	  mejor	  opacificación	  y	  visualización	  de	  las	  arterias	  vinculadas	  en	  la	  lesión	  
fistulosa.	  
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Fig.	  12.	  Estudio	  angiotomográfico	  de	  control	  posterior	  al	  tratamiento	  Endovascular	  en	  
donde	  se	  aprecia	  el	  material	  de	  Embolización	  y	  la	  exclusión	  de	  las	  lesión	  fistulosa	  
perimedular.	  
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DISCUSION 
	  
Durante	  muchos	  años	  diversos	  grupos	  de	  especialistas	  han	  pensado	  que	   la	  
resonancia	   magnética	   es	   el	   mejor	   método	   para	   demostrar	   las	   fístulas	  
perimedulares,	   mediante	   el	   uso	   de	   secuencias	   angiográficas	   y	   finalmente	  
confirmado	   por	   angiografía	   por	   sustracción	   digital(56).	   En	   las	   secuencias	  
ponderadas	   en	   T2	  muestra	   la	   presencia	   de	   edema	   centromedular	   no	  muy	  
bien	  delimitado	  en	  múltiples	  segmentos	  que	  esta	  acompañado	  por	  un	  anillo	  
hipointenso	  denota	  el	  estado	  isquémico	  de	  la	  médula	  sin	  la	  dilatación	  capilar	  
rodeada	  de	  edema	  congestivo	  (58).	  La	  presencia	  de	  imágenes	  serpentiformes	  
que	  representan	  estructuras	  vasculares	  dilatadas	  alrededor	  de	  la	  médula.	  En	  
la	   secuencia	   ponderada	   en	   T1	   suele	   mostrar	   un	   cordón	   ligeramente	  
hipointenso	   y	   alargado,	   que	   tras	   la	   administración	   de	  medio	   de	   contraste	  
muestra	  un	  realce	  difuso	  como	  signo	  de	  congestión	  venosa	  y	  ruptura	  de	   la	  
barrera	  hemato-‐espinal.(60,	  61).	  
En	  conclusión,	  podemos	  decir	  en	  nuestra	  opinión	  la	  resonancia	  magnética	  es	  
un	  método	  adecuado	  en	  el	  estudio	  de	  las	  fístulas	  durales	  raquimedulares,	  ya	  
que	   permiten	   observar	   el	   entorno	   de	   la	   lesión	   en	   forma	   precisa,	   sin	  
embargo,	   es	   incapaz	   de	   distinguir	   el	   detalle	   anatómico	   que	   permita	  
identificar	   el	   tipo	  de	   la	   lesión2.	   Tiene	   la	   ventaja	  de	   evidenciar	   alteraciones	  
del	  parénquima	  como	  edema	  medular	  o	  isquemia(3,	  25–28).	  
Sin	  embargo,	  la	  angiotomografía	  con	  el	  surgimiento	  de	  la	  metodología	  para	  
el	   estudio	   de	   las	   arterias	   coronarias	   mediante	   el	   uso	   de	   fármacos	   que	  
permiten	   la	   dilatación	   de	   las	   arterias	   y	   realizar	   un	   análisis	   objetivo	   de	  
estas(37);	   se	   ha	   utilizado	   esta	   misma	   metodología	   empleando	   dinitrato	   de	  
isosorbide	  sublingual	  en	  el	  diagnostico	  y	  tratamiento	  de	  las	  fistulas	  durales	  
raquimedular,	   la	  cual	  somos	  los	  primeros	  	  en	  utilizarla	  y	  hasta	  el	  momento	  
no	   existe	   ningún	   trabajo	   publicado	   en	   la	   literatura,	   es	   un	   concepto	   nuevo	  
que	   se	   aplico	   basado	   en	   el	   estudio	   de	   las	   arterias	   coronarias	   y	   que	  
manteniendo	   los	   estándares	   de	   vigilancia	   y	   uso	   de	   este	   fármaco	   los	  
resultados	   son	   prometedores,	   permitiendo	   un	   diagnostico	   oportuno	   y	  
rápido,	  permite	  la	  planeación	  de	  la	  angiográfica	  espinal,	  mejor	  visualización	  
de	   las	   estructuras	   arteriales	   principalmente	   las	   vinculadas	   con	   la	   lesión	  
vascular	   y	   además	   de	   todo	   esto	   el	   incremento	   de	   calibre	   que	   permite	   si	  
visualización,	   navegabilidad	   de	   los	   dispositivos	   Endovasculares	   para	   su	  
tratamiento	  sin	   la	  presencia	  de	  vasoespasmo,	  por	   lo	  cual	  creemos	  que	  esta	  
técnica	   es	   prometedora	   innovando	   la	   forma	   de	   diagnosticar	   este	   tipo	   de	  
lesiones	  y	  el	  tratamiento	  Endovascular.	  
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CONCLUSIONES	  

