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IV. ANTECEDENTES:

. fntroduccién:

La Neurocirugla actual, gracias al tremendo avance presentado en las
diferentes técnicas de diagnéstico tales como la tomografia computarizada, la
imagen por resonancia magnética, las técnicas de sustraccién digital y

leccién de dios panangiogréficos cerebrales, as/ como los estudios
de tomografia por emision de positrones, ofrece una mayor comprension de
los efectos fisiopatoldgicos de las patologias vasculares en general, y de
manera muy especial en las malformaciones arteriovenosas.

Gracias & dichos métodos el diagndstico de esta entidad es cada vez
més frecuente, detectdndose un gran nimero de casos asintométicos, y el
neurocirujano cuenta con armas para poder entender la dindmica de Ja
malformacién pudiendo asi planear un mejor y més efectivo abordaje de la
lesién, resuitando esto en mejores condiciones para el paciente.

. Definicidn:

Son lesiones compuestas por vasos sanguineos anormales,
caracterizadas por |a participacion de un vaso perforante regional que se
desarrolla anormaimente, desembocando en un ovilo de estructuras
vasculares que presentan defectos en la formacién de los elementos elastico y
muscular; sin encontrarse tejido cerebral normal en su interior y pudiendo
presentar diversas alteraciones como ruptura, hemorragia, trombosis, atrofia y
una gliosis reparativa progresivat!)

. Historia:

Aunque el conocimiento de las malformaciones vasculares en diferentes
niveles de fa economia se conocen desde tiempos remotos, no fue hasta
1,757 que William Hunter inicié la descripcién de los aspectos clinicos y
hemodinédmicos de las malformaciones arteriovenosas, incrementandose el
interés general por las mismas en 1,850. En 1,889 se reporta el primer intento
de reseccion por Giordano; pero el primer cirujano que resecé una
malformacién en forma completa fue Jules Emile Pean.



Gracias al uso de la angiografia cerebral por Egas Moniz en 1,927,
mejorada tecnicamente en 1,952 por Seldinger, s& hizo posible resecar con
mayor frecuencia y mayor seguridad para los pacientes este tipo de
maiformaciones!1,2,3.4.5.6)

El mesodermo origina a partir de la tercera semana de vida embrionaria
105 angioblastos!?: los cuales se organizan a forma de plexos con vasos
aporte y vasos de dranaje.

La circulacién cerebral aparece desde la cuarta semana de gestacion;
pero la estructuracién final en tres compartimientos (perineural, interneural e
intraneural) sucede a la octava semana, se cree que las malformaciones
arteriovenosas se originan por persistencia de la malformacién de plexos
vasculares{l!, y probables alteraciones en el proceso activo de reabsorcién
capilar8.9),

. Patologia:

La focalizacién de las lesiones es 62,7% supratentorisl y 37.3%
infratentorial; representan el segundo lugar como causa espontanea de
hemorragia subaracnoideal10. 11),

Mc. Cormick clasifica las malformaciones vasculares en cinco tipos (5):

A. Malformacién arteriovenosa
B. Telangiectasia

C. Malformaci6n cavernosa

D. Malformacién venosa

E. Varices

Microscopicamente se presentan en su componente vascular arterias, venas y
venas arterializadas de pared menos densa, dehiscencia o auscencia de |dmina
interna bien definida, el intersticio de la MAV muchas veces contiene canales
cavernosos que no pueden identificarse como arterias o venas y pueden
contener 4reas de trombosis o hialinizacién de las paredes vascularest10.13),
se encuentran dep6sitos de coldgena substituyendo la capa muscular {14},

Adyacente a la malformacién existe gensraimente una respuesta
reactiva con astrocitosis, fibras de rosenthal y cuerpos citoides{10.12}, por



fenémenos de robo circulatorio puede haber zonas de atrofia en el tejido
parayacente. Lo que si es una regla es la ausencia de tejido neuronal dentro
de fa malformaciénttS!,

Se han reportado algunos casos de angioglioms, que son lesiones de
origen glisl que por la cantidad de vasos de neoformaci6n proliferados pueden
confundirse con malformaciones arteriovenasas {16},

10 a 15% de las malformaciones arteriovenosas se acompafian de
aneurismas saculares (17,18,18,20.21),

. Localizacién:

En un estudio publicado por Itoyama de su experiencia con 50
malformaciones arteriovenosas (MAVs) refiere:

HEMISFERIO
Frontal 26%
Pariental 12%
Temporal 6%
Occipital 2%

" PROFUNDAS
Callosas 8%
Ganglios basales 12%
Talamo 12%
Uncus/hipocampo 6%
Paraventricular 14%

CEREBELO 294 (221,

e Clasificaciones:

Muchas clasificaciones se han generado en esta patologla, tales como
las ideadas por Luessenhop y Gennarelli en 1,977123); por Pelletieri y Col. en
1,980124); Luessenhop vy Rosa en 1,984(25}; Shi y Chen en 1,986(26); y
Spetzier y Martin en 1,986(27),



Esta variedad de clasificaciones muestra fa dificultad para poder
expresar precision en los datos. De ellas la de Spetzier y Martin se ha
difundido mayormente ya que representa facilidad y precisién en su manejo;
sdio quedando un tanto vago el aspecto de definicién de elocuencia:

TAMANO DEL NIDO

Pequefio: <3cm. 1

Madiano: 3-6 cm. 2

Grande: >6cm. 3
ELOCUENCIA ADYACENTE

No 1]

Si 1
COMPONENTE PROFUNDO

No (4]

Si 1

Se suman las cantidades de cada caracterfstica teniendo un totaida 1 8
5; y se consldera un grado 5 aquellas MAVs que a pesar de todo e! resto de
sus caracteristicas se localizen en tallo cerebral o diencefalo.

