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OPINION DEL TUTOR

TANTO SE HA ESCRITO ACERCA DE LA FISIOPATOLOGIA DE LAS
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS ENCEFALICAS Y TAN
CONTROVERSIALES SON LAS ESTADISTICAS DE DISTINTOS AUTORES QUE
REDACTAR UNA MONOGRAFIA EN NICARAGUA PARECIERA UNA MOLESTIA
INTRASCENDENTE. SIN EMBARGO, ESPECIALISTAS COMO SPETZLER, NATAL Y
OTROS QUE SE OCUPAN DE LA CIRUGIA VASCULAR CEREBRAL CONTINUAN
HACIENDOLO.

QUIZAS EN NUESTRO PAIS NO HEMOS TENIDO LA OCASION PARA MEDITAR LO
SUFICIENTE SOBRE LA IMPORTANCIA DE ESTA PATOLOGIA EN LA
NEUROCASUISTICA.

¢CUANTOS DE NUESTROS ESPECIALISTAS QUE SE GRADUAN CONOCEN LOS
PASOS PRECISOS, MICROQUIRURGICOQOS, PARA OPERAR ESTAS
MALFORMACIONES VASCULARES?, Y ES TIEMPO YA DE QUE UN GRUPO DE
RESIDENTES Y NEUROCIRUJANOS ATIENDAN A ESTA ENTIDAD QUE TANTA
DISCAPACIDAD O MUERTE PRODUCE CUANDO DEVASTA A NUESTROS
ENFERMOS.

COMO NEUROCIRUJANO QUE HA CAMINADO YA UN BUEN TRECHO EN LOS
SENDEROS DE LA NEUROCIRUGIA, RECOMIENDO AL DR.VEGA Y A LOS
NUEVOS ESPECIALISTAS POR EGRESAR, CONTINUAR AMPLIANDO SUS
HORIZONTES Y QUE ESTA MONOGRAFIA, QUE SI, REVISTE DE GRAN INTERES
SEA EL PREAMBULO DE MUCHAS INVESTIGACIONES MAS, RESPALDANDO SUS
TESIS CON EL GRADO DE SERIEDAD MAXIMA QUE ESTA PATOLOGIA MERECE.
ADELANTE, QUE LA CIRUGIA VASCULAR CEREBRAL EVOLUCIONE EN NUESTRO
HOSPITAL, SALUD Y EXPLOREMOS NUEVOS HORIZONTES.

DR.MARVIN F. SALGADO PEREZ

NEUROCIRUJANO
ENERO 2014.
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CAPITULO |
GENERALES

1.1. RESUMEN

Se realizd el siguiente trabajo que trata sobre Presentacion clinica y abordaje de los
casos de malformaciones arteriovenosas cerebrales: Un estudio de serie de casos
atendidos en el hospital Antonio Lenin Fonseca en el periodo de enero 2010 a enero
2013.

Como objetivo principal Conocer la Presentacién clinica y abordaje de los casos de
malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el hospital Antonio Lenin
Fonseca en el periodo de enero 2010 a enero 2013.

Material y método: Se realiz6 un Estudio serie de casos. Descriptivo, observacional,
retrospectivo, Transversal de enero 2010 a enero 2013. En donde se estudiaron 45

pacientes que cumplieron los criterios de inclusion y exclusion.

Se realizd una ficha de recoleccion de datos en donde contenia las variables en
estudio, descargandose en una base de datos en el programa epiinfo version 3.2.2

procesandose la informacion.

Resultados: El grupo etario més afectado fue el de 15 a 29 afios siendo el sexo
masculino el mas frecuente y procedentes de Managua. La mayoria presento menos de
1 mes la evolucién clinica, siendo la cefalea el sintoma principal. La lesibn mas
frecuente fue el grado Il seguido de Grado Il siendo las localizaciones mas frecuente la
region parietal, temporal y frontal, realizandose reseccién total a la mayoria de los
pacientes. Unicamente dos casos presentaron complicaciones transquirdrgicas, y se
presentaron pocas complicaciones pos quirdrgicas. La mayoria egreso en escala
evolutiva de Glasgow grado 5; con buena recuperaciéon seguido de Grado 4 con alguna

incapacidad moderada.



Conclusién: Las malformaciones arteriovenosas se observan con mayor frecuencia en
la poblacion masculina en edades entre los 15 y 29 afos, las lesiones mas frecuentes

observadas son las Grado IlI.

Recomendacion: Continuar con el manejo de dicha patologia de acuerdo a la escala de

Spetzler Martin.



1.2.INTRODUCCION

Las primeras descripciones de malformaciones arteriovenosas de piel y érganos
visibles se encontraron en los antiguos manuscritos. El papiro de Eber, de 1500 A.C, ya
contenia descripciones de hemorroides, tumores de piel, hidrocele, venas varicosas y

aneurismas.

El surgimiento de la cirugia como disciplina necesitaba un detallado conocimiento de la
circulaciéon sistémica y de la circulacion cerebral, que comenzd por los trabajos de
Harvey (1628) y de Willis (1664) respectivamente, complementandose con el

descubrimiento por Malpighi (1661) del sistema capilar (19).

Las Malformaciones Arteriovenosas (MAV), estan formadas por un conjunto anémalo
de vasos sanguineos, en el que la sangre fluye directamente desde las arterias hacia

las venas sin la interposicion de un lecho capilar.

En el interior de la malformacion (denominado “"NIDO"") no suele haber parénquima
cerebral. Son lesiones congénitas que durante los primeros afios de vida, suelen
presentar presion y flujo bajos y, con el paso del tiempo aumentan de tamafio y
progresan hasta convertirse de presion alta y flujo medio a alto en la adultez (1).



1.3.ANTECEDENTES

Se estima, por estudios de autopsia, que la prevalencia de las MAVs es de 613 por
cada 100,000 personas (5).

Se considera que clinicamente las MAV son las mas peligrosas de todas las
malformaciones vasculares cerebrales. Estas lesiones se pueden hacer sintoméaticas a
cualquier edad; pero el pico de mayor incidencia es en la 4.a década de vida. Hay un
ligero predominio de sexo masculino, en relacion 1,4: 1. En estadisticas de EE.UU., la
prevalencia es de 0,14% anual de MAV en la poblacion general. El promedio de edad
al primer diagnoéstico de los pacientes con MAV es a los 33 afios, esto es 10 afios antes
de lo que sucede en pacientes con aneurismas cerebrales. El 64% de la MAV se

diagnostica antes de los 40 afios de edad.

Se considera que la MAV puede presentarse inicialmente con: a. Hemorragia (50 a
60% debuta con cuadro hemorragico) (15, 33). El pico de hemorragia esta entre los 15
a 20 afios de edad y el riesgo de sangrado para una MAV gue ya es sintomatica es de
3-4% anual acumulativo (12, 13, 14) y mayor aun si ha debutado con hemorragia El
riesgo de muerte con el primer episodio hemorragico es del 10%. La MAV pequefia
tiene mas riesgo de sangrar y por ello mayor mortalidad que las MAV grandes, y esto
se debe a que las arterias aferentes de la MAV pequefia tienen mayor presion por
mayor resistencia al flujo. Las MAV de la fosa posterior en caso de sangrado tienen un

peor prondstico (6).

En un estudio en la Habana Cuba, Fernandez de Melo. R y cols., 2002, estudiaron 22
pacientes en los cuales 13 pacientes (59.1%) eran del sexo masculino y 9 pacientes
(40.9%) eran del sexo femenino, el 59.1% debuto con una hemorragia intracraneal, con
convulsiones el 13.6%, en un 18.2% de los casos se asociaron ambas manifestaciones

y con cefalea solo un paciente el 4.5% (3).

Estudio realizado por Rayo y Norori en el afio 2005, analizaron un total de 9 pacientes
con malformacion arteriovenosas supratentoriales, el 66% de los pacientes se traté con
tratamiento quirdrgico, no reportan mortalidad, la principal forma de presentacion fue la

hemorragia intracerebral (2).



El sexo mas frecuente encontrado en el estudio por Caceres y Tinoco fue el masculino
para un 68%, asi como la forma de presentacién mas frecuente de las malformaciones
arteriovenosas cerebrales fue las hemorragias intracerebrales con 50%, seguido de las

convulsiones 30%, déficit neuroldgico 10% y cefalea 10% (4).

En un estudio realizado por Guillen C., en el hospital Lenin Fonseca encontré que la
principal procedencia de los pacientes eran de Managua 48.4% (8)

La mayoria de los pacientes son asintomaticos al nacimiento. Entre la segunda y la
cuarta década de la vida inician los sintomas, el 95% a una edad promedio de 36 afos.
En general, con la edad existe alguna sintomatologia mas propia. La hidrocefalia
generalmente se presenta durante la primera década de la vida y el pico de
presentacion de cefalea, hemorragia, convulsiones y déficit neurolégico es entre los 20
y 30 afios. La desaparicién espontdnea de las MAVs es un proceso raro, que ocurre en

el 1.5 % de todos los pacientes diagnosticados de MAVS.

Las hemorragias intracraneales Es la forma de presentacion mas comun Convulsiones
Es el sintoma segundo en orden de frecuencia. Entre un 17 y un 40%, se presenta con
verdaderas crisis epilépticas Cefalea Es el sintoma de presentacién inicial en 1 a 10%
de los pacientes. Clinicamente, puede ser cronica o intermitente, y tener

Cualidades de migrafia tipica o atipica Déficit neuroldgico Se desarrolla frecuentemente
en presencia de una MAV grande, y se muestra clinicamente la progresién de un déficit
neurolégico focal. (5)

En el estudio realizado por Rayo E., Norori J. 2005, en los medios diagndsticos
realizados en los pacientes se encontré que se encontré que la angiografia por puncion
directa se realiz6 a todos los pacientes y la tomografia axial computarizada se realiz6 a

7 pacientes de los 9 casos estudiados.

La lesion mas frecuente observada en dicho estudio fue la lesién Grado Il con un
55.5%, seguido de la lesiébn Grado Il con un 22.2%. (2)

En un estudio realizado por Céaceres E., Tinoco C, 2006-2007 la localizacion anatomica
mas frecuente de las lesiones fue la region frontal con un 32% seguido de la region

parietal con un 51% y a continuacion las lesiones localizadas en la regién
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temporoparietal para un 16%. La escala de evolucion de Glasgow al egreso de los
pacientes fue de grado 5 para la mayoria de los pacientes con un 78.8%, seguido de
escala de Glasgow al egreso grado 4 para un 16% (4)

Rayo E., Norori J., 2004 en un estudio realizado Malformaciones Arteriovenosas, del
tratamiento al que fueron sometidos los pacientes se encontr6 que el 88.8% de los
pacientes se decidi6 tratamiento quirdrgico y el 11.1% se decidi6 tratamiento
conservador en lesiones grado IV y V. Observandose también que la mayoria de los
pacientes no presentd ninguna complicacion para un 66.6%, mientras que dos

pacientes presentaron algun déficit neuroldgico correspondiendo al 22%.(2)

Guillen C., en un estudio realizado en 2004-2008 encontr6 una complicacion
transquirdrgicas siendo la hemorragia masiva con un 24%. Y la complicacion
posquirargica fue el déficit neurolégico para un 22.9%. Guillen reporta que a tres
pacientes se le coloco derivacién ventricular al exterior y a dos pacientes se les coloco

derivacién ventriculoperitoneal para un 21% y 14%(8).

11



1.4.JUSTIFICACION

Los primeros casos reportados por Cushing y por Dandy a finales de la década del
siglo 20, el advenimiento de la angiografia en los afios 30, permitio mejorar el abordaje

de estas anomalias vasculares.

Con el tiempo se han encontrado nuevas formas de tratamiento de las malformaciones
arteriovenosas, siendo la cirugia como técnica convencional la mas utilizada en nuestro
medio, no podemos dejar atras las nuevas técnicas como terapia endovascular,

radiocirugia.

Siendo las malformaciones arteriovenosas una de las patologias mas complicadas
tanto en el diagnostico como su tratamiento, conllevan a complicaciones serias para la

salud de los pacientes portadores de dicha patologia.

En el paciente cada lesion es Unica, con un tamafo particular, angioarquitectura,

localizacion, no olvidando atras la idiosincrasia de cada paciente.

Es por eso que surgié la necesidad de realizar el presente estudio acerca de la
Presentacion clinica y abordaje de los casos de malformaciones arteriovenosas
cerebrales: Un estudio de serie de casos atendidos en el hospital Antonio Lenin

Fonseca en el periodo de enero 2010 a enero 2013.
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1.5.PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢,Cémo fue la Presentacion clinica y abordaje de los casos de malformaciones
arteriovenosas cerebrales atendidos en el hospital Antonio Lenin Fonseca en el periodo

de enero 2010 a enero 2013?
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1.6.OBJETIVOS

1.6.1. OBJETIVO GENERAL

Conocer la Presentacion clinica y abordaje de los casos de malformaciones
arteriovenosas cerebrales atendidos en el hospital Antonio Lenin Fonseca en el periodo
de enero 2010 a enero 2013.

1.6.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Conocer las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes en estudio.
2. Describir la presentacion clinica inicial y medios diagnésticos utilizados.
3. Clasificar el grado de las malformaciones arteriovenosas segun Spetzler Martin.

4. Determinar la localizacion anatomica de las malformaciones arteriovenosas
cerebrales.

5. Conocer el tipo de tratamiento a que fueron sometidos los pacientes
6. Conocer las complicaciones trans quirdrgicas y pos quirdargicas.

7. Conocer la escala de Evolucion de Glasgow del paciente al Egreso.

14



1.7.MARCO TEORICO
HISTORIA:
Las primeras descripciones de malformaciones arteriovenosas (MAVsS) de piel y
organos visibles se encontraron en los primeros manuscritos. El papiro de Eber de
1500 A.N.E, ya contenia descripciones de hemorroides, tumores de piel, hidrocele,
venas varicosas y aneurismas. El surgimiento de la cirugia como disciplina, necesitaba
un detallado conocimiento de la circulacién sistémica y de la circulacién cerebral, las
gque comenzaron por los trabajos de Harvey (1628) y de Willis (1664) respectivamente,
y que luego se complementaron con el descubrimiento por Malpighi (1661) del sistema
capilar (19).
En el afio 1928, Cushing y Bailey, en una monografia opinaron sobre el tratamiento
quirurgico de los denominados “angiomas arteriovenosos”, expresaron que “...extirpar
uno de estos angiomas, en su estado activo, parece impensable y algo lejano, hasta
donde estamos informados, no existe un reporte en la literatura sobre si se ha
intentado”. EI mismo afo, Dandy en una revision sobre angiomas arteriovenosos, opind
“...el intento de la cura radical, esta llena de supremas dificultades y es excesivamente
peligroso, de manera que esta contraindicado hacerlo, salvo en algunos casos
selectos” (5,17). El advenimiento de la angiografia, inventada por Egas Moniz en los
afios 30, trajo nuevas luces al entendimiento de este problema, permitiendo la
visualizacion preoperatoria de las anomalias vasculares (18).El primer tratamiento
quirargico efectivo de una MAV localizada en la fosa posterior fue realizado por
Olivecrona en el afio 1932. En 1953 Gilligham establecié que la reseccion total era el
tratamiento ideal y que la reseccion parcial era insatisfactoria porque continuaba el
riesgo de sangrado (5,17).
McKormick, en 1966, diferencia desde el punto de vista histopatolégico los diversos
tipos de hematomas vasculares y establece una clasificacion en grupos que se acepta
hasta hoy .Es asi como distingue las MAYV, las telangectasias, las malformaciones
cavernosas Yy las malformaciones venosas, permitiendo una mejor comprension de la
historia natural de cada una de estas entidades en forma separada. (18). En el afo
1979, Drake, reporté una serie de 166 pacientes con MAVs, de los cuales 144 fueron
operados, tomando en cuenta las ventajas de la microcirugia y la coagulacién bipolar.
Tuvo una mortalidad total del 11.6% (5,17).
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DEFINICION:

Las Malformaciones arteriovenosas estan formadas por un conjunto anémalo de vasos
sanguineos (consistiendo en conexiones fistulosas de arterias y venas sin lechos
capilares intermedios) (1, 10,20). En el interior de la malformacién (denominado nido)
no suele haber parénquima cerebral (1). Tipicamente, son triangulares con la base

hacia las meninges y el vértice hacia el sistema ventricular (10).