 

Es	  un	  abordaje	  no	  invasivo	  	  que	  permite	  	  una	  identificación	  rápida	  del	  nivel	  
afectado.	  	  

Con	  el	  uso	  del	  isosorbide	  aumenta	  el	  calibre	  de	  los	  vasos.	  

Mejor	  opacificación	  de	  las	  estructuras	  vasculares	  involucradas,	  permite	  una	  
caracterización	  y	  una	  planeación	  estratégica	  muy	  precisa.	  

Reduce	   la	  respuesta	  espástica	  a	   la	  presencia	  de	  dispositivos	  de	  navegación	  
Endovascular.	  
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NOMBRE	  COMPLETO	  DEL	  PACIENTE	  O	  RESPONSABLE	  LEGAL	  CON	  IDENTIFICACIÓN	  OFICIAL	  

	  

TESTIGO	  POR	  EL	  PACIENTE	   	   	   	   	   	   TESTIGO	  POR	  EL	  INSTITUTO	  

	  

___________________________________	  	   	   	   	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  _____________________________________	  

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO DE  

ANGIOGRAFIA ESPINAL Y TRATAMIENTO 

 

FECHA:   

No. Expediente:  	  

CAMA:	  	  	  	  

	  



	  

38	  

	  

 

 

 

	  

C.	  DIRECTOR	  GENERAL	  DEL	  INNN	  

P	  R	  E	  S	  E	  N	  T	  E.	  	  	  

Nombre:	  	  	  