Recientemente Pertuiset ha publicado!28} una nueva clasificacién para
valorar 1a operatividad de una MAV, previniendo un pronéstico para el
paciente, es aceptada; pero desgraciadamente requiere equipos especiales
para medicién de flujo que no se encuentran en todos los centros
hospitalarios.

. Aspectos hemodindmicos de las MAVs.:

. Yasargil y Peerless en 1,971, usando mondaminas tefildas con
fluorescentes estudiaron las fibras adrenérgicas de la adventicia; encontrando
un denso plaxo en todos los vasos a excepcion de la arteria basilar.

Para mantener un adecuado aporte sanguineo, los vasos cerebrales
como los del resto de la economfa tienen propiedades de autorregulacion;
entre ellos podemos nombrar incremento de la vascularidad, hipertrofia y
formacion de circulacién colateral; ademds factores vasogénicos,

P s b
T

a P Slicos de la contractilidad(29),




El cerebro del adulto constituye el 3% del peso corporal, recibe el 15-
20% de! gasto cardiaco, utiliza el 20% de! 6xigeno consumido por 8l cuerpo y
cada 24 hrs. requiere de 1,000 litros de flujo sanguineo para obtener 71 Lts.
de Oxigeno y 100 g. de glucosa. El flujo sanguineo cerebral es de 36 a 82
ml./100/g/min. con una madia de 52 en las MAVs llagan a ser mayores a 170
mi/100g/min, 11,210},

Las MAVs carecen de capilarizacién a diferencia de los demas sistemas
irrigativos, y la capacidad de distencién venosa es mayor en el lsdo venoso,
por lo que el sitio de ruptura generalmente es al inicio de la parte venosa
donde la presién es mayor. Se ha comprobado por estudios especiales como
angiografia por fluorescencia, medicién de fiujo con xenon-133, Doppler
direccional, electrodos de difusidon térmica, medicibn de presiones
intravasculares, Spect, Pet(29.30.31); que aquellas MAVS con menos cantidad
de drenajes venosos se rompen més facilmente, asi las malformaciones mas
pequeias son las que méas facilmente se rompent32),

De acuerdo al flujo los MAVs se han clasificado:

k Flujo alto. Con cortocircuito arteria-venoso:
1. MAYV fistulosa con uno o muitiples vasos nutricios.
2, MAY plexiforme,
3. MAYV mixta (plexiforme y fistulosa).

0. Flujo bajo. Sin cortocircuito arterio-venoso:

1. Angioma venoso.
2. Angioma cavernoso.
3. Telangiectasia.

WIl.  Formas transicionales {coexistencia con otras lesiones):
A).  Lesiones de alto y bajo flujo:
1. Angioma venosc con componente arterial.
2. MAV y angiona venoso.

B) Lesiones de flujo lento:
1. Angioma venos y cavernoma.
2. Telangiectasia y cavernoma,
3.  Angioma venoso y telangiectasial3d),
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e Terminologia:
Nido: Sitio donde ocurre el corto circuito entre arteria y vena.

. No encontrada ni en panangiografia, ni en la cirugfa, ni en
estudios histopatoldgicos; pero se asume que sangra por presentarse como
hemorragia cerebral en pacientes aparentemente sanos y Sin causa
permanente.

No vista en panangiogrefla, ni en procedimiento
quirdrgico pero demostrable por andlisis histopatolégico al resecar un
hematoma parenquimatoso.

Se han descrito varios tipos de crecimiento de tas MAVs.
1. Expansivo.
2. Pssudocrecimiento.
3. Crecimiento verdadero.

El primero se rafiere a aumento de volumen de. los vasos de la MAV;
pero no aumento de proliferacion de vaso!34), €1 segundo es por reapertura
generalmente posterior a cirugfa de vasos de circulacién colaterall®s}, y el real
es el que se presenta en cuanto al tamafio de |la MAV que va creciendo de
acuerdo al crecimiento de organismo en si; pero no tienen crecimiento
proliferativo como el caso de los tumores(36),

Se han reportado casos de involucion progresiva de ias MAVs,
explicados por trombosis, cambios de flujo, embolias o destruccién de la
malformacién sobre todo pequefia por hemorragial3?),

La presencia de aneurismas saculares hasta en un 15% de las MAVS se
ha acreditado a los flujos aitos manejados, o mayor fragitidad de la pared de
los vasos en comparacion con los normales,



= Informacién genersi de la entidad patolégica:

Se ha reportado una prevalencia en base a célculos hechos por estudios
en autopsias de 0.14 8 0.52%.

