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IV. ANTECEDENTES: 

lntroduccl6n: 

la Neurocirugía actual, gracias al tremendo avance presentado en las 
diferentes técnicas de diagnóstico tales como la tomografía computarizada, la 
Imagen por resonancia magnética, laa técnicH de auatrecclón digital y 
supraselecclón de estudios pananglogr6flcos cerebrales, aaí como los estudios 
de tomografía por emisión de positrones, ofrece una mayor comprensión de 
los efectos fisiopatológicos de las patologías vaaculares en general, y de 
manera muy especial en las malformaciones arterlovenosas. 

Gracias a dichos métodos el diagnóstico de esta entidad es cada vez 
m6s frecuente, detect6ndose un gran número de casos aslntomdticos, y el 
neurocirujano cuenta con armas para poder entender la dinámica de la 
malformación pudiendo así planear un mejor y m6a efectivo abordaje de la 
lesión, resultando esto en mejores condiciones para el paciente. 

Delinlcl6n: 

Son lesiones compuestas por vasos sanguineos anormales, 
caracterizadas por la participación de un vaso perforante regional que se 
desarrolla anormalmente, desembocando en un ovrllo de estructuras 
vasculares que presentan defectos en la formación de los elementos elástico y 
muscular; sin encontrarse tejido cerebral normal en su Interior y pudiendo 
presentar diversas alteraciones como ruptura, hemorragia, trombosis, atrofia y 
una gllosis reparativa progresivaC11. 

Historia: 

Aunque el conocimiento de las malformaciones vasculares en diferentes 
niveles de la economía se conocen desde tiempos remotos, no fue hasta 
1, 757 que William Hunter inició la descripción de los aspectos clínicos y 
hemodlnámicos de las malformaciones arteriovenosas, Incrementándose el 
interés general por las mismas en 1,850. En 1,889 se reporta el primer Intento 
de resección por Giordano; pero el primer cirujano que resecó una 
malformación en forma completa fue Jules Emile Pean. 
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Gracias al uso de la angiograffa cerebral por Ega1 Moniz en 1,927, 
mejorada tecnicamente en 1,952 por Seldinger, se hizo posible resecar con 
mayor frecuencia y mayor seguridad para los pacientes este tipo da 
malformacionesl1,2,3,4,5,61 

Antec1d1ntH Embriog6nlco1: 

El mesodermo origina a partir de la tercera semana de vida embrionaria 
los angioblastos171• los cuales se organizan a forma de plexos con vasos 
aporte y vasos de drenaje. 

la circulación cerebral aparece desde la cuarta semana de gestación; 
pero la estructuración final en tres compartimientos lperineural, interneural e 
intraneurall sucede a la octava semana, se cree que las malformaciones 
arteriovenosas se originan por persistencia de la malformación de plexos 
vasculares111, y probables alteraciones en el proceso activo de reabsorción 
capilar18,9), 

P•tologl•: 

la localización de las lesiones es 62,7% supratentorial y 37.3% 
lnfratentorial; representan el segundo lugar como causa espontánea de 
hemorragia subaracnoldeal10, 111, 

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

A. Malformación arteriovenosa 
B. Telangiectasia 
C. Malformación cavernosa 
O. Malformación venosa 
E. Várices 

Microscopicamente se presentan en su componente vascular arterias, venas y 
venas arterializadas de pared menos densa, dehiscencia o auscencla de lémina 
interna bien definida, el intersticio de la MAV muchas veces contiene canales 
cavernosos que no pueden identificarse como arterias o venas y pueden 
contener áreas de trombosis o hialinización de las paredes vascularesl10,131, 
se encuentran depósitos de colágena substituyendo la capa muscular 1141, 

Adyacente a la malformación existe generalmente una respuesta 
reactiva con astrocitosis, libras de rosenthal y cuerpos citoidesl10,121, por 
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fenómenos de robo circulatorio puede haber zonaa de atrofia en el tejido 
parayacente. Lo que si es una regla es la ausencia de tejido neuronal dentro 
de la malformaclón1151, 

Se han reponado algunos casos da angloglloma, que son lesiones de 
origen gllal que por la cantidad de vasos de neoformaclón proliferados pueden 
confundirse con malformaciones aneriovenosas 1161, 