Domicilio:	  	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  AUTORIZO	  A	  ESTA	  INSTITUCIÓN	  PARA	  EL	  TRATAMIENTO	  DE	  MI	  ENFERMEDAD	  Y	  DE	  ACUERDO	  A	  LO	  QUE	  ME	  EXPLICARON	  
EN	  RELACIÓN	  A	  LO	  DISPUESTO	  EN	  LOS	  ARTÍCULOS	  29,	  76,	  77,	  78,	  80	  Y	  81	  DEL	  REGLAMENTO	  DE	  LA	  LEY	  GENERAL	  DE	  SALUD	  EN	  
MATERIA	  DE	   PRESTACIÓN	  DE	   SERVICIOS	   Y	  ATENCIÓN	  MÉDICA	  POR	   LO	  QUE	  MANIFIESTO	  MI	   CONSENTIMIENTO	  EXPRESO	  PARA	  
QUE	  EL	  PERSONAL	  MÉDICO	  Y	  PARAMÉDICO	  DEL	   INSTITUTO	  NACIONAL	  DE	  NEUROLOGÍA	  Y	  NEUROCIRUGÍA	  REALICE	  EL	  ESTUDIO	  
ANGIOGRAFÍA	  PARA	  DETERMINAR	  CON	  EXACTITUD	  LA	  NATURALEZA	  DE	  MI	  ENFERMEDAD,	  EN	  EL	  ENTENDIDO	  DE	  QUE	  ME	  FUERON	  
EXPLICADOS	  ADECUADAMENTE	  SUS	  RIESGOS	  Y	  CONSECUENCIAS,	  YA	  QUE	  EL	  USO	  DE	  ESTE	  FARMACO	  PERMITIRA	  INCREMENTAR	  EL	  
CALIBRE	   DE	   LAS	   ARTERIAS,	   SITUACION	   QUE	   PERMITIRA	   DEMOSTRAR	   MEJOR	   LA	   LESION	   QUE	   PADESCO	   Y	   DE	   IGUAL	   FORMA	  
PERMITIR	   TRATAR	   ESTE	   LESION	   MEDIANTE	   EL	   USOS	   DE	   ANGIOTOMOGRAFIA	   Y	   ANGIOGRAFIA	   ESPINAL,	   ESTE	   ULTIMO,	   ES	   UN	  
PROCEDIMIENTO	  QUE	  SE	  LLEVA	  A	  CABO	  MEDIANTE	  LA	  PUNCIÓN	  DE	  LA	  ARTERIA	  FEMORAL	  DERECHA	  O	  IZQUIERDA,	  QUE	  A	  TRAVÉS	  
DE	  ESTE	  	  ACCESO	  SE	  INTRODUCEN	  DIFERENTES	  DISPOSITIVOS	  COMO	  GUÍAS	  METÁLICAS	  Y	  CATÉTERES	  QUE	  PERMITEN	  LA	  LLEGADA	  
A	   LAS	   DIFERENTES	   ARTERIAS,	   PROCEDIMIENTO	   CAPAZ	   DE	   PRODUCIR	   MICROCOÁGULOS	   O	   DESPRENDIMIENTO	   DE	   PLACAS	  
PREEXISTENTES	  QUE	  PUEDEN	  CONDICIONAR	  EMBOLIAS	  EN	  UN	  PORCENTAJE	  MENOR	  A	  1%.	  POR	  OTRA	  PARTE	  SE	  ME	   INFORMÓ	  
QUE	  EXISTEN	  RIESGOS	  RELACIONADOS	  CON	  EL	  EFECTO	  DEL	  ISOSORBIDE	  Y	  DEL	  MEDIO	  DE	  CONTRASTE,	  QUE	  EN	  OCASIONES	  PUEDE	  
GENERAR	  REACCIONES.	  

LOS	   FAMILIARES	   O	   RESPONSABLE	   LEGAL	   DEL	   PACIENTE	   INFORMAMOS	  QUE	   NO	   ESTÁ	   CAPACITADO	   PARA	   TOMAR	   DECISIONES,	  
PERO	  A	  SU	  NOMBRE	  ACEPTAMOS	  LA	  INFORMACIÓN	  QUE	  SE	  NOS	  PROPORCIONÓ	  Y	  LA	  RESPONSABILIDAD	  CORRESPONDIENTE.	  SE	  
COMENTAN	  LOS	  RIESGOS	  DE	  DISECCION	  ARTERIAL	  Y/O	  RUPTURA.	  

	  

ATENTAMENTE	  

_____________________________________________________________________________
NOMBRE	  COMPLETO	  DEL	  PACIENTE	  O	  RESPONSABLE	  LEGAL	  CON	  IDENTIFICACIÓN	  OFICIAL	  

	  

TESTIGO	  POR	  EL	  PACIENTE	   	   	   	   	   	   TESTIGO	  POR	  EL	  INSTITUTO	  

	  

___________________________________	  	   	   	   	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  _____________________________________ 
 

 

  

 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO DE  

USO DE ISOSORBIDE SUBLINGUAL 

 

FECHA:   

No. Expediente:  	  

CAMA:	  	  	  	  
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INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGíA Y NEUROCIRUGíA 
MANUEL VELASCO SUAREZ 