PATOGENESIS

Harvey Cushing y Walter Dandy se acreditan con la conceptualizacion moderna de
malformaciones cerebrovasculares. McKormick en 1966 y Russell y Rubinstein
describieron cuatro tipos de malformaciones vasculares, y esto es ahora aceptada

como la nomenclatura actual.

Malformaciones cerebrovascular se clasifican en funcibn de sus caracteristicas

histopatoldgicas en:

1. malformacion arteriovenosas (MAV),
2. angioma venoso,

3. malformacion cavernosa (CM),

4. telangectasias capilar (1,9, 21,22).

PATOLOGIA MICROSCOPICA

El fenotipo vascular en la MAV es variable. Algunas MAV tienen vasos maduros
relativamente bien diferenciados, mientras que otros estan mal desarrollados, poco
diferenciados, mientras que otros estan mal desarrollados, poco diferenciados, con
paredes gruesas o delgadas (23,33). La comunicacion directa arteriovenosas, junto con
un perfil de alto flujo y baja resistencia predispone a un futuro reclutamiento vascular y

arterializacion de estructuras venosas (23,34).

Una malformacion arteriovenosa cerebral consta basicamente de ramas arteriales o
aferentes, nido y venas de drenaje. Desde un punto de vista anatomopatoldgico, el nido

de la malformacion arteriovenosa cerebral se distingue por la presencia de vasos
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anormalmente conglomerados con paredes irregulares, esclerdticas, sin tejido cerebral
entre si ni una red capilar normal. Los vasos aferentes se conectan directamente a las
venas de drenaje, lo que las hace lesiones de alto flujo angiogréfico. EI endotelio
vascular y la capa media muscular se engrosan

de manera variable, lo que produce la “arterializacion” de las venas de drenaje, las
cuales pueden volverse ectasicas al ser obligadas a aumentar progresivamente su
calibre con el fin de drenar toda la sangre que llega a una malformacién arteriovenosa
cerebral (35,55,56).

La clasica MAV representa un defecto estructural en la formaciéon de una red primitiva
arteriolar-capilar normalmente interpuesta entre arterias y venas cerebrales. También
se reconoce la conglomeracion de vasos tortuosos Yy turgentes. Las comunicaciones
arteriovenosas entrelazadas, a causa de su baja resistencia, atraen flujo sanguineo
incrementado. Cuando estan cerca a la corteza cerebral incluso la aracnoides aumenta
su grosor y tiende a la opacidad. Los que se encuentran subcorticales y a nivel del
surco muestran nutrientes dilatados, andmalos y rectos, y pueden mostrarse como
unicos puntos direccionales. Las circunvoluciones cerebrales muestran varios grados
de atrofia y pueden existir areas rojizas de la hemorragia inicial. La mayoria de las
lesiones tienden a proyectarse hacia el ventriculo. Los vasos componentes muestran
variacion en su nuamero, calibre y espesor de sus paredes. La tortuosidad venosa,
engrosamiento de la intima, arteriolizacion de venas, evidencia de hemorragia y
pérdida neuronal son indicativos de consecuencias hemodinamicas cronicas dentro de
la malformacion. Desde el punto de vista microscopico, mayormente existe evidencia
de hemorragia previa con macrofagos llenos de hemosiderina (53,54).

Las malformaciones arteriovenosas multiples son raras, y al parecer pueden
encontrarse diferentes tipos en un mismo paciente. Cerebrales o cerebelosas y se
distribuyen por igual en los hemisferios derecho e izquierdo.2-4 Aproximadamente 90%
de las malformaciones arteriovenosas cerebrales son supratentoriales, 10%
infratentoriales, y en general 15% son profundas: ganglios basales, talamo, tallo

cerebral o intraventriculares (11, 35,56).
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La variante mas comun es la de forma triangular, cuya base apunta a la corteza
cerebral, localizada en areas de circulacion limitrofe y alimentada por ramas distales de
las arteriales cerebrales. Se distinguen dos tipos de nido: compacto y difuso. Las venas
de drenaje pueden dirigirse hacia la superficie cerebral o hacia el sistema venoso
profundo. Es interesante la respuesta neuronal en areas aledafias a una malformacion
arteriovenosa cerebral, ya que frecuentemente lleva a una traslocacion de funciones
cerebrales; sin embargo, esto no siempre sucede, y ha generado la falsa creencia de
gue las hemorragias ocasionadas por una de ellas se localizan en tejido cerebral no
viable (35, 57,58).

ETIOLOGIA

El desarrollo del sistema vascular comienza durante la tercera semana y llega a
conformarse con el patrén arterial y venoso del adulto hacia las semanas 10 u 11,
continuando su maduracion hasta después del periodo posnatal (27,28). En las etapas
tempranas del desarrollo fetal no existen per se arterias, venas y capilares.
Inicialmente, todos los vasos cerebrales embrionarios son simplemente tubos
endoteliales. Cuando se desarrolla la funcion cardiaca y comienza el flujo sanguineo
intracraneal, algunos de estos canales primitivos vasculares normalmente evolucionan
hacia vasos aferentes (arteriales), mientras que otros se convierten en eferentes o
venosos. La persistencia de estas conexiones primordiales directa entre la futura
circulacién arterial y venosa, combinada con agenesia o pobre desarrollo de la red
capilar puede ser el origen de una MAV (23, 24).

Los cambios en la hemodinamia cerebral embriolégica inducen a un proceso continuo

de remodelacion fetal vascular (23,25).

Las malformaciones también pueden ser lesiones congénitas, ya que estan causadas
por alteraciones en el desarrollo del modelo vascular embrionario. Estas alteraciones
son tanto estructurales como celulares. Probablemente afectan el lado venoso de los
capilares primitivos, como resultado, producen desde un fallo en las células
endoteliales a una remodelacién de la red vascular embrionaria primitiva (23, 24,26). La

patogénesis de las MAVc se atribuye al desarrollo anémalo del propio sistema vascular
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cerebral, aunque la anomalia responsable o desencadenante de la malformacion

vascular continda siendo un motivo de controversial (29,27).

Recientemente se ha identificado que dos sistemas fundamentales de “factores de
crecimiento angiogénicos” y sus “receptores” especificos tirosino cinasa (FLT1) para las

células endoteliales, median varias fases de la formacion de los vasos sanguineos.

Durante la vasculogénesis y la respuesta vascular a la lesién. Estos son los receptores
para los factores de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) que median la
proliferacion endotelial, la migracion, la adhesion y la formacion tubular y el grupo de
las citosinas (angiopoetina-ANGPT) con sus receptores (TEK) que median la
interaccion de la matriz extracelular, proceso esencial en la fase de maduracion y
remodelacion vascular. Otros candidatos propuestos son el factor del crecimiento
transformador B-1 (TGFB1), el factor de crecimiento fibroblastico 2 (FGF2) y la enzima
oxido nitrico sintetasa. EI VEGF es expresado fundamentalmente en las paredes
subendotelial y media de los vasos de una MAVc y el FGF2 es detectado
esencialmente en la pared media. La proporcion de receptores FLT1-TEK en vasos
inmunopositivos fue significativamente mayor en MAVc que en el cerebro normal (30,
31,32). Hay pruebas de que se desarrollan como resultado de la desregulacion de
multiples genes homedticos (homeobox) que estan involucrados en la angiogénesis,
tales como Hox D3 y el HOx B3 (9, 67,68).

Se estan investigando muchas hipétesis moleculares para esclarecer los factores que
inducen la aparicion de una malformacion arteriovenosa cerebral, entre ellas, las
mutaciones que afectan la expresion de receptores de factores angiogenéticos, como el
receptor Tie-2, el factor de crecimiento endotelial, el factor de crecimiento fibroblastico-
2 y ciertas alteraciones en la secrecion de proteinas como la 6xido nitroso sintetasa.21-
26 Cualquiera que sea el evento molecular que desencadena la formacion de una
malformacion arteriovenosa cerebral, el alto flujo progresivo de estas lesiones produce
muchos de los hallazgos clinicos y angiograficos observados al momento del
diagnéstico(35,59-64).
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INCIDENCIA Y PREVALENCIA

El Estudio Cooperativo de Aneurismas Intracraneales y Hemorragia Subaracnoidea
realizado por Perret y col.,, en 1966, incluyé 6,368 pacientes en los cuales se
encontraron 549 malformaciones arteriovenosas cerebrales sintomaticas, lo que da una
incidencia de 8.6% (35,36). En una serie de 4,530 autopsias se observaron 196
malformaciones arteriovenosas cerebrales (incidencia de 4.3%), de las cuales sélo 24
fueron sintométicas (12.2%) (35,37). El Estudio Prospectivo sobre la Incidencia de
Malformaciones Arteriovenosas Cerebrales en Adultos del Noreste de Manhattan
(NOMASS) indic6é una incidencia de 0.55 por cada 100,000 habitantes. Pruebas
retrospectivas mas recientes, como la de las Antillas Holandesas y la del condado de
Olmsted, en Estados Unidos, reportaron una incidencia de 1.1 por cada 100,000
habitantes (35, 38,39). En investigaciones suecas y australianas se obtuvieron cifras
inferiores: 0.87 y 0.89 por cada 100,000 habitantes, respectivamente.(35,40,41) El
Estudio de las Islas Neoyorkinas para Malformaciones Arteriovenosas registro una
incidencia de 0.51 por cada 100,000 habitantes;(35,42) en tanto que el Estudio
Escocés para la Deteccidbn de Malformaciones Vasculares Intracraneales (SIVMS)
reveld que, en general, 2.27 personas de cada 100,000 tienen una malformacion
vascular intracraneal de cualquier tipo, la mas frecuente es la malformacion
arteriovenosa cerebral, que afecta a 1.12 de cada 100,000 habitantes.(35,43) Todos los
estudios mencionados se disefiaron para detectar hemorragias espontaneas, por lo que
dejaron fuera un porcentaje importante de pacientes con manifestaciones no

hemorragicas .

Es probable que la prevalencia se ubique apenas por encima del valor generalmente

consignado en las publicaciones que generalmente es de 0.14%(1).

La mortalidad asociada a la hemorragia sintomatica inicial es de 4 % a 29 %. La
mortalidad a los 30 dias con la hemorragia inicial es del 29%, y la discapacidad a largo
plazo es del 23%. La malformacion arteriovenosa parenquimatosa hemorragica se
asocia con una mayor morbilidad de ictus que la malformacion arteriovenosa

hemorragica no parenquimatosa.
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Las series de autopsias han mostrado una incidencia de MAV esporadica en la
poblacion general del 0,04% al 0,52%(9, 23, 44, 65,66). La incidencia de malformacién
arteriovenosa en malformacion vascular cerebral sindromicas como la telangiectasia
hemorragica hereditaria hemorragica (THH) es mucho mayor (23,45). Tres por ciento a
veinte por ciento de las malformaciones arteriovenosas esporadicos se diagnostican en
nifios y las MAV son la causa mas comun de hemorragia cerebral espontanea en los

nifios (excluyendo el periodo neonatal) (9,69-71).

Varios estudios epidemioldgicos, se encontraron grandes variaciones en la incidencia
estimada proveniente de las autopsias hospitalarias lo cual hace poco confiables estos
datos, oscilando entre 5-613 casos por cada 100,000 habitantes, (27,46). Si se

Toma como promedio el estudio publicado por Mc- Cormick, en 1984, donde entre
5,754 autopsias se encontraron 30 MAV, se obtiene una prevalencia de las MAV del
0.52%(27,48) Esta mejor definido el numero de casos que se hacen sintomaticos cada
afo reportdndose de 0.14 a 1.2 por cada 100,000 habitantes (27, 49,59). Stein en
1985 plante6 que las MAV representaban 1/10 de la frecuencia de los aneurismas

intracraneales, estimando 2,500 casos nuevos cada afio (11).

Estas lesiones cerebrales representan entre 1 y 8% de las causas de ictus,
estimandose un riesgo de hemorragia anual de 2-4%, con una edad de aparicion mas
temprana y un indice de incapacidad por hemorragia alrededor de 50%(1, 15). La
distribucion por sexo varia muy poco aunque parece existir un ligero predominio del
sexo masculino: hombre/mujer de 1.09- 1.94 (51).

Las MAV se pueden encontrar en cualquier parte del sistema nervioso central. EI 90%
son supratentoriales, la localizacion mas frecuente la podemos observar en el siguiente

cuadro.
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LOCALIZACIONES MAS FRECUENTES DE LAS MALFORMACIONES CEREBRALES

HEMISFERICAS

Parietal 27%
Frontal 22%
Temporal 18%
Occipital 5%
FOSA POSTERIOR

Cerebelosa 5%
Tallo cerebral 12%
INTRAVENTRICULARES 18%
OTRAS 3%

CLASIFICACION

El sistema de clasificacion mas utilizado para las malformaciones arteriovenosas

cerebrales es el propuesto en 1986 por Robert F Spetzler y Neil Martin. Se valora el

diametro mayor, el tipo de drenaje venoso y la elocuencia del tejido cerebral donde se

encuentra la lesion.

Como resultado, las MAV se pueden clasificar en cinco grados, directamente

relacionados con la incidencia de complicaciones y mortalidad posoperatoria (9).
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Clasificacion de Martin Spetzler

Tamarno Elocuencia* Drenaje

Grado | <3cm No Superficial

(1) ) (0)
Grado |l <3cm Si Superficial

(1) (1) (0)
Grado |lI 3-6cm No Profundo

(2) ) (1)
Grado IV > 6 cm Si Superficial

(3) (1) (0)
Grado V > 6 cm Si Profundo

(3) (1) (1)
* Elocuencia: Corteza sensorio-motora, corteza visual, corteza del lenguaje,
hipotalamo, talamo, tronco encefélico, nicleos cerebelosos o regiones adyacentes
a estas estructuras.