Le edad preponderante de manifestacion es la tercera década de la
vida. Se observa una minima preponderancia an e! sexo masculino.

Existen algunos reportes de tendencia familiar, pero en general las
grandes series se niegs la presencia de predisposicidn familiar o
génetical28,39.40),

. Cuadro clinico:

Se dice que el 95% de los casos llegah a ser sintomdticos antes de los
70 aflos, sin considerar grupos de edad, se habla de una prevalencia de 13%
de asintomaticos.

La hemorragia como primer sintoma se presenta en 30-55% de los
casos. Crisis convulsivas de 21 a 67%, cefalea de 1-26%, déficit neurolégico
de 4 a 12% papiledema en 6% de los casos; porcentajes menores se dan a
déficit neurolégico progresivo. La hidrocefalia asi como !a insuficiencia
cardiaca, sobre todo cuando el sistema galénico se encuentra incorporado
dentro de la MAV: se abserva mds comunmente en nifios(41.42,43),

. Historia natural de la enfermedad:

El riesgo de 'a hemorragia es de 2-4% por afo; aunque el primer afto, el
riesgo de sangrado es de 6%.

Cada episodio de sangrade Incrementa en 10-15% el riesgo de
mortalidad. La mortalidad anual por MAV es de 19%:144,45.46),

Aunque existe otro estudio que calculé una mortalidad de 10% en el
primer episodio de sangrado, 13% en el segundo y 20% en el tercero. Y el
riesgo de sangrado se incrementa en 1.3% por afo durante el primer afio,
1.7% por afio a los cinco afos, 1.5% por ato a los 10 aitos, 2.2% por ano a
los 15 afios!4?!

La incidencia de daflo neuroldgico es de 1-3% por afio, y con sangrado
se incrementa en 10-30% por episodiot41.48),
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€l riasgo anual de crisis convulsivas es de 1%

Ni el embarazo ni la hipertension arterial crénica son factores que
influyan en 13 ruptura de las lesiones (41.491,

En cuanto a Ia hemorragia de las MAVs: se dice que MAVsS de menos

de 3 cm. sangran en 82% de los casos, contra mayores de 3 cm. sangran
s6lo 21% (501,

El vaso espasmo por la faita de capa elfstica en los vasos es
practicamante nulo.

Ss reporta hasta un 30% de hernarragla asintomdticats1.47), |0 mas
fracuente es hemorragia parenquimatosa (65.2%)(39), y este tipo de sangrado
es més frecuente en MAVs pequefias. En las mas grandes se llega a presentar
hemorragia subaracnoidea (30% en general).

. Diagnéstico:

- UYitrasonpgratia: Util detectando dir locidades de
fiujo, tiene sdeméds uso transoperatorio. Ei Doppler a color detecta MAVs
pequeilas, MAV residual y diferencia MAV de hematoma adyacente!52.53),

- Yomografia Compuytada: Estudio inicial ideal, da idea morfolégica

de lg I)anion. y detecta complicaciones como hemorragia, infarto, hidrocefalia,
etclsd),

- Resonancia Magnética; Detecta alin lesiones muy pequefas, da
idea morfoldgica de la lesion y detecta también complicaciones. Es un
elemento importante para la concepcidn espacial de 1a malformacién, ya que
se puede ver en diferentes planos de corte y da una idea de la vecindad con
las diferentes estructuras. Las secuencias actuales de angioresonancia dan
una ides de los aportes y drenajes de ia lesién, pero no ha llegado a superar a
los estudios parangiograficos!ss. 58, 57},

La hemoglobina se muestra con diferentes patrones de acuerdo al
tiempo de avolucién, lo cual ayuda a calcular el tiempo de sangradol58.59),

- Angiogratia Cerebral: Es el estudio ideal y mds completo para el
diagndstico integral de las MAVs, ya que da una idea de los aportes arteriales,
drenajes venosos, localizacién y tamaflo real del nido, y los estudios
digitalizados dan una idea de la velocidad del flujo:
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Se pueden clasificar de ta siguiente forma:

1. Plaxiforme:
A)  Visualizada unicamente en ia fase arterial.
8] Visuslizada en las tres fases.
C)  Visualizeda unicamente en la fase venosa,

2, Mixtas (Plexiforme + Fistulose): Visible en Jas tres fases:
A} Més plexiforme que fistulosa.
8y  Plexiforme igual qus fistulosa.
Cl Menos plexiforme que fistulosa.