Lic. San. 04AM 0913012 

INSURGENTES SUR NO.3677 
C.P. 14269 MEXICO 
TEL. 56 06 36 22 

DIRECCiÓN MÉDICA 
DEPARTAMENTO DE NEUROIMAGEN 

Lic. San. 05 R 090140004 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA TOMOGRAFIA COMPUTADA 
CCTC-1/2013 

C. DIRECTOR GENERAL DEL INNN MVS 
PRESENTE 

FECHA 
NO . DE~F~07L~10~------------

NO. DE EXP 
NO . DECAM~A--------------

EL (LA)QUESUSCRIBE ______ ~--__ --~----~~--=_----------------
NOMBRE COMPLETO DEL PACIENTE 

CON DOMICILIO EN ________ ~ _________________ _ 

DOMICILIO COMPLETO (CALLE, COLONIA, C.P., DELEGACIÓN O MUNICIPIO Y ESTADO). 

TE LE FONO __________________________________________ __ 

ACUDO VOLUNTARIAMENTE A ESTE INSTITUTO NACIONAL DE SALUD, PARA EL TRATAMIENTO DE 
MI ENFERMEDAD Y DE ACUERDO A LO QUE ME EXPLICARON E INFORMARON EN UN LENGUAJE 
CLARO Y SENCILLO; Y CONFORME A LO DISPUESTO EN LOS ARTICULOS 29, 76, 77, 78, 80 Y 81 DEL 
REGLAMENTO DE LA LEY GENERAL DE SALUD EN MATERIA DE PRESTACiÓN DE SERVICIOS Y 
ATENCiÓN MEDICA; EXPRESO MI CONSENTIMIENTO Y EN CONSECUENCIA AUTORIZO AL 
PERSONAL MEDICO Y PARAMEDICO DE ESTE INSTITUTO, PARA QUE ME APLIQUE EL MEDIO DE 
CONTRASTE, NECESARIO PARA TENER UN ESTUDIO COMPLETO DE TOMOGRAFIA COMPUTADA Y 
LLEGAR A UN DIAGNOSTICO, PARA CONTINUAR CON MI TRATAMIENTO. ENTIENDO QUE TODO 
ACTO MEDICO, DIAGNOSTICO O TERAPÉUTICO, LLEVA IMPLlCITO UN RIESGO DE COMPLICACIONES 
MENORES O MAYORES E INCLUSO DE MORTANDAD, COMO EN EL CASO DEL MEDIO DE 
CONTRASTE, EL CUAL PUEDE DESENCADENAR REACCIONES ADVERSAS NO PONDERABLES, EN 
TAL VIRTUD, CONSCIENTE Y COMPRENDIENDO TODO LO QUE SE ME HA EXPLICADO Y SIN QUE EN 
MI PERSONA EXISTA COACCION ALGUNA Y ESTANDO EN POSES ION DE MI LIBRE VOLUNTAD, 
EXPRESO Y REITERO MI CONSENTIMIENTO VALlDAMENTE INFORMADO, POR LO QUE FIRMO AL 
CALCE O PONGO LA HUELLA DIGITAL DE MI PULGAR DERECHO PARA EFECTOS LEGALES 
PROCEDENTES. 

LOS PARIENTES O RESPONSABLE LEGAL DEL PACIENTE INFORMAMOS QUE NO ESTA CAPACITADO 
PARA TOMAR DECISIONES, PERO A SU NOMBRE ACEPTAMOS LA INFORMACiÓN QUE NOS 
PROPORCIONO Y LA RESPONSABILIDAD CORRESPONDIENTE. 

ATENTAMENTE 

NOMBRE COMPLETO DEL PACIENTE O RESPONSABLE LEGAL CON IDENTIFICACIÓN OFICIAL 

TESTIGO POR EL PACIENTE 

NOMBRE COMPLETO Y FIRMA 
CON IDENTIFICACiÓN OFICIAL 

TESTIGO POR EL INSTITUTO 

NOMBRE COMPLETO Y FIRMA 
CON IDENTIFICACION OFICIAL 
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