Este sistema se basa en tres componentes:
- Tamano de la lesion.

- Ubicacién en zona elocuente (area que tiene una funcion neuroldgica identificable y
cuya lesién produce un déficit permanente incapacitante). Se considera como tal la
sensorio-motora, del lenguaje, visual, ganglios basales, talamo e hipotalamo, capsula
interna, tronco cerebral, pedunculos cerebelosos y nucleos cerebelosos profundos.

- Patrén de drenaje venoso. Superficial si es al sistema venoso cortical. Profundo: si
parte o todo el drenaje se hace a venas cerebrales internas, de Galeno, basales o

Cerebelosa precentral.
Las MAV grado | son pequefias, superficiales y ubicadas en zona no elocuente.

Las lesiones grado V son extensas, profundas y situadas en areas neurolégicamente

criticas.
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Las MAV mayores de 6 cm. se clasifican en gigantes y por tanto seran siempre de 3 o

mas puntos.

En las lesiones grado lll, dltimamente se ha propuesto una modificacién por Oliveira
considerando que éstas pueden ser divididas en lesiones grado llla y llib, siendo las
primeras las ubicadas a nivel de l6bulos de los hemisferios cerebrales, y las lllb las
situadas en nudcleos de sistema estriado, tdlamo o tronco cerebral, y que a pesar de
tener ambas el mismo puntaje las dltimas conllevan un riesgo diferente desde el punto

de vista quirurgico.

Como ya fue expresado, las malformaciones arteriovenosas grado Ill son el grupo de
lesiones que mas controversias provocan en los grupos interdisciplinarios que las

pueden tratar.

Son lesiones que se curan con el tratamiento, pero hay que tener en cuenta que no se
pueden establecer pautas generales con respecto a todas las MAV grado Ill, ya que
este grupo y como fue dicho, incluye un variado tipo de lesiones, ya sean superficiales

como profundas, con drenaje venoso variable, (grados llla y lllb o VI).

De todas maneras hay que saber que la enorme mayoria de las mismas se curan
tratdndolas con combinacién de terapias (neurocirugia endovascular, radiocirugia

estereotaxica, cirugia) y con un bajo porcentaje de riesgo de secuelas (72,73).
PRESENTACION CLINICA

ASINTOMATICO

En una serie de autopsia, solo el 12% de los pacientes portadores de una MAV tenian
sintomas relacionados con ella. Aunque el nUmero exacto de pacientes asintomaticos
es desconocido, los estudios clinicos indican que el 2% y el 4% de las malformaciones
arteriovenosas detectadas son hallazgos incidentales. En un estudio basado en la
poblacién de pacientes con malformaciones vasculares intracraneales, el 40% estaban

asintomaticos (9, 74,75).
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HEMORRAGIA

Las malformaciones arteriovenosas pueden manifestarse como hemorragia. En dos
estudios basados en la poblacion, el 38% y el 65% de los pacientes con
malformaciones arteriovenosas tienen hemorragia, con un pico de incidencia en la
guinta década. En el estudio cooperativo se menciond anteriormente, el 72 % de los

pacientes con hemorragia fueron vistos inicialmente antes de los 40 afios.

Antes de la Tomografia computarizada, la mayoria de los estudios informaron una alta
incidencia de la hemorragia subaracnoidea. Desde el advenimiento de la Tomografia
Computarizada, la distincion del tipo de hemorragia se ha hecho mas clara. Siendo la
Hemorragia intraparenquimatosa la mas comudn, seguido por la hemorragia
intraventricular y hemorragia subaracnoidea. De 50 angiografias cerebrales
consecutivos en pacientes con MAV ,el 60% tenia una hemorragia intracerebral , el
26% tuvo una hemorragia intracerebral con extension intraventricular, 8 % tenian
hemorragia intraventricular , 4 % tenian hemorragia subaracnoidea , y 2 % tenia

evidencia de hemorragia subdural(9,76,77,78,79).

La hemorragia subaracnoidea es mas comun cuando una Malformacion arteriovenosa
se encuentra cortical y rara vez puede estar asociada con vasoespasmo. De los
pacientes con hemorragia subaracnoidea primaria, 0,6% se debieron a malformaciones

arteriovenosas (9, 80,81).

La incidencia maxima se registra entre los 15 y 20 afios de edad. La mortalidad es de
10%, mientras que la morbilidad es del 30-50% (déficit neuroldgico) después de cada

hemorragia.
Localizacion de las hemorragias en los casos MAV:

1. Intraparenquimatosa: 82% (es la ubicacion mas frecuente).

2. Hemorragia intraventricular.

a) Suele acompafarse de hemorragia cerebral secundaria a la ruptura de la

malformacién hacia el ventriculo.
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b) La hemorragia intraventricular pura (sin hemorragia cerebral) puede

indicar una MAV intraventricular.

3. Subaracnoidea: La hemorragia subaracnoidea (HSA) también puede ser
secundaria a la ruptura de un aneurisma de las arterias aferentes (frecuente en
los casos de MAYV).

4. Subdural: Infrecuente. Puede originar un hematoma subdural espontaneo.

INCIDENCIA DE HEMORRAGIA EN RELACION CON EL TAMANO DE LAS MAV

Las Malformaciones arteriovenosas pequefias suelen sangrar con mayor frecuencia
gue las de gran tamafo. Se ha postulado que las MAV mas voluminosas provocan
crisis epilépticas con mas asiduidad debido a que justamente por su tamafio, es mayor
la extension de corteza comprometida. Sin embargo, algunos trabajos actuales insisten
en que las MAV pequefias tienen una presion mucho mas altas en las arterias
aferentes; en conclusién, las MAV pequefias son mas mortales que las voluminosas
(1,82-84).

INCIDENCIA DE HEMORRAGIA EN RELACION CON LA CLASIFICACION DE
SPETZLER MARTIN

Se trata de un tema polémico, ya que algunos estudios muestran que el riesgo de
hemorragia es mayor si la MAV tiene un grado alto (por ej. entre 4 y 5 puntos) en la
clasificacion de Spetzler Martin, mientras que otros estudios revelan una relacion

opuesta entre ambas variables como se observa en los siguientes datos:
Clasificacion de Spetzler Martin 1-3: Riesgo anual de hemorragia de 3.5%
Clasificacion de Spetzler Martin 4-5: Riesgo anual de hemorragia de 2.5% (1)

El riesgo de hemorragia en pacientes con malformaciones arteriovenosas ha sido
estimado en 2% a 4% por afio (10). Los factores de riesgo clinicos para MAV
diagnosticados después de la ocurrencia de hemorragia encontrada para algunos

incluyen la edad, el sexo, el embarazo, y la hipertension (10,85-89).
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Hemorragia en los bebés y los nifios es claramente poco comun. Antes de la edad de 2
afos, los pacientes con malformaciones arteriovenosas son tipicamente evaluados
inicialmente por insuficiencia cardiaca congestiva, hidrocefalia, o convulsiones. Los
pacientes de edad avanzada son mas propensos a tener hemorragia o un déficit

neurologico focal y menos propenso a tener convulsiones inicialmente (10,85).

Los pacientes mayores son mas  propensos a tener aneurismas arteriales,
malformaciones arteriovenosas pequefias simultdneas con aneurismas en una

ubicacién infratentoriales.

El grupo de estudio de MAV examin6 un gran numero de indices fisiolégicos en 449
pacientes para determinar la relacion de MAV hemorragica y el drenaje venoso, asi
como otros parametros. El andlisis revel6 que el tamafio y el drenaje venoso profundo
fueron factores de riesgo independientes para el sangrado, con el argumento en contra
de las creencias de que el drenaje venoso profundo aumenta el riesgo debido a la
ubicacién o el tamafio de profundidad. De hecho, incluso las grandes malformaciones
arteriovenosas corticales con drenaje venoso profundo tenian mas probabilidades de

hemorragia.

Por otra parte, se encontré igual presion de drenaje en ambas malformaciones
arteriovenosas tanto profundas y superficiales que sangraban. A partir de este estudio,
se realiz6 un modelo de probabilidad de hemorragia intracerebral en términos de

tamanio y el drenaje venoso siendo el siguiente:

1. MAV de pequefio tamafio y presencia de drenaje venoso profundo tienen una
probabilidad del 96% de hemorragia intracerebral.

2. MAV medianas o grandes y con drenaje venoso profundo tiene una probabilidad
del 80% de hemorragia intracerebral

3. MAV de pequeiio tamafo y drenaje venoso superficial tienen una probabilidad
del 69% de hemorragia intracerebral.

4. MAV medianas o0 grandes con drenaje venoso superficial tienen una

probabilidad del 29% de hemorragia intracerebral (10,91).
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CONVULSIONES
Aproximadamente de 15% a 35% de los pacientes con malformaciones arteriovenosas

tendran una convulsién como el primer sintoma (10). Las convulsiones pueden ser el
resultado de un efecto de masa con irritacion cortical o flujo caracterizado por robo
isquemia o dafio neuronal que puede deberse a una hemorragia o gliosis asociada (10,
92,93). En una serie de Morello y Borghi, el 35% de los pacientes que fueron
evaluados inicialmente fue debido a convulsiones. De éstos, el 57% tuvieron
Unicamente convulsion y el 43% tuvieron convulsiones asociadas con hemorragia.
La mayoria de estos pacientes tenian menos de seis atagues comisurales anuales.
Las crisis convulsivas fueron mas comunmente focal (simple compleja o parcial), pero

también hubieron generalizadas (94).

Es el sintoma de segundo orden de frecuencia. Entre un 17 y un 40%, se presenta
con verdaderas crisis epilépticas. La primera crisis se presenta por lo general entre los
20 y 30 afios de edad. Segun el trabajo de Crawford, la edad de diagnéstico de la MAV
es el factor predictivo mas importante para sufrir convulsiones en los sucesivos 20
afos, ya que el debut entre los 10 y 19 afios de edad conlleva un riesgo del 44%, el
debut entre los 20 y 29 afios, de un 31%, y en los mayores de 30 afios, de un 6%. La
topografia de las MAVs en relacibn a los casos de convulsiones es: Temporal,
rolandica, frontal y parietal. Semiolégicamente las crisis parciales son las mas
frecuentes seguidas de las parciales secundariamente generalizadas y las

generalizadas (5,96).

CEFALEA

Es una queja comun en pacientes con malformaciones arteriovenosas, incluso en
ausencia de hemorragia. Aproximadamente el 15% de las malformaciones
arteriovenosas no rotas se manifiestan inicialmente como cefalea (10,75). El dolor de
cabeza se encuentra tipicamente hemicraneana (ipsilateral o contralateral a la lesién) o
en la region occipital, y la intensidad es similar a la migrafia (10,97). Curiosamente, la
incidencia de la migrafia en los pacientes con malformaciones arteriovenosas no
excede la de la poblacion general y por lo tanto hace que sea dificil saber qué la
cefalea esta relacionada con la MAV. La localizacién occipital de la MAV puede ser

un factor de riesgo para cefalea (10,75).
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Déficit neuroldqgico

Se desarrolla frecuentemente en presencia de una MAV grande, y se muestra
clinicamente la progresion de un déficit neurolégico focal. Este fenbmeno puede
resultar de la destruccién directa del tejido cerebral por un hematoma en expansion o

por la presencia de fenbmenos compresivos 0 iISquUémicos.

Menos del 10% de los pacientes tienen en un principio, déficits neurolégicos focales
permanentes o transitorios no atribuidos a hemorragia o convulsiones. La progresion
de la disfuncion neurolégica puede ser un resultado de los efectos a largo plazo de
pequefias hemorragias recurrentes, efecto de masa de la MAV, de hidrocefalia, o
complicaciones isquémicas y "robo". El robo es el término utilizado para describir el
flujo de sangre desde una region del cerebro hacia la region de la MAV. Este flujo
puede causar hipoperfusion, isquemia y en consecuencia, el robo puede llevar a
déficits neuroldgicos focales o mas generalizados. Los trastornos del aprendizaje se

han documentado en el 66% de los adultos con malformaciones arteriovenosas (10).

Spetzler y compafieros de trabajo plantearon la hipétesis de que bajas presiones en la
arteria de alimentacion la cual estd asociada con grandes malformaciones
arteriovenosas proporciona una baja presion de perfusion en la corteza circundante

produciendo una isquemia relativa (10,84).

DIAGNOSTICO DE LAS MAV

Radiografias de craneo

Deben realizarse todas las vistas, que pueden mostrar agrandamientos de surcos
vasculares y calcificaciones anormales. Si la porcion intracavernosa de la arteria
carétida interna alimenta a una MAV, el surco carotideo a cada lado del piso selar se
agranda considerablemente. La visualizacién de calcificaciones intracraneales es mas
rara en las radiografias convencionales. Puede haber signos de erosion por el efecto
de masa directo de la MAV, o inespecificos con relacién al aumento cronico de la

presion (5,98,)
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Angiografia cerebral selectivay superselectiva

Es el estudio de eleccion, tanto para el diagnéstico como para la conducta a seguir,
pues provee las imagenes del sistema vascular de mayor resolucion, que permiten la
caracterizacion morfologica y la planificacién del tratamiento (5,99).Es importante que
el estudio se realice lo mas cercano posible a la ejecucion del tratamiento definitivo, ya
gue, como se sabe, las MAV cambian su tamafio y patrén de drenaje con el tiempo;
ademds, algunos vasos que no se veian inicialmente, al estar comprimidos por un

hematoma, se evidencian en un estudio evolutivo semanas después(3,99) .

Aunque depende de la localizacion, en la mayoria de los casos se debe realizar la
angiografia de los cuatro vasos, con inclusion de ambas carétidas externas.
Generalmente, se realiza en dos etapas: primero, una angiografia selectiva de la MAV
y de la vascularizacion cerebral, y, a continuacion, la angiografia superselectiva del
nido malformativo.

Una angiografia selectiva completa debe proveer la siguiente

Informacion:

1 Territorio o territorios arteriales envueltos en la irrigacion de las MAV.

2 Arterias aferentes individuales.

3 Valoracién de cambios angiopaticos arteriales secundarios al alto flujo: estenosis,
dilataciones arteriales, vasos dolicoectasicos o aneurismas relacionados con el flujo.

4 Evaluacion general del nido (tamafio, forma, presencia de fistulas arteriovenosas,
grandes ectasias o condiciones del flujo).

5 Territorios venosos envueltos en el drenaje de las MAV, asi como las venas de
drenaje individuales.

6 Cambios angiopaticos venosos resultantes del alto flujo: alto flujo en el seno dural,
trombosis venosa, dilataciones o estenosis venosas, presencia de varices.