3. Fistulosa:
A} Fistula A-V con MAV pequefia plexiforme.
B Fistula A-V simple y directa visualizada tinicamente en Ia
fase arterialil.6.60),

El método se ha usado intraoperatorio para seguridad en la reseccion .
completa de ia MAV; adem4is se progresa cada dia con la suprasefactividad en
{a cateterizacién para poder hacer estudios de flujo que no afecten el resto del
parenquimia cerabral; y ademnds en la terapia endovasculari61.62),

TRATAMIENTO DE LAS MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS
. Tratamisnto preoperatorio:

Deben aplicarse medidas anticonvulsivas, y apoyo general tanto para
proteccién del paciente, como para prevenir un resangrado, aunque como
hemos visto la mayoria de las situaciones previsibles y que en un tiempo se
crayeron podrfan causar resangrado, no Jo hacen {2,10,:39,41),

La decision de someter al paciente a tratamiento quirirgico debe
hacerse luego de considerar todos los aspetos anatémicos, estructurales y
fisioldgicos de la malformacién; asf como las condiciones generales del
paciente.



Las finalidades del tratamiente quirirgico son prevenir ia hemorsagia
recurrents, mejorar el déficit naurolégico, prevenir el fenémeno de robo
circulatorio; en algunas ocasiones es un intento para tratar las crisis
convulisivas refractarias a tratamiento médico, especiaimante las dei lobulo
temporal (2.3.4),

El hablar de técnices quirirgicas especificas queda fuera de! campo de
este trabajo, pero es importante remarcar que esta entidad representa uno de
los retos méas dificiles para la neurocirugla de todas las epocas; requiere
habilidades especiales, concentracién y paciencia, asl como un conocimiento
amplio de Ia fisiopatologla de la malformacion.

La técnica incluye Iidentificacién y oclusién de los vasos aferentes;
disecando posteriormente la lesién, respetando las ramas que van al cerebro
normal; y dejando al final los vasos de drenaje {39),

La redistribucion de flujo puede producir hemorragias subpiales vecinas,
edema cerebral por mayor flujo en vasos vecinos no acostumbrados a manejar
presiones mayores!63},

Para prevenir estos cambios exi 1 en 1a actualidad métodos como el
monitoreo de flujo cortical con difusién térmical64),

Otras complicaciones debidas al acto quirirgico son: retraccién
cerebral, vasoespasmo y hemarragia.

Mucho se ha escrito en cuanto a la evolucién natural de las
MAVs(65.66,67,68.69,70); y también mucho se ha escrito en cuanto a los
resultados y las indicaciones de la cirugia sobre todo en aquellos casos en los
que !a MAV se detecta no por hemorragial71.72.73.74,.75.78.72.78), En general
existe un conceso en los resultados en cuanto a:

1. El déficit neurolégico postoperatorio mejora progresivamente con
el tiempo.
Bajando el porcentaje de déficits de 24 hasta 7% en
seguimientos tardlos.

2. Los porcentajes de morbilidad de acuerdo al grado Spetzler de la

malformaciébn son de 7.8, 22.9, 28.8, 268 y 13.8%
respectivamente para los grados del | al V.
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3. Los resultados postoperatorios tempranos fueron de 100, 94.3,
88.6, 61 y 28.6% respectivamente de éxito de reseccién
completa de la malformacién para los grados 1 al V de Spetzler.

4. En seguimiento tardlo, el 98.7% de los pacientes con
malformaciones arteriovenosas grados | Il y Il tienen buenos a
excelentes resuitados,

5. La morbilided tardla de las MAVs grado IV es de 12.2%;
mientras que para las grado V es de 38.4%.

6. De los pacientes sin crisis convulsivas previas a la cirugia, e!
8.2% las tienen temporalmente en el postoperatorio inmediato, y
solo 7.1% persisten tardiamente; aungue generaimente con
adecuado control con tratamiento médico.

7. Los pacientes con crisis convulsivas previas a la cirugfa muestran
mejorfa o desaparicién del problema hasta en 50%; 30% no
sufre cambios en sus crisis, y aproximadamente el 12%
empeoran.

En la actualidead se cuentan con herramientas objetivas para la
valoracién de las condiciones clinicas de los pacientes; y de pecularidad ayuda
en este campo de fa neurociruglfa son las escalas de Hunt y Hess para
hemorragia subaracnoidea!79); la escala para valoracién de hemorragia
subaracnoidea de la Federacién Mundial de Neurocirujanos!®® y la escala de
Karnofsky(81), que se detallan a continuacién:

Escala de Hunt y Hess:

0. Aneurisma no roto.

1. Asintomdtico o cefalea leve y leve rigidez de nuca.

1a. Sin reaccion cerebral ni meningea, pero con déficit
neurolégico fijo.

2a. Afeccibn a nervios craneales, cefalea moderada a
severa rigidez de nuca.

3Ja. Déficit focal moderado, letargia o confusién.

4a. Estupor, hemiparesia moderada o severa, rigidez de
descerebracion incial.

Sa. Coma profundo, rigidez de descerebracién, apariencia

de moribundo.