7 Definicion del patron venoso del cerebro.

8 Signos indirectos de robo vascular. La angiografia selectiva, a pesar de ser muy Uutil,

tiene varias limitaciones (3,57).

La sobreproyeccion de las venas de drenaje temprano con las aferencias arteriales

pueden dificultar la visualizacion de pequefas arterias aferentes o aneurismas
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relacionados con el flujo, especialmente en las cercanias del nido; ademas, la
deficiente angioarquitectura intranidal que se logra hace que algunos
pseudoaneurismas, flujo arteriovenoso directo y pequefias venas de drenaje accesorias

no se detecten.

La realizacion de una angiografia superselectiva complementa el estudio anterior y
debe proveer la siguiente informacion:

1. La anatomia, configuracion y hemodinamia de los segmentos distales de las arterias
aferentes.

2. Detalles de la union arterionidal.

3. Valoracion detallada del nido (compartimentos, Flujo arteriovenoso intranidales,
porciones plexiformes y ectasias intranidales).

4. Detalles de la union venonidal.

5. Anatomia, configuracion y hemodinamia de los segmentos proximales de las venas
de drenaje.

Ocasionalmente, puede no visualizarse angiograficamente o evidenciarse durante la
intervencidon quirdrgica un tamafio mucho mayor que el esperado por las imagenes
angiograficas; este fendbmeno es el resultado de la trombosis espontanea del nido o su
Compresién por un hematoma.

En la mayoria de los casos, el procedimiento se realiza por el clasico método de
Seldinger, por via arterial transfemoral; no obstante, una via alternativa que evita la
necesidad de reposo obligado durante al menos 6 horas —para evitar el sangrado o la
formacion de pseudoaneurismas—, es la via transradial, cuya principal limitaciéon hasta
la fecha es el numero de complicaciones, que llega al 9%, principalmente la oclusién
asintomatica de la arteria radial en el 6%. La generalizacion actual de angidgrafos que
brindan la posibilidad de imagenes en sustraccion digital —donde se sustrae el hueso—,
ha favorecido la interpretacion adecuada del estudio, principalmente en MAV
pequefas, diagnéstico de los aneurismas asociados y la obtencion de informacién

sobre las caracteristicas hemodinamicas de la MAV.
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TAC de craneo
Se debe realizar este estudio con o sin la administracion de contraste yodado, y no se
excluyen mutuamente.

Estudio simple

Es ideal para el diagnéstico de las hemorragias agudas, que usualmente aparecen
como imagenes hiperdensas en relacion con el parénquima cerebral, y permite
distinguir también la localizacibn exacta de la sangre en los compartimentos
subaracnoideo, intraventricular o intraparenquimatoso. Se pueden observan areas de
calcificacion dentro del nido malformativo hasta en el 25% de las lesiones, y se
observan, ademas, las regiones de dafio tisular como zonas hipodensas, donde las
areas de los hematomas antiguos quedan como cavidades quisticas discretas,
mientras que los infartos, el edema o las gliosis se ven como areas hipodensas mas
Difusas . La hidrocefalia se diagnostica facilmente.

Estudio contrastado

Las MAV aumentan su densidad tras la inyeccion de un medio de contraste, debido a
que son areas ocupadas por vasos sanguineos. Pueden constatarse aneurismas
grandes asociados o0 no con el flujo, asi como dilataciones venosas. Es tipico el realce
del nido malformativo y de las grandes venas de drenaje, mientras que las areas de
infarto o de gliosis tienden a no captar. Tipicamente, la apariencia en la TAC es una
region del cerebro isodenso que resalta marcadamente después de la infusién de
contraste intravenoso, donde se demuestran estructuras radiadas serpentinosas que

nacen desde la lesion.

La captacion de contraste y el hecho de que en ocasione evidencia signos de
compresion ventricular con areas hipo-densas adyacentes, pueden favorecer la

confusioén con lesiones tumorales.

RM de craneo

Es excelente, y mas sensible que la TAC, para estudiar las MAV, tiene la ventaja de ser
un estudio no invasivo, donde no hay necesidad de inyectar contraste y con una
resolucién de imagen en los tres planos mucho mejor, aunque tiende a identificar la

lesion con una extensiéon mayor que la mostrada por la TAC.
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Como la sangre en rapido movimiento no puede reflejarse en las técnicas
convencionales de giro-eco, la vascularizacion normal aparece como regiones
hipointensas, de ausencia de sefial, tanto en T1 como en T2, y se ven los vasos dentro
del nido malformativo como una coleccion o red de ausencia de sefial. Es un estudio
muy Util para el diagnéstico y evolucion de la hemorragia, ya que el sangrado agudo
contiene una alta concentracién de desoxihemoglobina en los hematies intactos y es
isointenso en T1 e hipointenso en T2, lo cual permanece sin cambios durante 24 horas
hasta que la desoxihemoglobina se convierte en metahemoglobina, y, en este momento
es hiperintenso en T1 y T2. Después de pocas semanas, la metahemoglobina se
convierte en hemosiderina, que es hipointensa en T1 y T2. Tipicamente, la
hemoglobina dentro del coagulo evoluciona progresivamente; comienza por fuera y
progresa lentamente hacia el centro, lo cual resulta en anillos de hipo e hiperintensidad
en los hematomas en resolucién. Algunos de los aneurismas asociados a las MAV se
pueden ver en la RM, cuando tienen mas de 5-10 mm vy si el flujo dentro de él es lo
suficiente para generar una ausencia de sefial. Pueden verse, ademas, los aneurismas
trombosados como una lesion redondeada que contiene material con imagen de sangre
coagulada. La RM es ideal en las lesiones de fosa posterior, donde las imagenes de
TAC son suboptimas, al igual que para precisar el edema perilesional, la
encefalomalacia y la gliosis, que si se definen bien en T2. Las MAV pequeiias, ocultas
al diagndstico angiografico, que se presentan con una TAC normal, se hacen obvias

con la RM, y aparecen como zonas focales de alta intensidad de sefial.

Angiorresonancia magnética

Tiene la ventaja de ser un método no invasivo y, por ende, es mas seguro. Permite
generar estereoimagenes de los vasos sanguineos; puede superponerlas a las
estructuras anatémicas y, ademas, puede mostrar el arbol arterial y venoso de forma
conjunta o independiente. Sus principales limitaciones incluyen una pobre resolucion, la
imposibilidad de aislar una arteria especifica y la no correlacion del flujo sanguineo con
el tiempo, por lo que, hasta la fecha, nunca reemplaza a un estudio angiografico

convencional.
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Estudios funcionales de las MAV

Funcion parenquimatosa

1. Tomografia por emision de positrones (PET). En la practica es un método cuyas
determinaciones se realizan indirectamente a partir de medidas de la utilizacion de
glucosa y del flujo sanguineo cerebral (FSC). Se estimulan las areas cerebrales en
estudio mediante diversas tareas que se indican al paciente, para, con ello, medir el
gradiente de la actividad cerebral. EI metabolismo de la glucosa se mide con la
fluorodeoxiglucosa marcada, y para las estimaciones del FSC se utiliza agua marcada
con oxigeno radioactivo; la combinacion de ambos es la que provee la mayor
informacion. Su utilidad fundamental radica en poder determinar la proximidad de la
MAV a las areas elocuentes, ademas de las areas en riesgo de isquemia, donde
inicialmente se constata una disminucion del FSC con preservacién del consumo
metabdlico de glucosa.

2. Resonancia magnética funcional (RMF). La realizacion por el paciente de actividades
de activacion resulta en incrementos localizados del FSC, que pueden registrarse
mediante secuencias de imagenes con la sensibilidad apropiada para los electrones
libres de la oxihemoglobina. Los mapas de activacibn deben construirse con una
cuidadosa correcciéon de los movimientos y con el conocimiento de la presencia de las
grandes estructuras venosas. Este estudio ha permitido, antes de la cirugia y con una
aceptable correlacion con el cartografiado transoperatorio (1 cm), determinar la
transposicion del area del lenguaje en pacientes con MAV del lado izquierdo, asi como
demostrar la funcion sensoriomotora dentro del nido malformativo.

3. Magnetoencefalografia (MEG). Es un método no invasivo que utiliza los flujos
magnéticos de las neuronas corticales y los correlaciona temporalmente con la
estimulacién de las areas corticales, principalmente sensorial y motora, con una
resolucién espacial extremadamente fina. Se utiliza preoperatoriamente para la
determinacion de la distancia de las MAV con las areas elocuentes y, a pesar de tener
un campo de vision estrecho, aventaja a la RMf en el menor nimero de falsos

negativos y el poder de localizacion de la funcién cerebral por debajo de la corteza.

34



Medida de la perfusion

1. TAC con xenon. Cuando se combina con la acetazolamida es un método muy
sensible para demostrar la disfuncién de la autorregulacion cerebral y evidenciar la
reserva vascular cerebral. En la mayoria de los casos, se ha demostrado una
disminucion de la capacidad de aumentar el FSC en las areas de distribucion vascular
cercanas a las MAV, asociada a los fenébmenos de robo vascular. Sus desventajas
incluyen la pobre resolucién espacial y los efectos colaterales del xenén.

2. Tomografia computarizada estandar por emision de fotén unico (SPECT). Con el
empleo de un marcador lipofilico como el hexametilpropilenaminoxima (HMPAO), se
pueden obtener medidas de perfusion semicuantitativas, con una mejoria en la
resolucién espacial y en la determinacion de la gravedad del robo y precisar las areas
de hipoperfusién en ambos hemisferios en los pacientes con MAV.

3. Medicion directa del flujo y la presion de las arterias aferentes. Se realiza como parte
de la angiografia superselectiva para determinar el riesgo de futuros sangrados. La
presencia de altas presiones en las arterias aferentes, junto con un patrén de drenaje
venoso profundo, es el mayor indicador de un riesgo aumentado para el sangrado.

4. Ecografia Doppler transcraneal. Es un método no invasive para medir las
velocidades de flujo en los vasos sanguineos, que permite correlacionar la medida del
flujo con el riesgo de sangrado o del déficit neuroldgico progresivo.

5. Test de estimulacién directa (test de amital). Se realiza desde hace muchos afios
para localizar la dominancia hemisférica del lenguaje mediante la utilizacion del amital.
Actualmente, se puede realizar con mas especificidad mediante el cateterismo
superselectivo y nuevos agentes de accion ultracorta (brevital, metohexital). Su objetivo
radica en minimizar el riesgo de dafar funciones cerebrales con el tratamiento, si
tenemos en cuenta que se han identificado pacientes con areas del lenguaje muy
anteriores y MAV del hemisferio izquierdo (101, 102,103).

TRATAMIENTO

El tratamiento actual de las MAV cuenta con tres opciones de tratamiento bien
establecidas, que son, en orden ascendente de invasividad, la radiocirugia, la terapia

endovascular (embolizacion) y la reseccion microquirdrgica.

35



La decision de qué tratamiento se le debe ofrecer a un paciente con una MAV cerebral
depende del propio riesgo, relacionado con la evolucion de la lesién, y el riesgo
relacionado con cada modalidad de tratamiento en particular. En 1986, Spetzler y
Martin propusieron un sistema de gradacion basado en el tamafo, la elocuencia del
cerebro y el patron de drenaje venoso.

El tamafio de la MAV se obtiene a partir del mayor diametro del nido malformativo,
medido en cualquier direcciébn mediante angiografia o, mas frecuentemente, una RM.
Considera elocuente a las cortezas motora y sensitiva, tadlamo, hipotalamo, céapsula
interna, tronco cerebral, pedunculos cerebrales y ndcleos cerebelosos profundos, y
tiene un componente vascular profundo si al menos una vena drena dentro del sistema
venoso profundo (Recental, cerebrales internas o Galeno).

Las MAV de grado | son pequefias, superficiales y localizadas en areas no elocuentes;
las grado V son lesiones grandes, profundas y situadas en areas neurolégicamente
criticas, y se catalogan de grado VI o inoperables a aquellas anomalias cuya reseccion
quirdrgica se asocia casi inevitablemente a un déficit incapacitante total o a la muerte.
Esta clasificacibn mundialmente establecida permitié la confirmacidn retrospectiva y la
estimacion prospectiva del riesgo quirdrgico para los pacientes con MAV, aunque
progresivamente, por su veracidad y utilidad, se extendié en la decisibn de manejo
sobre las otras modalidades. Yarsagil propuso una util clasificacion segun el tamafio
de las MAV cerebrales, y las organiza de la siguiente manera:

- Oculta: no se ve mediante angiografia, no se encuentra en la cirugia ni tampoco
patolégicamente, pero se asume su presencia en algunos casos de hemorragia
cerebral inexplicable, principalmente en pacientes jovenes normotensos

- Criptica: invisible en la angiografia y en la cirugia, pero se reconoce por el
examen histoldgico si el hematoma se reseca cuidadosamente (3, 5, 9, 10, 11,
12, 13,14,).

o Micro: 0,5-1 cm.

o Pequena: 1-2 cm.
o Moderada: 2-4 cm.
o Grande: 4-6 cm.

o Gigante: > 6 cm.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Las MAV se han acostumbrado a tratar microquirdrgicamente, y todavia en la
actualidad constituye la modalidad de tratamiento estandar. La indicacion de
intervencidn quirdrgica debe ser siempre electiva y no de urgencia, ya que las
dificultades y retos que estas lesiones presentan permiten poca tolerancia a las
sorpresas. Un procedimiento de urgencia debe realizarse sélo en presencia de un
hematoma intraparenquimatoso o subdural que, por su efecto de masa, afecte a la vida
del enfermo, y, en ese caso, el procedimiento s6lo se encaminara a la evacuacion del
mismo.

Aspectos generales iniciales de la cirugia

La cabeza del paciente debe siempre fijarse de forma segura, lo cual es indispensable
para la visualizacién microscopica de precision; debe evitarse la traccion o excesiva
tension de los musculos del cuello, asi como la compresién yugular. La posicion varia
segun la localizacion, pero, como principio, debe aprovechar al maximo la gravedad v,
con ello, la menor retraccién, y colocar la superficie de la lesiébn lo mas paralela al
suelo, para abordar las aferencias arteriales lo mas perpendicularmente posible.

La administracibn de soluciones hipertonicas como manitol al 20% por via
intravenosas, una o dos horas antes de la apertura de la duramadre, permite facilitar
esta maniobra y favorecer la relajacion, aunque también se ha invocado la utilizacién
del drenaje espinal continuo para el mismo objetivo. En general, debe realizarse una
craneotomia que incluya toda la lesion, con una amplia apertura dural.

La hipotension controlada se utilizé inicialmente de manera amplia, pero su gran
asociacion con los fendbmenos isquémicos han llevado a su recomendacion sélo en
situaciones en las que se sospeche clinicamente por neuroimagen la posibilidad de

aparicion de un fenébmeno de ruptura de la presion normal de perfusiéon cerebral.

Abordajes quirdrgicos segun la localizacion

Aunque finalmente depende de la experiencia de cada cirujano en particular, de forma
general se pueden organizar de la siguiente manera:

— Pterional: se utiliza para las MAV de las regiones frontolateral, frontobasal, insular
anterior, temporopolar, amigdalohipocampal y orbital.

— Frontotemporal amplia: para las MAV insulares y temporales.
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— Paramediana frontal y frontoparietal: para las MAV callosales anteriores medias y
dorsales y las paramedianas.

— Occipital lateral: para las MAV laterales, dorsales y basales del I6bulo occipital.

— Occipital paramedianas: para las MAV occipitales mediales y paramediales,
paraesplénicas, esplénicas, talamicas posterodorsales y las de la vena de Galeno.

— Suboccipital medial: para las MAV de la linea media vermianas superiores, medias e
inferiores, asi como las paravermianas.

— Suboccipital paramediana: para las MAV hemisféricas y de la convexidad cerebelosa.
— Suboccipital lateral: para las MAV del angulo pontocerebeloso

y pontinas dorsolaterales.

Las malformaciones supratentoriales profundas tienen una forma

particular de dividirse para su tratamiento quirdrgico :

— Caudotalamicas: localizadas en la region anterior de los nucleos subcorticales. Las
gue son laterales a la capsula interna se abordan a través de una craneotomia frontal
estandar mientras las dorsomediales y ventromediales son mas dificiles de abordar, por
estar envueltos en el sistema limbico, el hipotalamo y el sistema venoso profundo. Se
abordan por una craneotomia parasagital unilateral y un abordaje trascallosal o
transventricular.

— Talamoestriadas: localizadas en el suelo del ventriculo lateral y el trigono; se
recomienda un abordaje parietooccipital transcortical-transventricular para las lesiones
laterales grandes y que penetran al cuerno temporal, y un abordaje transcallosal
posterior para las cercanas a la linea media.

— Estriadas: situadas en la region del nucleo lenticular y la cdpsula externa; se abordan

por una craneotomia pterional y un abordaje transilviano.

Fases de la exéresis de las MAV cerebrales

— Identificacion y eliminacion de los vasos aferentes.

— Diseccion circunferencial.

— Diseccion del vértice.

— Liberacion del pediculo vascular venoso final y exéresis de
la MAV.
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— Hemostasia absoluta.

Técnica operatoria

El moderno tratamiento microquirdrgico de las MAV considera como la técnica estandar
a la microdiseccion juiciosa con electrocoagulacion bipolar, bajo vision microscopica .
En los pacientes con MAV de localizacion corticosubcortical se realiza con una amplia
abertura de la aracnoides alrededor de la lesion, y se exponen con ello las arterias y
venas mayores. En las MAV profundas se deben abrir ampliamente las fisuras y surcos
alrededor de la lesion, con el objetivo de exponer las aferencias y drenajes del nido, y
se crea asi un plano de diseccién. una vena de drenaje arterializada, para, en su
seguimiento, encontrar el nido malformativo; después, el plano se continda lo mas
cercano posible a los bordes de la lesiéon, fase en la cual es fundamental coagular y
cortar sélo las arterias aferentes y las venas de drenaje pequefias preservando las
arterias de paso y teniendo cuidado de no incluir las venas mayores de drenaje hasta
gue todas las aferencias al nido se seccionen; se logra asi la disminucién de la presion
intranidal y, con ello, el sangrado transoperatorio . Esta técnica, también denominada
‘diseccion circunferencial’, permite seguir el plano e impedir que una parte de ésta
guede sin resecar y origine eventos hemorragicos posoperatorios, ademas de disecar y
seqguir las aferencias hasta su entrada en la MAV, punto en el cual debe coagularse y
cortarse (arterias terminales); se ha de tener siempre en cuenta que, aunque se
agrandan groseramente y son tortuosas y con aspecto anormal, en realidad son partes
dilatadas de la verdadera circulacion normal, e irrigan al tejido nervioso mas distal; por
esta razon, la ligadura de las arterias nutricias es s6lo permisible para las ramas que
penetran totalmente en la derivacion o shunt, y no para la arteria nutricia a distancia de
la MAV . La diseccion se continla en forma cénica hasta el vértice, que, luego de
dividirse, debe dejar a la MAV ‘colgada’ del pediculo venoso fundamental, que se
coagulay corta (11,12,13,14,103) .

La parte mas dificil de la diseccién es en la mas profunda o vértice, regibn que
generalmente se empotra profundamente en el parénquima y que, como resultado de la
fragilidad de las aferencias a este nivel —paredes muy finas—, la no existencia de una

aparente interface parénquima-lesion, ademas de la profundidad del campo quirdrgico
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a ese nivel, se dificulta el manejo del sangrado por esas arterias. La reseccion
circunferencial permite que MAV grandes se puedan retraer y comprimir, y crearse un
corredor quirdrgico mayor y exponerse los fragiles vasos de vértice, que, de no
responder a la coagulacion, se tratan con presillamiento con miniclips en su porcion
proximal y luego coagulacion y corte . Se ha sugerido abordar la MAV a través de una
vena de drenaje secundaria, pero esto requiere la presencia de mas de una eferencia

La vena de drenaje seleccionada se liga y corta para usarse como mufién o pediculo.
Asi, se trabaja desde el extremo venoso (‘diseccidén retrograda’) y las arterias
alimentadoras que realmente finalizan en la MAV pueden visualizarse rapidamente
durante la separacion progresiva del plano de diseccion. Los vasos de mas de 1 mm de
diametro, ademéas de coagularse, deben pinzarse. El parénquima nervioso dentro del
intersticio, por lo general, es gliético, no funcional, y, tras su reseccion, no produce
déficit . La presencia de venas arterializadas tiende a causar confusion con las
aferencias. Se debe tener especial cuidado con la obliteracion prematura de una vena
fundamental de drenaje, ya que se asocia con hiperemia y hemorragia. Con animo de
evitar este incidente, siempre es Util recordar lo siguiente: las venas tienen paredes
mas finas y son menos turgentes que las arterias de igual tamafio; tienden a tener
mayor diametro, pero, a la vez, se comprimen mas facilmente con la punta del bipolar;
la aplicacion de una presilla temporal permite definir cuando las pulsaciones vienen o
se alejan de la MAV, y durante la coagulacién, con la aplicacion de una descarga del

bipolar, la retraccion de las venas es considerablemente mayor.

SELECCION DE LA MODALIDAD DE TRATAMIENTO

El tratamiento de las MAV grandes y de las clasificadas como de grado IV 6 V de

Spetzler y Martin suele ser dificil con cualquier modalidad que se utilice y, como norma,
requiere el uso combinado de las mismas o incluso un tratamiento conservador,
principalmente para las ultimas .

En estudios retrospectivos de pacientes con MAV de estas gradaciones se ha puesto
en evidencia que el riesgo promedio de sangrado es del 1,5%, cifra inferior al intervalo
del 2-4% establecido previamente para todas las MAV , y este fendmeno puede
relacionarse con la menor presién de perfusion con que se asocian las MAV grandes.

Sin embargo, también se ha constatado} que el tratamiento parcial de las mismas, no
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s6lo no reducen el riesgo de sangrado, sino que incluso empeora su evolucidn, con un
riesgo anual después del mismo que aumenta el 10-15%. No se recomienda el
tratamiento parcial de las MAV de estas gradaciones, con las Unicas excepciones de
las MAV que cursan con aneurismas en arterias aferentes y/o intranidales y las
asociadas con un déficit neurolégico progresivo por robo vascular . Inicialmente, la
embolizacién, como terapia Unica, se intentd utilizar como tratamiento definitivo, pero
con el paso del tiempo no se ha mostrado suficiente, por lo que hasta la fecha no se le
ve un lugar en el tratamiento de las MAV pequefas. Esta afirmacion resulta del ya
comprobado bajo indice de obliteracion total que acomparfa a esta modalidad, y que
alcanza s6lo como promedio un 5-6%, principalmente en MAV pequefas que no tienen
méas de tres aferencias y de que se acompafia, a su vez, de un indice de
morbimortalidad tan alto como el resto de las modalidades (resangrado en el 5,5%,
morbilidad grave del 3,9% y mortalidad del 1-6%). Sin embargo, la utilidad de este
procedimiento como terapia reductiva para facilitar la reseccion quirdrgica o la
radiocirugia aumenta dia por dia, y no se objeta hasta la fecha su indicaciéon en la
desaferentacion y disminucién de tamafio de las MAV mayores . Se ha demostrado que
la embolizacion endovascular, cuando se asocia o las otras modalidades, mejora el
intervalo de cura de las mismas en un 25%, y se invocan como sus principales

ventajas :

a) Para la cirugia:

1. Reduccion del tamaiio y el volumen de las MAV.

2. Reduccion de las pérdidas hemaéticas intraoperatorias.

3. Normalizacién de la hemodinamia en la corteza adyacente a la MAV.

4. Garantia de un plano de diseccion mas cercano a la MAV vy, con ello, reduccion de la
reseccion del parénquima cerebral.

b) Para la radiocirugia:

1. Reduccion del tamario y el volumen de las MAV.

2. Disminucion de la dosis total de irradiacién necesaria para la obliteracion total.

3. Posible acortamiento del periodo de latencia antes de la obliteracién (102,103).

No existen dudas de que el mayor beneficio clinico de la radiocirugia se da en aquellos

casos de las raras MAV localizadas en areas criticas inaccesibles que son
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verdaderamente de alto riesgo; se centra la controversia entre la microcirugia y la
radiocirugia estereotactica para el tratamiento definitivo de las MAV pequefias situadas
en areas accesibles quirdrgicamente.

En la radiocirugia, a pesar de ser la modalidad menos invasiva, cuando se analizan sus
resultados en el tiempo, se evidencia una clara tendencia a incrementarse la morbilidad
—intervalo de sangrado mas intervalo de déficit neuroldgico inducido por la radiacion—, a
diferencia de la cirugia, donde existe un mayor indice de aparicién de un nuevo déficit
neurologico postoperatorio temprano,

pero con el tiempo mejora significativamente .

Cuando se realiza un analisis detallado de los trabajos publicados, el intervalo de cura
de la mayoria de las series que utilizan la radiocirugia estereotéactica tiene un promedio
del 80%, con un riesgo aproximado del 3% de lesiones inducidas por la radiacion en el
tejido adyacente, y expresado como déficit neuroldégico permanente, y un riesgo de
sangrado durante el periodo de latencia que no se reduce, si se compara con la
evolucion natural, y varia entre el 1,9 y el 6,5% . En cambio, la microcirugia permite la
proteccion inmediata del riesgo de hemorragia al resecar el nido malformativo, con un
intervalo de cura que excede el 95%; pero, a su vez, se acomparfa de un riesgo mayor
de morbilidad permanente (5%) y una mortalidad del 1% .

En el afio 1995 se realizé un estudio analitico en el que se concluyé que las MAV de 3
cm o0 menos se beneficiaban mas con la cirugia que con la radiocirugia, el tratamiento
combinado o la evolucion natural, aunque también se establecié que en los pacientes
con riesgo anestésico incrementado (ASA superior a 3), la radiocirugia es la mejor
opcién . A pesar de que el riesgo inicial y el costo de la radiocirugia es menor, existe un
periodo de latencia para la cura, durante el cual el paciente permanece desprotegido
en respecto a la hemorragia y, al final, el promedio de éxito es menor que con la
cirugia. Por ello, cuando se analizan los costos de ambos procedimientos en relacion
con la calidad de vida, la cirugia representa una ganancia de casi un afio de vida en
perfecta salud. Este beneficio se limita a las resecciones donde las variables
clinicamente significativas, la morbilidad posquirdrgica y la mortalidad, sean menores

del 12 y el 4%, respectivamente; por encima de ello, el indice costobeneficio
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favorece a la radiocirugia. De este estudio se deriva que solo un pequefio nimero de
neurocirujanos vasculares expertos pueden mantener consistentemente la morbilidad
permanente por debajo de un 12%, y, por tanto, los neurocirujanos menos expertos,
con resultados menos impresionantes, deberian considerar con fuerza la remision del
caso a un cirujano experto y, de no ser posible, considerar la alternativa de la

radiocirugia .

Las lesiones supratentoriales profundas tienen propension a debutar con sangrado, asi
como al resangrado, derivado de su alta presion de perfusion y la alta incidencia de
aneurismas asociados, tanto arteriales como venosos. En estos casos, el déficit
neurolégico es mas devastador que en otras areas corticales, y se sugiere por ello un
tratamiento mas agresivo.

Participacion de la terapia endovascular en el tratamiento de las malformaciones

arteriovenosas cerebrales(102,103):

e Embolizacion Preoperatoria: Embolizacion de arterias profundas dificiles  de

encontrar en un abordaje quirdrgico

e Terapia dirigida: Especificamente dirigida a eliminar fuentes potenciales de

sangrado, como aneurismas concomitantes

e Prerradiocirugia: Disminucion del tamarfio de la lesion para recibir radiocirugia

e Curativa: Se intenta oclusion total de la malformacion arteriovenosa cerebral en

una o varias sesiones.

e Paliativa: Para disminuir sintomas vinculados con el fendbmeno de robo
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CAPITULO 1l

MATERIAL Y METODO

TIPO DE ESTUDIO LUGAR Y PERIODO

Tipo de disefio: Descriptivo.
Nombre comun: Estudio de serie de casos.
Caracteristicas: Observacional, descriptivo, retrospectivo, transversal.

Lugar y periodo: Servicio de neurocirugia del hospital Antonio Lenin Fonseca durante el
periodo de enero 2010 a enero 2013.

UNIVERSO:

Lo conformaron 60 casos que ingresaron al servicio de neurocirugia del hospital
Antonio Lenin Fonseca durante el periodo en estudio.

MUESTRA Y MUESTREO

De tipo no probabilistico por conveniencia. La muestra estuvo constituida por 45 casos
gue cumplieron los criterios de inclusion y exclusion aplicados al conglomerado de
pacientes durante el periodo en estudio.

CRITERIOS DE INCLUSION

Todos los casos portadores de malformaciones arteriovenosas cerebrales que
ingresaron al servicio de neurocirugia del hospital Antonio Lenin Fonseca durante el
periodo de enero 2010 a enero 2013.

Que tengan expediente completo

CRITERIOS DE EXCLUSION

Cavernomas
Angiomas Venosos
Telangiectasias Capilares

Expediente clinico incompleto
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METODOS Y INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECTAR LA INFORMACION

La informacion se obtuvo de una fuente secundaria a través de la revision de
expedientes clinicos, procediendo a elaborar una ficha de recoleccion de datos, el cual
contiene las variables a estudiar.

METODOS E INSTRUMENTOS PARA ANALIZAR LA INFORMACION

Una vez recolectada la informacion se procedio a introducirla en el programa EPIINFO
ver 3.2.2

Para el analisis de los datos obtenidos se realizaron tablas de frecuencia y porcentaje
para visualizar la informacion relevante.
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ENUNCIADO DE VARIABLES

. Conocer las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes en estudio.