Escsla de la Federacién Mundial de Neurockujanos:

GRADO GLASGOW DEF. MOTOR COMENTARIOS
(o] - - Aneurisma Intacto
1 15 Ausente
2 13-14 Ausente
3 13-14 Presente
4 712 Presente o Ausente
5 3-6 Presente o Ausente

Eacala de Karnofsky:

VALOR SIGNIFICADO

100 Norma!, sin quejas, sin evidencia de enfermedad.
20 Puede hacer actividades normales: sintomas mfnimos.
80 Actividad normal con esfuerzo, aigunos sintomas.
70 Se cuida solo, pero no hace actividades normales.
60 Requiere apoyo ocasional, se satisface casl en todo.
50 Requiere ayuda considerable y cuidados frecuentes.
40 Incapacitado: requiere cuidados y ayuda especiales.
30 Severamente incapacitado; hospitalizade, muerte no

inminente.
20 Muy enfermo; necesita cuidados de apoyo activo.
10 Moribundo; procesos fatales que progresan rapido.
0 Muerto.



OTRAS OPCIONES EN EL MANEJO DE LAS
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS:

Uno de ellos es la terapia endovascular, con !a cual se usan agentes
trombogenos dejados en el sitio de la malformacién; se han usado alambres
de cobre, alcoho! polivinilico, microbinas de platino, balones de silicén, seda
quirdrgica, elanol y colagena, cianoacrilato, gelfoam, dextran; reportdndose
como ; perforacio de arterias, hemorragias,
ln(nrto:‘62 83,88, 41, pcro igualments este es todo un tema a tratar fuera de
esta monografia.

Se ha usado en combinaciébn con cirugia obteniéndose buenos
resultados. Dicho método no se realiza en nuestro hospital 141},

Los métodos de radi i A} Radiacién bral parcial, B)
Radiocirugla con acelerador lineal, C) Radiocirugfa con cuchillo gamma, y D)
Terapia con pico Bragg: actualmente, estd sobre todo el tercer método
tomando mucha popularidad en el mundo, ain no se tienen resultados a largo
plazo y se estan perfeccionando métodos, por lo pronto se ha concluido que
el método es bueno para malformaciones con nidos menores de 2 cm. y han
mostrado ventajas sobre la cirugla en malformaciones localizadas en zonas
elocuentes del cerebro, o en sitios profundos.

Han mostrado ademas ventajas con mds corta estancia hospitalaria,

menos costos, y en ¢asos en que 1a cirugla puede comprometer la vida del
paciente!85.86.87.88),



V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

En la actuslided, en el Servicio de Neurocirugia del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional e! tratamiento Gnico utilizado en las
malformaciones arteriovenosas es la reseccién microquirdrgica, no se estan
empleando métodos de embolizacién, ni se cuentan con métodos de
radiocirugla.

Es importante valorar nuestras accionas y encontrar indicadores que
pudieran ayudar a detectar aquellos pacientes que ameriten especial atencioén,
por esta razén planteamos el siguiente problema:

. Permitiran una serie de variables clnicas establecer la
probabilidad de presentar deterioro neurolfgico prostquirirgico en pacientes
con malformaciones arteriovenosas?.

VI. HIPOTESIS:

Una serie de variables clinicas permiten establecer la probabilidad de
presentar  deterioro  neurolégico  postquirirgico en pacientes con
malformaciones arteriovenosas.



Vil. OBJETIVOS:

Demostrar que una serie de variables clinicas
permite establecer ta probabilided de presentar
deterioro neurolégico postquirdrgico en pacientes
con malformaciones arteriovenosas.

Vill. MATERIALES, PACIENTES Y METODOS:

1.

2.

Disefio de! estudio:
Cohorte prospectivo.

Se incluyen todos los pacientes sometidos a
reseccién microquirirgica de malformaciones
arteriovenosas cerebrales en el Servicio de
Neurocirugla del Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI del 1 de
Diclembre de 1,989 al 1 de Diciembre de 1,993.
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. Descripcion de Variables:

VARIABLES INDEPENDIENTES:

1. Sexo.

2. Hemorragia, -

3. Crisis convulsivas preoperatorias.

4. Cefalea preopeatoria,

5. Valor preoperatorio en la escala de
Glasgow.

6. Valor en la escala de gradacién de
Spetzler-Martin.

7. Valor preoperatorio en la escala de
Karnofsky.
VARIABLE DEPENDIENTE:

1. Progresién del déficit neuroldgico,

evaluado por progesidn del valor en la
escala de Karnofsky.

VARIABLES DE CONFUSION:

1. Tiempo quirdrgico.

2. Presencia de edema cerebral
transoperatorio.

3. Parcentaje de reseccion.

4, Hidrocefalia durante el tiempo de!
estudio.

21



DESCRIPCION OPERATIVA DE LAS VARIABLES:

Variables Independientes: Pardmetros clinicos

Sexq; Se obtiene de i1a historia clinica, no se ha escrito nada al respecto
de este factor como pronéstico. Se expresaré en una escala cualitativa
nominal como famenino o masculino.

Hemorragin preoperatoria: Se obtiene del historial investigado al ingreso,
apoyéndose én estudio de tomografia computada en todos los pacientes;
y en algunos casos con resenancia magnética, ya es conocido por
estudios previos como un factor prontstico47.50), Se expresa en una
ascala cualitativa nominal como presente o ausente.