EDAD
SEXO
PROCEDENCIA

. Describir la presentacion clinica inicial y medios diagnosticos utilizados.
TIEMPO DE EVOLUCION

PRESENTACION CLINICA

MEDIOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS

. Clasificar el grado de las malformaciones arteriovenosas segun Spetzler Martin.

CLASIFICACION DE SPETZLER MARTIN

. Determinar la localizacion anatdémica de las malformaciones arteriovenosas

cerebrales.

LOCALIZACION ANATOMICA

. Conocer el tipo de tratamiento a que fueron sometidos los pacientes
TRATAMIENTO DE LA MALFORAMCION ARTERIOVENOSA

. Conocer las complicaciones trans quirdrgicas y pos quirdrgicas.
COMPLICACIONES TRANSQUIRUGICAS Y POSQUIRURGICAS

. Conocer la escala de Evolucién de Glasgow del paciente al Egreso.

CONDICION DE EGRESO
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PLAN DE ANALISIS
e Distribucion de frecuencia segun Edad
e Distribucion de frecuencia segin Sexo
e Distribucion de frecuencia segun Procedencia
e Distribucion de frecuencia segun tiempo de evolucion
e Distribucion de frecuencia segun presentacién clinica
e Distribucion de frecuencia segun Medios diagnésticos utilizados
e Distribucion de frecuencia segun Clasificacion De Spetzler Martin
e Distribucion de frecuencia segun Localizaciéon anatémica.
e Distribucion de frecuencia segun Tratamiento
e Distribucion de frecuencia seguin Complicaciones Transquirargicas
e Distribucion de frecuencia segin complicaciones Posquirdrgicas
e Distribucion de frecuencia segun Otras cirugias realizadas
e Distribucion de frecuencia segun condicion de egreso
e Asociacion entre Clasificacion Spetzler Martin y Edad
e Asociacion entre Clasificacion de Spetzler Martin y presentacién clinica

e Asociacion entre Clasificacion de Spetzler Martin y Complicaciones
transquirdrgicas

e Asociacion entren clasificacion de spetzler Martin y complicaciones
posquirdrgicas

e Asociacion entre clasificacion de Spetzler Martin y escala de evolucion de
Glasgow

e Asociacion entre Clasificacion de Spetzler Martin y otras cirugias realizadas.

e Asociacion entre Clasificacion de Spetzler Martin y Tratamiento
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLES DEFINICION INDICADOR ESCALA
EDAD Tiempo transcurrido afos <15
desde el momento 15-29
de nacimiento al 30-40
ingreso del hospital >40
Sexo Condicién orgéanica Género Masculino
que distingue al Femenino
hombre de la mujer
Procedencia Lugar de residencia | Departamento | Managua, Matagalpa, Leon,
habitual del Carazo, Jinotega, Esteli,
paciente. Masaya, Granada
Tiempo de Periodo de tiempo Meses <1 mes
evolucion que ha transcurrido 1 - 3 meses
desde el inicio de la 3 — 6 meses
sintomatologia hasta > 6 meses
su ingreso al
hospital.
Presentacion Conjunto de Signos y Cefalea
clinica manifestaciones sintomas Convulsion
clinicas con que se Déficit neurologico
presenta la Hemorragia mas
enfermedad. hidrocefalia
Hemorragia intracerebral
HemorragiaSubaracnoidea
Hemoventriculo
Incidental
Estudios de Conjunto de técnicas Angiografia
Imagen empleadas para IRM cerebral
corroborar Angiorresonancia cerebral
diagnostico TAC cerebral
presuntivo. Angiografia selectiva por
seldinger
Angiotac cerebral
CLASIFICACION Gradacion de la GRADOS Grado |
SPETZLER lesion segun Grado |l
MARTIN Spetzler Martin Grado Il
donde se evalua el Grado IV
tamafio de la lesion, Grado V

la localizacién en un
area elocuente y el
drenaje venoso
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VARIABLES DEFINICION INDICADOR ESCALA
Localizacién Localizacién del nido Tac Frontal
anatomica de las malformativo en el Angiotac Parietal
MAV encéfalo Resonancia Occipital

Angiorresonancia Temporal
Frontoparietal

Ganglios Basales
Parietooccipital
Parietal
Periventricular
Talamica
Tallo encefélico
Temporoparietal
Cerebelosa

Tratamiento de la
malformacion

Terapéutica empleada

en el paciente

Lo encontrado en
exp clinico

Reseccion parcial
Reseccion total
Embolizacion
Manejo conservador

CIRUGIA: Cirugia de
urgencia
Cirugia Electiva

Complicaciones
Transquirdrgicas

Toda alteracion no
deseada y esperada
en el procedimiento
Quirdrgico.

Lo encontrado en
exp clinico

Edema Cerebral
Hemorragia Masiva
Ninguna

Complicaciones
Posquirdrgicas

Toda alteracion no
deseada y esperada
después de el
procedimiento
quirdrgico

Lo encontrado en
exp clinico

Déficit Neurologico
Hematoma
intracerebral
Isquemias
Neuroinfecciones
Fistula de LCR

Otras cirugias

Procedimiento en el

Lo encontrado en

Derivacion

realizadas cual se procede a exp clinico ventricular al exterior
realizar aparte de la Lavado quirdrgico
reseccion de MAV Evacuacion
hematomas
DVP
Craniectomia
descompresiva
Condicion de Calidad o Escala de 5:Buenarecuperacion
egreso del circunstancia evolucion de 4: Incapacidad
paciente funcional en la que Glasgow moderada

un paciente se
encuentra al
momento de ser dado
de alta.

3: Incapacidad grave
2: Estado vegetativo
persistente

1: Muerte
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CAPITULO I

RESULTADOS
El grupo etareo mas frecuente fue el de 15 a 29 afios con un 53.3%, el 26.7%
correspondia a las edades de mayores de 40 afios y de 30 a 40 afios el 15.6%; le

sigue el grupo de menores de 15 afios con un 4.4% (Cuadro No.1)

En relacion al sexo tenemos que el 64.4% correspondié al sexo masculino y el 35.6% al

sexo femenino. (Cuadro No.2)

El 66.7% de los pacientes procedia del &rea urbana y un 33.3% del area rural. Segun
los departamentos el 48.9% procedia de Managua, 11.1% procedia de Ledn, el 6.7%
de Esteli y chinandega respectivamente; un 4.4% eran provenientes de Matagalpa, un
11.2% del departamento de Rivas respectivamente; un 2.2% fueron originarios de los
departamentos de jinotega, Boaco, Rio San Juan y Chontales respectivamente.
(Cuadro No.3)

Segun el Tiempo de evolucion del cuadro clinico al ingreso, el 62.2% de los pacientes
tenia menos de 1 mes de sintomatologia; un 22.2% cursaba mayor de 6 meses de
evolucion de sintomatologia, el 13.3% cursaba con 1-3 meses de evolucion y un 2.2%
tenia 3-6 meses de evolucion clinica . (Cuadro No.4)

En cuanto a la Presentacién clinica, el 68.9% de los pacientes presento cefalea, el
35.5% tenia déficit neuroldgico,un 28.9% presento historia de convulsién, un 24.4%
presento hemorragia intracerebral, un 20% presento hemoventriculo, sincope
presentaron el 15.6%, Hemorragia mas hidrocefalia presento el 8.9%, hemorragia
subaracnoidea el 6.7% de los pacientes y vomito con un 2.2%. La escala de Glasgow al
ingreso la mayoria de los pacientes ingresaron en 15 puntos para un 77.8%, seguido
de Glasgow de 14 puntos para un 11.1%, luego el 2.2% corresponden a los pacientes
gue ingresaron en cada escala de 13,12,10,8 y 5 puntos respectivamente. (Cuadro
No.5)
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En cuanto a Medios Diagndsticos Utilizados encontramos que en un 88.9% de los 45
pacientes se les realizd6 TAC siendo el estudio enviado con mas frecuencia, seguido de
la angiografia convencional con el 37.8%, el 33.33% corresponde a los pacientes con
angiotac, el 17.8% para los pacientes que se realizaron agiorresonancia y 13.3 % para
los pacientes que se les realizo resonancia magnética cerebral. (Cuadro No.6)

En cuanto a la Clasificacion de Spetzler Martin encontramos que las lesiones mas
frecuentes fueron las lesiones Grado Il para un 33.4%, seguido de las lesiones Grado
Il con un 24.4%, lesiones Grado IV correspondieron el 22.2%, y lesiones Grado V el

20% respectivamente (Cuadro No. 7)

De acuerdo a la localizaciobn Anatémica de la lesién, encontramos que el 17.8% se
localizaba en el I6bulo parietal, al igual que en el |6bulo temporal con 17.8%, seguido
de el I6bulo frontal, I6bulo occipital y hemisferio cerebeloso con un 11.1% cada uno, en
la zona ventricular se encontr6 un 6.9%, seguido de las regiones diencefalica,
frontoparietal y parietoccipital con un 4.4% y en menor proporcion se localizé en region
talamica, intraventricular, interhemisferica, temporoparietal y frontotemporal con un
2.2% cada una respectivamente. (CAUDRO No0.8)

De acuerdo a el tratamiento realizado, el 37.8% se le realizo una reseccion total, el
8.9% se realiz6 una reseccion parcial, y el 53.3% se manejé conservadoramente.
(CUADRO No0.9)

En relacion a las complicaciones transquirargicas de los pacientes con MAV se observo
un paciente con dema cerebral que corresponde a un 4.8%, un paciente con herniacién
cerebral que corresponde al 4.8 % y un total de 19 pacientes sin ninguna complicacion
transquirdrgicas correspondiente a un 90.8% para un total de 100% de los pacientes
operados. (CUADRO No. 10)

En relacién a los 21 pacientes operados por cirugia de MAV, encontramos que el 19%
presento complicaciones posquirargicas, siendo la mas frecuente en 2 pacientes déficit

neuroldgico, isquemia y hematoma intracerebral con un 9.5% seguido de un paciente
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con déficit neuroldgico correspondiente al 4.7% y un paciente con isquemia mas déficit

neurologico correspondiente al 4.8%. (Cuadro No.11)

Con respecto a otras cirugias realizadas al 52.4% se les realizo evacuacion de
hematomas, a un 8% se les realizo derivacion ventricular al exterior y derivacion
ventriculo peritoneal respectivamente, y a un 4.7% se le realizo craniectomia
descompresiva. (CUADRO No. 12)

En cuanto a la escala de evolucion de Glasgow al egreso el 71.1% presento una
escala evolutiva de 5, seguido de 17.8% para una escala evolutiva de 4, un 6.7% para
una escala evolutiva de 2 y 4.4% de los pacientes con escala evolutiva de 3. (CUADRO
No. 13)

En relacion a la Asociacion Edad y Clasificacion de Spetzler Martin tenemos que en las
lesiones de grado I, Ill, V el grupo etario mas frecuente fue el de 15-29 afios con un
81.8, 46.7%, 55.6% respectivamente. Seguido de la lesion grado IV la edad mas
frecuente fue los pacientes mayores de 40 afios para un 50% respectivamente.
(CUADRO No.14)

En relacién a la asociacion de la Presentacion Clinica y Clasificacion de Spetzler
Martin tenemos que la cefalea fue el sintoma mas frecuente dado en los pacientes con
lesiones Grado I, 1ll, V con un 22.6%, 38.7%, 22.6% respectivamente. La convulsion se
presento mas frecuentemente en los pacientes con lesiones Grado I, y IV
respectivamente para un 38.5 y 46.2%, seguido de déficit neuroldgico en los pacientes
con lesiones grado lll, V para un 31.3%, 31.3% respectivamente; hemoventriculo se
presento mas frecuentemente en los pacientes con lesion Grado V para un 44.4%,
sincope fue mas frecuentes en lesiones Grado I,IV y V para un 28.6% cada uno
respectivamente, hematoma intracerebral se presento mas frecuente en pacientes con
lesiones Grado Il y Il para un 36.4% Y 54.5, la hemorragia mas hidrocefalia se
presento Unicamente en pacientes con lesiones Grado IV y V con un 50% cada uno
respectivamente. Hemorragia subaracnoidea se presento solo en pacientes con
lesiones Grado Il, Il y IV. (CUADRO No. 15)
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En relacién a la asociacion  complicaciones transquirdrgicas y escala de Spetzler
Martin se presento un edema cerebral en lesiones grado Il y una herniacion cerebral en
lesion grado Ill, ninguna complicacién transquirdrgicas en los pacientes operados con
lesiones grado Il, lll, V. Con la salvedad que solo un paciente con lesién Grado V fue
operado. En los pacientes con lesiones grado IV se manejaron conservadoramente.
(CAUDRO No. 16)

En relacién a las asociacion complicaciones posquirurgicas posterior a cirugia de MAV
y Clasificacion de Spetzler Martin, dos pacientes con lesiones grado IV Y V
respectivamente presentaron déficit, isquemia y hematoma intracerebral para un 9.5%
de los 21 pacientes operados por MAV; un paciente con lesion Grado Ill presento
Isquemia, déficit neurolégico con un 4.8% de los 21 , y se encontrd un paciente con
lesion Grado V presento Déficit neuroldgico para un 4.8% respectivamente. (CUADRO
No. 17A).

En relacién a las asociacion complicaciones posquirdrgicas posterior a otras cirugias
realizadas y Clasificacion de Spetzler Martin, un paciente con lesion grado IV
presentaron déficit neurolégico y ventriculitis. infarto del tallo presento un paciente con
lesion grado V, y neumonia nosocomial presento un paciente; cada uno con un 4.2%
respectivamente. Esto es de los 25 pacientes que no se operaron de MAV las cuales se

manejaron conservadoramente. (CUADRO No. 17B).

En relacién a la asociacion Escala de evolucién de Glasgow Y Clasificacion Spetzler
Martin la escala Grado 5 fue la mas frecuente al egreso en los pacientes con lesiones
Grado I, Il, 1V, V con un 40.6%, 25%, 21.9%, 12.5% respectivamente. Seguido de la
escala Grado 4 en pacientes con lesiones grado V donde fue mas frecuente para un
50%, y lesiones grado Il con un 25%, seguido de lesiones Grado Il y IV con 12.5%
respectivamente. en pacientes con grado 3 de escala evolutiva de Glasgow se dio
Unicamente en dos paciente con lesion grado Il y grado V de Spetzler Martin, y escala
grado 2 evolutiva de Glasgow se dio en lesiones Grado IV con un 66.7% de 3
pacientes en esa escala y un paciente con lesiébn grado Ill para un 66.7%
respectivamente. (CUADRO No. 18).
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En relacion a la asociacion otras cirugias realizadas y escala de Spetzler Martin  la
evacuacion de hematomas se presento en un total de 11 pacientes, 4 pacientes con
lesiones Grado Il, 6 pacientes con lesiones grado Il y un paciente con lesién grado V,
cabe destacar que esta cirugia se realizo en pacientes que fueron operados al mismo
tiempo por malformacion arteriovenosa. Un paciente se le realizo craniectomia
descompresiva mas cirugia de MAV. De los 24 pacientes que se manejaron
conservadoramente, 4 pacientes se les realizo otras cirugias siendo estas: derivacion
ventricular al exterior en 3 pacientes con grado de lesion IV y V para un 12.5% y un
paciente con lesion grado V se le coloco sistema de derivacion ventriculo peritoneal
para un 4.5%. (CUADRO No. 19)

En relacion al tratamiento y Escala de Spetzler Martin de los 21 pacientes que fueron
operados por MAV, 4 pacientes se tuvieron resecciéon parcial siendo 3 pacientes con
lesiones grado lll y un paciente con lesién grado V correspondiendo al 19%; a 17
pacientes se les realizo reseccion total, siendo las lesiones grado Il y |l
respectivamente para un 81 de los pacientes. De los 45 casos ingresados, 24 casos se
manejaron conservadoramente: 10 con lesion grado 1V, 8 con lesion grado V, 5 con

lesion grado Il y un caso con lesion grado Il respectivamente. (CUADRO No. 20)
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DISCUSION Y ANALISIS DE LOS RESULTADOS

En relacion al grupo etario encontramos que el mayor afectado fue el de 15-29 afios
con un 53.3% , lo cual coincide con la literatura internacional en la se refiere que las
MAV corresponden a pacientes menores de cuarenta afos y que la edad promedio al

momento del diagnostico es de 33 afos.(1,3,5).

En cuanto al sexo, existe un encontramos que existe un predominio del sexo masculino
con un 64.4% lo cual coincide en cierta manera con la literatura consultada donde
refiere que hay una ligera preponderancia con el sexo masculino (1), también coincide
con los estudios realizados por Fernandez de Melo. R y cols., 2002, habana cuba
donde reportaron sexo masculino en el  (59.1%) eran del sexo masculino (3). Y
coincidiendo también en el estudio de Caceres y tinoco donde el sexo masculino fue el

mas frecuente para un 68%.

En cuanto a la procedencia el area urbana fue la mas frecuente correspondiendo al
66.7% siendo en su mayoria del departamento de Managua, seguido de las areas
rurales con un 33.3% correspondiendo con el estudio realizado por Guillen en al afio
2004 -2008 en donde el area urbana fue la mas frecuente para un 48.4% (8).
Debiéndose en gran parte a la mayor concentracion de la poblacién a nivel nacional y a

tener mayor acceso al sistema publico de salud.

En cuanto al tiempo de evolucién y presentacion clinica al ingreso de los pacientes
encontré que el cuadro clinico mas comun fue menos de un mes de evolucion donde
predomino la cefalea con 62.2% y un 68.9% respectivamente. En la cual no
corresponde con la literatura consultada en donde la hemorragia es el cuadro mas
frecuente seguido de la convulsion (1,10). Cabe destacar que en segundo lugar de

frecuencia en mi estudio encontré convulsion para un 15.9%.

Con respecto a los medios diagnostico utilizados el mas frecuente fue la tomografia
axial computarizada con un 88.9%%, seguido de angiotomografia 33.3%, y en tercer
lugar angiografia convencional para un 37.8%. Por lo que no corresponde con el

estudio realizado por Rayo y Norori en donde el estudio mas frecuente fue la
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Angiografia Convencional para el 100% de los pacientes y segun la literatura

internacional la Angiografia Revela la Mayoria de las MAV. (1,2).

En la clasificacion segun Spetzler Martin tenemos que la lesion mas frecuente que se
encontro fue la de Grado Il con un 33.4% , seguido de la lesion de Grado 1l 24.4%, en
tercer lugar tenemos a lesiones de grado IV para un 22.2% y por ultimo lesién de grado
V con un %. Correspondiendo con la literatura internacional en la que las MAV mas
frecuente encontradas fueron las de Grado Il, Seguidos las de grado Ill. (9) En el
estudio de rayo y Norori las lesiones mas frecuentes fueron las de grado Ill con un
55.9% (2).

Con respecto a la localizacibn de las lesiones las mas frecuentes fueron las
supratentorial en las cuales tenemos las tres primeras regiones mas frecuentes la
parietal, temporal, frontal con 17.8%, 17.8 %, y 11.1% respectivamente , segun la
literatura consultada la localizacion mas frecuente es supratentorial pero difiere un poco
en la localizacién anatémica en que la regién temporal es la mas frecuente, seguido de

la regidn parietal y region frontal (11).

Con respecto al tratamiento el 37.8% de los pacientes se les realizo reseccion total, el
8.9% reseccion parcial y el 53.3% de los pacientes se manejaron conservadoramente.
En la cual no se observa semejanza al estudio por Rayo E., Norori J., 2004 en un
estudio se encontré que el 88.8% de los pacientes se decidid tratamiento quirlrgico y
el 11.1% se decidio tratamiento conservador (2).

Con respecto a complicaciones Transquirdrgicas se reportan dos complicaciones un
paciente presento Edema cerebral para un 4.8% y otro paciente presento Herniacién
Cerebral para un 4.8% de los 21 pacientes operados, lo que no coincide con el estudio
realizado por Guillen 2004, en donde la Hemorragia Masiva fue la complicacion mas

frecuente para un 24%. (8).

Con respecto a las complicaciones pos quirdrgicas posterior a cirugia de MAV dos
pacientes presentaron déficit neuroldgico, isquemia, hematoma intracerebral para un
9.5% de los 21 pacientes operados, seguido de isquemia, déficit neurolégico en un
paciente y se encontré que un paciente presento déficit neuroldgico  dos pacientes

tuvieron complicaciones en uno de ellos presento déficit neurol6gico no coincidiendo
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con el estudio de Guillen en el que 22.9% presento déficit neuroldgico como la mas

frecuente de las complicaciones pos quirdrgicas (8).

Dentro de las cirugias realizadas la evacuacion de hematoma fue la mas frecuente para
un 52.4% esta se realizo junto con la cirugia de MAV. En el estudio realizado por
Guillen la evacuacion de hematomas fue la cirugia méas frecuente para un 35.7%. A un
paciente se le realizo craniectomia descompresiva correspondiendo al 4.7% de los
pacientes operados por MAV. En el estudio de Guillen no se reporta craniectomia
descompresiva , tampoco encontrado en los demas estudios como el de Rayo y Norori
(2,8).

Colocacién de sistema de derivacién ventriculo peritoneal se les realizo a dos pacientes
y colocacion de sistema de derivacion al exterior se les realizo a dos pacientes; siendo
estos cuatro pacientes dentro del grupo de los pacientes no operados equivaliendo a
8% cada uno. Relacionandose con el estudio de Guillen donde reporta que a tres
pacientes se le coloco derivacién ventricular al exterior y a dos pacientes se les coloco

derivacién ventriculoperitoneal para un 21% y 14% respectivamente (8).

Con respecto a la escala de evolucion de Glasgow al egreso, el Grado 5 (71.1%) fue la
mas frecuente seguido de la escala grado 4 (17.8%), y luego tenemos a grados 3 Y 2
para un 4.4% y 6.7% respectivamente. El estudio realizado por Caceres y Tinoco en

donde la escala de evolucion al egreso de los pacientes fue de grado 5 (8,5)

En relacion a la asociacion de la edad con respecto a la escala de Spetzler Martin
observamos que la edad de 15-29 afios fue la mas frecuente en lesiones Grado Il, lll 'y
V para un 81.8%, 46.7%, 30% respectivamente. Seguido de la edad mayor de 40 afios
frecuente en lesiones Grado IV,IIl y V para un 50% ,20% y 33.3% respectivamente.
Corresponde con la literatura consultada en donde las MAV corresponde a pacientes

menores de 40 afios y en promedio 33 afios (1,9,10,11).

Con respecto a la asociacion presentacion clinica y escala de Spetzler Martin la
cefalea, fue mas frecuente en pacientes con lesiones Grado IV, IV y Il para un
38.7%, 22.6%% , 16.1% y 22.7%respectivamente; seguido de convulsion como
segundo lugar presentandose mas frecuentemente en pacientes con lesiones grado

IV, y Il para un 46.2%, 38.5%, respectivamente. Lo que no corresponde con la
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literatura en donde la presentacion clinica mas frecuente es la hemorragia donde se

presenta en un 75% de los casos (10)

En cuanto a la relacidbn complicaciones transquirurgicas y escala de Spetzler Martin se
encontraron que un caso con lesién grado Il presento edema cerebral y otro caso con
lesion grado Ill presento herniacion cerebral para un 4.8% de los casos operados
respectivamente no concordando con el estudio de Guillen en donde refiere que la
Hemorragia masiva fue la complicacion pos quirdrgica mas frecuente que tuvieron

dichos casos en su investigacion . (8)

Con respecto a la relacion complicaciones posquirargicas posterior a cirugia de MAV y
escala de Spetzler Martin se encontraron tres casos de los cuales dos de ellos con
lesion Grado IV y V presentaron Déficit neuroldgico, isquemia, hematoma intracerebral
correspondiendo al 9.5%. Un pacientes con lesion grado Ill presento isquemia mas
déficit neuroldgico y otro paciente con lesién grado V presento déficit neurolégico
correspondiendo al 4.8% cada wuno del total de pacientes manejados
conservadoramente y que se les realizo otra cirugia.. En el estudio de Guillen se
encontrd6 como complicacion posquirtrgica al déficit neurolégico para un 29%

concordando con nuestro estudio (8).

En relacién a la asociacion de complicacion pos quirdrgica posterior a otras cirugias
realizadas se encontré infarto de tallo en un paciente con lesion grado IV, déficit
neurolégico mas ventriculitis se presento en un paciente con lesion grado V
respectivamente y neumonia nosocomial. En el estudio de realizado por Guillen se
encontré que la isquemia fue encontrada solo en paciente con lesiones Grado IV y

déficit neurologico se encontrd en paciente con lesiones Grado Il con el 21.4%(8).

En la asociacion Grado evolucién de Glasgow y Clasificacion de Spetzler Martin el
Grado 5 se observo en Lesiones Grado ILIILIV,V con el 25%, 40.6%, 21.9%, y 12.5%
respectivamente; coincidiendo con el estudio de Caceres y tinoco en donde en los

casos con MAV grado Il tuvieron una buena evolucion.

Cuando se compara escala de Spetzler Martin, otras cirugias realizadas encontramos
gue evacuacion de hematomas se encontro en lesiones grado Il y Il y V para un 52.3%
de al resecar MAV, esta cirugia se realizo al momento de realizar la reseccién de la
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malformacion arteriovenosa. Derivacion ventricular al exterior se realizo en pacientes
con lesiones tipo IV y V con un 12.5% de los pacientes que se manejaron
conservadoramente pero que se les parctico otra cirugia respectivamente.Seguido
tenemos a un paciente con lesiébn grado V que se le coloco DVP con el 4.5%
respectivamente. Se realizo una craniectomia descompresiva a un paciente que se
opero de MAV, en el mismo acto quirurgico. En el estudio de Guillen se encontr6 que la
evacuacion de hematomas fue la cirugia mas frecuente para un 35.7% seguido de
lavado quirdrgico con un 28.6% y derivacion al exterior con el 21.4% por ultimo reporta
DVP para el 14.3% respectivamente, a diferencia que no realiza asociacion con el tipo

de lesién en donde estuvo mas frecuente dichas cirugias(8).

En cuanto a la relacién tratamiento y escala de Spetzler Martin se encontré que de los
21 casos operados por malformacion arteriovenosa los casos con grado Il y Il se les
realizo reseccion total correspondiendo a 10 y 7 casos respectivamente para un total de
17 casos equivaliendo al 81%. De los 4 casos que se les realizo reseccion parcial 3
fueron lesiones grado Il y 1 tenia lesion grado V para un 19% respectivamente. De los
24 casos que se manejaron conservadoramente 10 pacientes tenian lesion grado IV, 8
pacientes con lesion grado V, cinco pacientes con lesion grado Il y 1 paciente con
lesion grado Il respectivamente. Cabe destacar que el caso con lesion grado Il no se
operd por que el paciente habia ingresado en cinco puntos de Glasgow al servicio de
neurocirugia, y egreso en estado vegetativo persistente. Dentro de los 5 casos con
lesiones grado Il que se manejaron conservadoramente dos casos presentaron lesion
localizada a nivel temporal Izquierda, en un caso la lesion se ubicaba periventricular y
otro caso se ubicaba temporoparietal izquierda y en otro cerebelosa. Concuerda con la
literatura buscada en donde el tratamiento para las MAV grado IV y V suele ser
combinado con diferente  modalidades o incluso con el tratamiento
conservador(9,10.102,103). El estudio realizado por Rayo y Norori las lesiones grado IV
y V se manejaron conservadoramente ; siendo la lesién grado Ill la que mas se

operd(2).
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CONCLUSIONES

1. El grupo etario mas afectado fue el de 15-29 afios, siendo el sexo masculino
mas frecuente, originarios del departamento de Managua.

2. La mayoria de los casos al diagnéstico cursaban con sintomatologia de menos
de un mes de evolucidn, siendo la cefalea el sintoma mas frecuente y 15 puntos
de Glasgow; el estudio que mas se envi6 fue la Tomografia axial computarizada
y angiotomografia previo a la conducta terapéutica.

3. La lesion mas frecuente encontrada fue lesiones grado lll, seguido de lesiones
grado Il siendo la regidn mas afectada la region Parietal y temporal seguido de
la region frontal. En casi la mitad de los casos se decidié abordaje quirargico de
la lesiéon siendo la reseccion total la mas frecuente. Solo dos casos presentaron
complicaciones transquirdrgicas y la mayoria no presentaron complicaciones
posquirdrgicas. Siendo la evacuaciéon de hematomas la cirugia con mas
frecuencia que se realizo

4. En la escala de evolucion de Glasgow al egreso el Grado 5 fue el que mas
predomino seguido el grado IV.
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RECOMENDACIONES

. Continuar con el manejo de dicha patologia de acuerdo a la escala de

Spetzler Martin

. Tener siempre la sospecha que todo paciente menor de cuarenta afos con
hemorragia intracerebral espontanea, cefalea, convulsiones, déficit

neurologico puede ser portador de una malformacion arteriovenosa.

El ministerio de salud debera capacitar y equipar al Hospital Antonio Lenin
Fonseca acerca del uso de la angiografia por método Seldinger. Asi como
debera implementar la terapia endovascular y la radiocirugia como opciones

de tratamiento alternativo o coadyuvante.