Crigis convulsivas: Se conoce como una de las manifestaciones clfnicas
mas comunes de fas MAVS, se investigd en el interrogatorio inicial, Se
expresé en una escala cualitativa nominal cormno presente 0 ausente.

Cafalea; También as una de las manifestacionas clinicas mas comunes en
malformaciones arteriovenosas, y se investigé en el interrogatorio inicial.
Se expresd en una escala cualitativa nominal como presente o ausente.

Valor preoperatorio en I3 escala de Glasgow: Esta escala se selecciond,
ya que permite valorar el estado de gravedad, los datos se tomaron de la
valoracién inicial. Se expresé en una escala cualitativa ordinal(89),

Valor en lo escala de gradaclén de Spetzler-Martin; Se obtuvé a través de
andlisis del estudio angiografico; da una idea de la dificultad técnica en la
extirpacién. Existen reportes acerca de su utilidad como factor
prondsticol?7), Se expres6 en una escala cualitativa ordinall27},

; Valora las funciones que
el paciente padrla realizar en el momento previo a la cirugfa, déndonos
asl directamente una idea del estado neuroldgico del paciente. El valor se
obtuvo en la valoracién preoperatoria. Se expresa como una escala
cualitativa ordinal.
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Variable Depandiente:

Progresién del déficit neurolSgico evalusdo por progresién en el valor en
ta escala de Karnofsky a los 10 dfas posteriores a la cirugfs.

Para esto se compararon los valores pre y portoperatorios de cada
paciente; y se consideraron buenos resultados los casos que presentaran
un segundo valor: 10 puntos menor al inicial; o bien qgue mantuvieran o
incrementaran el valor de la cifra preoperatoria.

Los fracasos o progresion fueron considerados aquellos casos con un
segundo valor de Karnofsky de 20 puntos 0 més por debajo del valor
inicial; ademas aquellos casos que llegaran a fallecer dentro de los
primeros diez dias del postoperatorio.

Variable de Confusién:

Tiempo quiryrgico: Se obtiene del reporte quirirgico del cirujano, no se ha
raportado como factor prondstico. Se expresa en una escala cuantitativa
discontinua

Presencia de edema cerebral transoperatorio: Se obtiene del reporte
quirirgico del cirujano, es- conocido como factor pronéstico!SS), Se
exprasa en una escala cualitativa nominal como presente 0 ausente.

Porcentaje de_reseccidn: Se obtiene del reporte quirlirgico del cirujano, no
se ha reportedo como factor prondstico. S$e expresa en una escala
cuantitativa discontinua.

Hidrocefalia durante el tiempo de! estudio: Se obtiene durante la estancia

hospitslaria, no se conoce como un factor prondstico. Se expresa en una
escala cualitativa nominal como prasente o ausente.
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4,

Seleccion de la muestra:

A} Yamafio: Incluimos el total de pacientes
operados en el Servicio en el perlodo
del 1 de Diciembre de 1,989 al 1 de
Diciembre de 1,993, siendo 59 casos.

B) Criterios do seleccion:

®  Criterios de inciusién:
- Sujetos de cualquier sexo.
- Mayores de 16 afios.
- Con malformaciones
arteriovenosas del encefalo.
- Que hayan sido sometidas a
reseccién quirdrgica,

= Criterios de no inclusién:
- Pacientes cuyos expedientes no
esten completos.

Procedimientos:

Se revisaron todos los pacientes ingresados al
Servicio de Neurocirugfa con el diagndstico de
malformacion arteriovenosa durante el periodo
comprendido del 1 de Diciembre de 1,989 al 1 de
Diciembre de 1,993; de los cuales se
seleccionaron aquellos gque cumplian ¢on los
requisitos de ingreso al protocolo.

Un residente del Servicio de Neurocirugia recogi6
la informacién requerida en la hoja especial de
datos; que inclufa edad, sexo, nombre, cedula, si
hubo o no: hemorragia, crisis convulsivas, cefalea
previo al diagnéstico; Glasgow preoperatorio, y
Karnofsky preoperatorio.

24



Posteriormente, una vez sometido el paciente a
angiograffa, se obtuvo el grado de Spetzier.

Durante el evento quirirgico el médico
responsable del paciente evalué !a presencia o
ausencia de edema, y registré el tiempo
quinirgico.

A los diez dfas postoperatorios se realiza
nuevamente la valoracién del Karnofsky.

Anélisis estadlstico:

1. Se realiz6 estadistica descriptiva a través de
fa prueba de Chi cuadrada, prueba exacta de
Fisher y T. de Student segun la variable.

2. Aquellas significativas fueron sometidas a un
andlisis de regresién logistica miiltiple con
intervalo de confianza de 95% con el fin de
calcular el riesgo.

3. Con las que permanecieron significativas se
realizé calculo de probabilidad.
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‘IX. CONSIDERACIONES ETICAS:

Se solicité autorizacién por escrito a todos los
p o responsables de los mismos, con el fin de
respetar los lineamientos  internacionales de
investigacién en seres humanos.

Toda informacién se manejo en forma confidencial y
con la autorizacién del Comité de Investigacién del
Hospital, asi como de la Jefatura del Servicio de
Neurocirugfa.

X. RECURSOS PARA EL ESTUDIO:

A) Humangs: Meédicos del Servicio de
Neurocirugfa.
Médicos del Departamento de
Ensefianza del Hospital de
Especialidades del Centro Médico
Nacional Siglo XXI IMSS.

B) Matecialgs: Se cuenta con los expedientes en
el archivo dei Hospital.

C) » ~ Einangigrag: No se requieren.
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XI. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:

1. La primera fase comprende |a recoleccién de
datos tanto de expedientes clinicos como de los
pacientes del estudio, en las formas especiales.

2. En la segunda fase se hace el manejo de datos
para el andlisis estadistico correspondiente.

3. En la tercera fase se hace la publicacién de
resultados y congclusiones, previa revisién y
aprobacién por el Departamento de Enserianza e
Investigacién del Hospital.
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Xil. RESULTADOS:

En el periodo comprendido del 1 de Diciembre de 1,989 al 1 de
Diciembre de 1,993 se operaron en el Sarvicio da Neurocirugia del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI un total de 59 pacientes.

De ellos, 29 fueron mujeres (49%) y 30 hombres ({519%), con un
promedio de edad de 36 + 19 y de 36 + 20 respectivaments.

Se observd deterioro en 11 pacientes (18.6%): de los cuales, 7 fueron
mujeres {63.6%), con &dad promedio de 23 + 3 aflos.

Treinta y un casos (52.5%) presentaron hemorragia previa a ia cirugfa.
De ellos, 3 (9.67%) sufrieron deterioro en su Karnofsky.

Treinta y dos casos {54.2%) presentaron crisis conwulgivas previo a la
cirugla. De ellos, 7 (21.87%) tuvieron deterioro de su Karnofsky.

Treinta y siete casos (62.7%) tuvieron cefalea previa a la cirugfa. De
ellos, 6 (16.21%)}) tuvieron deterioro del Karnofsky.

Para el Glasgow preoperatorio se obtuvo una moda de 15 con un
intervalo de 6-15 puntos.

De ellos, se dividieron en dos grupos: aquellos con Glasgow mayor o
igual que 8, y aquellos con valores por debajo de 8 puntos. 58 pacientes
estuvieron en el primer grupo, y 1 en el segundo.

Del primer grupo: 10 ({17.24%) tuvieron deterioro en su valor inicial de
Karnofsky: al igual que el Gnico paciente def segundo grupo (Ver Tabla 2).
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En cuanto a las caracteristicas morfoldgicas de las malformaciones:

Tabla i
GRADO No. CASOS PORCENTAJE CON PORCENTAE
SPETZLER % DETERIORO

] 0 00.00 (1] 00.00

|t} 12 20.33 2 16.66

n 26 44.06 3 11.83
v 15 25.42 4 26.60

v 5 8.47 2 40.00
vi 1 1.69 "] 00.00

€l tiempo quirurgico promedio fue de 13.5 + 10 hrs.

Se dividi6 el tiempo en dos grupos, aquellos con procedimientos de
menos de 10 hrs.; y segundo, aquellos con ciruglas de 10 hrs. 6 més. En el
primer grupo hubo 24 pacientes, de ellos sélo 1 (4.16%) se deterioro. En el
segundo grupo hubo 35 pacientes; de los cuales 10 {28.57%) tuvieron
deterioro en su Karnofsky.

El porcentaje de reseccién fue del 100% en 41 casos (69.49%) en el
primer tiempo quirdrgico.

De los paci con i6n total, 6 {14.6%) tuvieron deterioro,
miantras que de los 18 pacientes con reseccion parcial, § (27.7%) tuvieron
deterioro.

€l porcentaje de reseccién se calculd en angiografias de control.

Veintidos casos del total (37.28%) presentaron edema cerebral
transoperatorio, 1o que dificulté técni la i6n; de ellos, 6
(27.27%) sufrieron deterioro en su Karnofsky.

Once pacientes {18.64%) requirieron colocacion ‘de un sistema
derivativo por hidrocefalia secundaria. De ellos sélo uno sufrié deterioro.
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Se compararon los valores pre y postoperatorios de Karnofsky para
cada pacients; observando disminucién de 20 puntos 6 mds en 11 casos
(18.64%). De ellos, B {72.72%) tenian un Karnofsky inclal de 100 puntos; 2
{18.18%) de S0 puntos; y 1 {9.09) de 50 puntos.

En el siguiente cuadro podemos apreciar la relacién de las diferentes
variables con el deterioro o no del paciente; asl como su valor de significancia
estadistica:

Tabla ll
VARIABLE DETERIORO NO DETERIORO VALOR DE P.