El ministerio de salud deberad dar mantenimiento continuo a los equipos de
rayos X para obtener proyecciones de buena calidad asi como la
capacitacién continua de los técnicos de rayos X; asi como el mantenimiento

de los equipos de sala de operaciones.
El ministerio de salud debera equiparar mas tomografos en hospitales

departamentales para el diagnostico temprano de dicha patologia
principalmente en la poblacién de area geografica de dificil acceso.
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5.1. Cuadro y Graficos

Cuadro 1

EDAD de los casos de malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en

el HALF, enero 2010 a enero 2013

EDAD (ANOS) FRECUENCIA %
<15 2 4.4
15-29 24 53.3
30-40 7 15.6
> 40 12 26.7
TOTAL 45 100

Fuente expediente clinico. Ver graficol

Cuadro 2

SEXO de los casos de malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el

HALF, enero 2010 a enero 2013

SEXO FRECUENCIA %
MASCULINO 29 64.4
FEMENINO 16 35.6

TOTAL 45 100

Fuente expediente clinico. Ver grafico2

PROCEDENCIA de los casos de malformaciones arteriovenosas cerebrales

Cuadro 3

atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

PROCEDENCIA FRECUENCIA %
MANAGUA 22 48.9
LEON 5 11.1
ESTELI 3 6.7
MATAGALPA 2 4.4
CHINANDEGA 3 6.7
RIVAS 5 11.2
JINOTEGA 1 2.2
BOACO 1 2.2
RIO SAN JUAN 1 2.2
CHONTALES 1 2.2
OCOTAL 1 2.2
TOTAL 45 100
URBANO 30 66.7
RURAL 15 33.3
TOTAL 45 100

Fuente expediente clinico. Ver grafico3
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Cuadro 4

TIEMPO DE EVOLUCION de los casos de malformaciones arteriovenosas
cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

TIEMPO DE FRECUENCIA %
EVOLUCION
(MESES)
<1 28 62.2
1-3 6 13.3
3-6 1 2.2
>6 10 22.2
TOTAL 45 100

Fuente expediente clinico. Ver grafico4
Cuadro 5

Presentacion clinica de los casos de malformaciones arteriovenosas cerebrales
atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

PRESENTACION FRECUENCIA %
CLINICA
Cefalea 31 68.9
Convulsion 13 28.9
Déficit Neuroldgico 16 35.5
Hemoventriculo 9 20
Sincope 7 15.6
Hemorragia 11 24.4
intracerebral
Hemorragia mas 4 8.9
hidrocefalia
Hemorragia 3 6.7
subaracnoidea
Vomito 1 2.2
Escala de Glasgow
15 35 77.8
14 5 11.1
13 1 2.2
12 1 2.2
10 1 2.2
8 1 2.2
5 1 2.2
total 45 100

Fuente expediente clinico. Ver grafico5
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Cuadro 6

MEDIOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS de los casos de malformaciones
arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

MEDIOS FRECUENCIA %
DIAGNOSTICOS
TAC 40 88.9
ANGIOTAC 15 33.3
ANGIOGRAFIA 17 37.8
CONVENCIONAL
ANGIO IRM 8 17.8
IRM 6 13.3

Fuente expediente clinico. Ver graficol6

Cuadro 7

CLASIFICACION SPETZLER MARTIN de los casos de malformaciones
arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

CLASIFICACION FRECUENCIA %
SPETZLER MARTIN
I 0 0
Il 11 24.4
[l 15 33.4
\% 10 22.2
V 9 20
TOTAL 45 100

Fuente expediente clinico. Ver grafico7



Cuadro 8

LOCALIZACION ANATOMICA de los casos de malformaciones arteriovenosas
cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

LOCALIZACION FRECUENCIA %
ANATOMICA
Parietal 8 17.8
Frontal 5 11.1
Temporal 8 17.8
Occipital 5 11.1
Cerebelosa 5 11.1
Parietooccipital 2 4.4
Talamica 1 2.2
intraventricular 1 2.2
Interhemisferica 1 2.2
Temporoparietal 1 2.2
Ventricular 3 6.9
diencefalica 2 4.4
Frontotemporal 1 2.2
Frontoparietal 2 4.4
TOTAL 45 100
Fuente expediente clinico. Ver grafico 8
Cuadro 9

TRATAMIENTO de los casos de malformaciones arteriovenosas cerebrales
atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

TRATAMIENTO FRECUENCIA %
Reseccion parcial 4 8.9
Reseccion total 17 37.8
Conservador 24 53.3
Total 45 100

Fuente expediente clinico. Ver grafico 9
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Cuadro 10

COMPLICACIONES TRANS QUIRURGICAS de los casos de malformaciones
arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

COMPLICACION FRECUENCIA %
TRANSQUIRURGICA
Edema Cerebral 1 4.8
Hemorragia masiva 0 0
Herniacién cerebral 1 4.8
Ninguna 19 90.4
TOTAL 21 100

Fuente expediente clinico. Ver 10
Cuadro 11

COMPLICACIONES POSQUIRURGICAS de los casos de malformaciones
arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

Complicacion FRECUENCIA %
posquirdrgica
posterior a cirugia de

MAV
Déficit neurolégico 1 4.7
2 9.5
Déficit neuroldgico,
isquemia, hematoma
intracerebral
Isquemia, Déficit 1 4.8
neurolégico
TOTAL 4 19

Fuente expediente clinico. Ver graficoll



Cuadro 12

OTRAS CIRUGIAS REALIZADAS de los casos de malformaciones

arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

Otras cirugias FRECUENCIA %
Realizadas
Evacuacion de 11 52.4
hematomas
Derivacion ventricular 2 8
al exterior
DVP 2 8
Craniectomia 1 4.7
descompresiva

Fuente expediente clinico. Ver graficol2

Cuadro 13

ESCALA DE EVOLUCION DE GLASGOW AL EGRESO de los casos de

malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a

enero 2013
ESCALA DE EVOLUCION FRECUENCIA %
DE GLASGOW AL EGRESO

5 32 71.1
4 8 17.8

3 2 4.4

2 3 6.7

1 0 0
TOTAL 45 100

Fuente expediente clinico.

Ver graficol3
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Cuadro 14
Edad y escala de Spetzler Martin de los casos de malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el
HALF, enero 2010 a enero 2013

Clasificacion SM | Il [l \% V
EDAD No. % No. % No. % No. % No. %
<15 1 9.1 0 0 1 10 0 0
15-29 9 81.8 7 46.7 3 30 5 55.6
30-40 0 0 5 33.3 1 10 1 111
>40 1 9.1 3 20 5 50 3 33.3
TOTAL 11 100 15 100 10 100 9 100

Fuente expediente clinico. Ver graficol4

CUADRO 15
Presentacién clinicay escala de Spetzler Martin de los casos de malformaciones arteriovenosas cerebrales
atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

Clasificacion SM I [l 11 v \% Total | %
Presentacion clx No. % No. % No. % No. % No: %
Cefalea 7 22.6 12 38.7 5 16.1 7 226 | 31 |100
Convulsion 5 38.5 1 7.6 6 46.2 1 7.7 13 | 100
Déficit 3 18.8 5 31.3 3 18.8 5 31.3 16 | 100
neuroldgico
Hemoventriculo 2 22.2 2 22.2 1 11.2 4 44 .4 9 100
Sincope 2 28.6 1 14.2 2 28.6 2 28.6 7 100
Hematoma 4 36.4 6 545 1 9.1 11 | 100
intracerebral
Hemorragia + 2 50 2 50 4 100
hidrocefalia
Hemorragia 1 33.3 1 33.3 1 33.3 3 100
subaracnoidea
Vomito 1 100 1 100

Fuente expediente clinico. Ver graficol5



CUADRO 16

Complicaciones Transquirargicas y escala de Spetzler Martin de los casos de
malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a

enero 2013
Clasificacion TOTAL %
SM 1 [
Complicaciones NO No
Transquirargicas
Edema Cerebral 1 1 4.8
Herniacion cerebral 1 1 4.8
TOTAL 2 9.6

Fuente expediente clinico. Ver graficol6

CUADRO 17

Complicaciones posquirurgicas y escala de Spetzler Martin de los casos de
malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a

enero 2013
Cuadro 17A
GRADO EM I njmiyiv| v |TOT [%
Complicacion posquirurgica | No | No | No | No | No | AL
Post s cirugia de MAV
Déficit neurologico, 1112 9.5
isquemia, hematoma
intracerebral
Isquemia, Déficit 1 1 4.8
neurologico
Déficit neurologico 1|1 4.8
TOTAL 4 19.1

Fuente expediente clinico. Ver grafico 17A .
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CUADRO 17

Complicaciones posquirurgicas y escala de Spetzler Martin de los casos de
malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a

enero 2013
CUADRO 17B
GRADO EM 1l v Vv TOTAL %
Complicacion No. No.
posquirdrgica
Post a otras Cx.
Realizadas
Infarto del tallo 1 1 4.2
Déficit neurolégico, 1 1 4.2
ventriculitis
Neumonia 1 1 4.2
nosocomial
3 12.6

Fuente: expediente clinico VER GRAFICO 17B

CUADRO 18

Escala de Evolucion de Glasgow y Escala de Spetzler Martin de los casos de
malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a

enero 2013
Grado Il " v \Y TOTA | %
EM L
Escala [ No [% | No | % [NOo| % | No| % | No | %
evol.
Glasgo
w
5 8 2 | 13 | 40. 7 | 21. 4 12. 32 10
5 6 9 5 0
4 2 2 1 12. 1 12. 4 50 8 10
5 5 5 0
3 1 5 1 50 2 10
0 0
2 1 | 33. 2 | 66. 3 10
3 7 0
1

Fuente expediente clinico. Ver graficol8
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CUADRO 19

Otras cirugias realizadas y Escala de Spetzler Martin de los casos de
malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a

enero 2013
Escala EM 1 1 v \Y
Otras No. No. No. No.
cirugias TOTAL | %
realizadas
Evacuacién 11 52.3
de Hematoma | 4 6 1
Derivacion 3 12.5
ventricular al 1 2
exterior
DVP 1 1 4.5
Craniectomia 1 1 4.7
descompresiva

Fuente expediente clinico. Ver graficol9

CUADRO 20

Tratamiento y Escala de Spetzler Martin de los casos de malformaciones
arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

Grado SM 1 Il v Vv TOTAL %
TRATAMIENTO
Reseccion 3 1 4 19
Parcial
Reseccién 10 7 17 80
Total
Conservador 1 5 10 8 24 100

Fuente expediente clinico. Ver gréfico 20
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GRAFICO 2

SEXO
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GRAFICO 3A

PROCEDENCIA
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48.9

EH MANAGUA

H LEON

B-ESTELI

H MATAGALPA

i CHINANDEGA

22

ERIVAS

LHHINOTEGA

i BOACO

1.1 11.2

LI RIO SAN JUAN

i CHONTALES

: 2.2
2 2 2.2

2.2

LOCOTAL
2.2

FRECUENCIA %

85



GRAFICO 3B

PROCEDENCIA
E URBANO

H RURAL

PROCEDENCIA de los casos con malformaciones arteriovenosas cerebrales
atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013
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GRAFICO 4

TIRMPO DE EVOLUCION (MESES)

70

60

vl
o

S
o

w
o

N
o

10

TIEMPO DE EVOLUCION de los casos con malformaciones arteriovenosas
cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013
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GRAFICO 5A
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GRAFICO 5B

ESCALA DE GLASGOW
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GRAFICO 6

MEDIOS DIAGNOSTICOS
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GRAFICO 7

CLASIFICACION SPETZLER MARTIN

CLASIFICACION SPETZLER MARTIN de los casos con malformaciones
arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013
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GRAFICO 8

LOCALIZACION ANATOMICA
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GRAFICO 9

TRATAMIEWNTO

60

50

40

30

20

10

TRATAMIENTO de los casos con malformaciones arteriovenosas cerebrales
atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013
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GRAFICO 10
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COMPLICACIONES TRANS QUIRURGICAS de los casos con malformaciones
arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

H FRECUENCIA M %

4.8 4.8

Edema Cerebral Hemorragia masiva Herniacion cerebral Ninguna

94



GRAFICO 11

COMPLICACION POSQUIRURGICAS POSTERIROR A CIRUGIA

MAV

10

COMPLICACIONES POSQUIRURGICAS de los casos con malformaciones arteriovenosas

cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013

M Déficit neuroldgico

4, 4. i Déficit neuroldgico, isquemia, hematoma
intracerebral

M Isquemia, Déficit neuroldgico

FRECUENCIA %

95



GRAFICO 12
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OTRAS CIRUGIAS REALIZADAS
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arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a enero 2013
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GRAFICO 13
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GRAFICO 14
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GRAFICO 15
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GRAFICO 16
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GRAFICO 172
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GRAFICO 17B
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GRAFICO 18

ESCALA EVOL. GLASGOW
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GRAFICO 19

OTRAS CIRUGIAS REALIZADAS

Otras cirugias realizadas y Escala de Spetzler Martin de los casos con
malformaciones arteriovenosas cerebrales atendidos en el HALF, enero 2010 a

enero 2013
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GRAFICO 20

TRATAMIENTO
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5.2. FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

FICHANo. Expediente:

Edad: <15 afios_ 15-29 afios_ 30 — 40 afnos

> 40 afios

SEXO: MASCULINO FEMENINO

Procedencia: URBANO RURAL

DEPARTAMENTO

TIEMPO DE EVOLUCION: <1mes_~ 1-3meses 3 -6meses.

>6 meses:

PRESENTACION CLINICA: Cefalea: Convulsion__
Déficit neurologico Hemorragia mas hidrocefalia:
Hemorragia intracerebral: _ Hemorragia Subaracnoidea:

Hemoventriculo: Incidental:

Escala de Glasgow Vomito

MEDIOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS:

Angiografia convencional IRM cerebral:
Angiorresonancia cerebral TAC cerebral:
Angiografia selectiva por Seldinger: Angiotac cerebral

CLASIFICACION SPETZLER MARTIN

GRADO | GRADOII GRADO llI
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GRADO IV GRADO V

LOCALIZACION ANATOMICA DE LAS MAV:

Cerebelosa: Frontal:  Parietal: _ Occipital:

Temporal: _ Frontoparietal: _ Ganglios Basales:  Talamica__
Parietooccipital: . Parietal: ____ Periventricular:

Talamica: _ Tallo encefalico: Temporoparietal:
Intraventricular Interhemisferica Temporoparietal

Diencefalica Fronto temporal Frontoparietal

TRATAMIENTO DE LA MALFORMACION

CIRUGIA:

Reseccién parcial: _ Reseccidn total:
Embolizacion:

Manejo conservador:

Complicaciones Transquirlirgicas y posquirdrgicas:

Transquirdrgicas:
Edema Cerebral: Hemorragia Masiva:
Ninguna: Herniacién cerebral

POSQUIRURGICAS:

Déficit Neurologico: Hematoma intracerebral:
Isquemias: Neuroinfecciones:

Fistula de LCR:
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Otras cirugias realizadas:
Derivacion ventricular al exterior: Lavado quirurgico:
Evacuacion de hematomas: Craniectomia descompresiva : .

CONDICION DE EGRESO DEL PACIENTE:

Escala de evolucion de Glasgow:
5: Buenarecuperacion

4. Incapacidad moderada:

3: Incapacidad grave:

2: Estado vegetativo persistente

1: Muerte
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