Sexo masculino 04 26 N.S.
Sexo Femenino o7 22 N.S.
Ant. hemorragia 03 28 N.S.
Ant. crisis convulsivas 07 25 N.S.
Ant. Cefslea 06 31 N.S.
Glasgow > 8 10 48 N.S.
Tiempo quirirgico > 10 hr. 10 25 0.02
Edema transoperatorio 06 16 N.S.
Karnofsky preoperatorio > 90 10 25 0.02
Grado de Spetzler (Estrat). 1" 48 N.S.
Reseccién Total 06 35 N.S.
Reseccién Parcial 05 13 N.S.
Hidrocefalia prasents o1 10 N.S.

N.S. = No significativo

Para e! tiempo quirdrgico se encontré un valor significativo con un valor
de P=0.02; con un riesgo relativo de 9.20 (1.05-207.7) para aquellas cirugias
con una duracidn de 10 6 mas horas.

En la confrontacién de Karnofsky preoperatorio se encontraron valores

estadisticamente significativos en los pacientes con Karnofsky incial de 90 y
100; con un riesgo relativo de 9.20 (1.05-207.2).
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Se observaron sélo 2 variables significativas; tiempo quirdrgico mayor o
iguat a 10 hrs, con una P=0.02 y Karnofsky precperatorio con una P=0.02.

Estas dos variables se sometieron a andlisis multivariado,
permaneciendo con significancia sdlo e! Karnofsky preoperatorio mayor o igual
a 80 puntos; obteniéndose un riesgo relativo de 9.19 con intervalo de
confianza de 1.04 a 81.11 (Ver Tabla ).

Tabla il
INDICADOR PRONOSTICO
VARIABLE COEF. RIESGO RELAT. [ INT. DE CONFIANZA
95%
Karnofsky >90 2.2191 9.1992 1.0432 - 81.1162

La sensibilidad del Karnofsky para detectar la probabilidad de un
deterioro prostquirirgico fue de 919%, con especificidad del 48%, con un
valor predictivo positivo del 29% y un valor predictivo negativo del 96%.
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XiV.DISCUSION

Los resultados obtenidos son similares a los publicados en la literatura
mundial en cuanto a que la incidencia por sexos es casi igual, y la edad
predominante es la 3a. y 4a. décadas de la vida!38.39),

El cuadro clfnico predominante al igual que en otras series fue la
hemorragia (52.5%), comparendo con e 30-55% reportado en la
literatura(41), Las crisis convulsivas se observaron en el 54.2% de nuestros
pacientes, quedando dentro del 21-67% reportado en la literatura. La cefalea
fue mas comuin en nuestra serie (62.7%), contra 1-26% publicado!41.42.43),

E! porcentaje de acuerdo algrado de Spetzler de ia malformacién
también corresponde a las estadisticas mundiales; aunque nuestra serie s
pequefia para tomar una conclusidn a este respecto. (Ver Tabla 1).27}

Nuestro estudio reveld detalles que aunque a simple vista valorados en
cantidades y grupos podrian aparentar que tanto el grado de Spetzler, como el
Glasgow preoperatorio, el tiempo quirargico, el edema transoperatorio o la
evidencia de sangrado preoperatoric pudieran en un momento dado influir en
el desenvolvimiento funcional del paciente luego de la cirugla; ninguno de
allos prasentd valor estadistico significativo.

El tiempo quirdrgico igual o mayor a 10 hrs. present6 un valor de P
significativo; pero al someter la variable a regresidn logistica, perdié su peso.

La variable de mayor peso a final de cuentas fue el estar comprendido
en los valores de Karnofsky inicial de 90 a 100 puntos.

Es importante resaltar la sensibilidad de la variable, de 91%, con una

especificidad de 48%; lo cual nos da un valor predictivo positivo de 29% y un
valor predictivo negativo de 96%.
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Lo que osto representa es que un paciente que preoperatoriamente
presenta un Kamofsky de 90 a 100 tiens un rissgo de 29% de sufrir
empeoramiento de sus condiclones en el postoperatorio.

Y en los valores de menos de 90 puntos el riesgo de empeorar sus
condiciones es tan gélo dal 4%.

Probab! este hallazgo se explique ya que los pacientes que se
encuentran en mejores condiciones preoperatorias tiene mas que perder que
aquellos que entran a cirugia con cierto grado de detarioro.

La aplicacién practica de esto es valorar con mucho cuidado la forma
de abordaje quirGrgico sobre todo en aquellos pacientes con valores iniciales
de Karnofsky de 90 6 100, ya que son ellos 10s que tienen mayor riesgo de
deterioro en el perfodo postoperatorio.

Y da confianza al someter a cirugia a pacientes con Karnofsky menor de
90 puntos, pues el margen de seguridad es alto.

XV. CONCLUSIONES:

1. La escala operacional de Kernofsky en el
preoperatorio es un indicativo util del prondstico
de pacientes sometidos a raseccion
miciroquirargica de malformaciones
arteriovenosas.

2. Los pacientes con valores preoperatorios de
Karnofsky de 80 6 100 tienen un riesgo de
29.3% de sufrir deterioro en el postoperatorio;
mientras que aquellos con Karnofsky menor de
90, sélo tienen un riesgo de 4% para deteriorarse.
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