10 a 15% de las malformaciones aneriovenosas se acompañan de 
aneurismas seculares 117,18,19,20.211, 

Locall11ción: 

En un estudio publicado por ltoyama de su experiencia con 50 
malformaciones arterlovenosas IMAVsl refiere: 

HEMISFERIO 

Frontal 
Parienta! 
Temporal 
Occipital 

PROFUNDAS 

Callosas 
Ganglios basales 
Talamo 
Uncus/hlpocampo 
Paraventrlcular 

CEREBELO 

ClaalflcaclonH: 

26% 
12% 

6% 
2% 

8% 
12% 
12% 

6% 
14% 

2% 1221, 

Muchas clasificaciones se han generado en esta patologla, tales como 
las Ideadas por Luessenhop v Gennarelli en 1,9771231; por Pelletierl v Col. en 
1,98012•1; Luessenhop v Rosa en 1,9841251; Shl v Chen en 1,9861261; v 
Spetzler v Manin en 1,9861271. 
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Esta variedad da clasificaciones muestra la dificultad pera poder 
expreaar precisión en los datos. De ellas la de Spatzler y Martln se ha 
difundido mayormente ya que representa facllldad y precisión en su manejo; 
sólo quedando un tanto vago el aspecto de definición de elocuencia: 

TAMA!ilO DEL NIDO 

Pequefto: < 3cm. , 
Mediano: 3-6 cm. 2 
Grande: >&cm. 3 

ELOCUENCIA ADYACENTE 

No o 
SI , 

COMPONENTE PROFUNDO 

No o 
SI , 

Se suman las cantidades de cada característica teniendo un total de 1 a 
5; y se considera un grado 5 aquellas MAVs que a pesar de todo el resto de 
sus características se localizen en tallo cerebral o diencefalo. 

Recientemente Pertuiset ha publicadoi281 una nueva claslficaclón para 
valorar la operatividad de una MAV, previniendo un pronóstico para el 
paciente, es aceptada; pero desgraciadamente requiere equipos especiales 
para medición de flu¡o que no se encuentran en todos los centros 
hospitalarios. 

Aspecto• hemodln6mlcos de las MAV1.: 

Yasargll y Peerless en 1,971, usando mondamlnas teñidas con 
fluorescentes estudiaron las fibras adrenérglcas de la adventicia; encontrando 
un denso plexo en todos los vasos a excepción de la arteria basilar. 

Para mantener un adecuado aporte sanguíneo, los vasos cerebrales 
como los del resto de la economía tienen propiedades de autorregulaclón; 
entre ellos podemos nombrar incremento de la vascularldad, hipertrofia y 
formación de circulación colateral; ademis factores vasogénlcos, 
neurogénicos o metabólicos de la contractilidadl291. 
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El cerebro del adulto constituye el 3% del peso corporal, recibe el 15-
20% del gasto cardiaco, utiliza el 20% del 6xlgeno conaumido por el cuerpo y 
cada 24 hra. requiere de 1 ,000 litros de flujo sengulneo para obtener 71 Lts. 
da Oxigeno y 100 g. de glucosa. El flujo sanguíneo cerebral es de 36 a 82 
ml./100/g/mln. con une media de 52 en las MAVs llegan a ser mayores a 170 
ml/100g/min.l1,2, 101, 

Las MAVs carecen de capilarlzaclón a diferencia de los demés sistemas 
lrrlgatlvos, y la capacidad de distenclón venosa es mayor en ol lado venoso, 
por lo que el sitio de ruptura generalmente ea el Inicio de la parte venosa 
donde la presl6n es mayor. Se ha comprobado por estudios especiales como 
anglografla por fluorescencia, medición de flujo con xenon-133, Doppler 
direccional, electrodos de difusión tllrmlce, medición de presiones 
lntravasculares, Spect, Pet129,30,311; que aquellas MAVs con menos cantidad 
de drenajes venosos se rompen mlls fácilmente, asr las malformaciones m6s 
peque~as son las que mAs fllcllmente se rompenl321, 

De •cuerdo •1 flujo los MAVa se h•n clHlflcado: 

l. Flujo alto. Con cortocircuito arterio-venoso: 
1. MAV fistulosa con uno o múltiples vasos nutricios. 
2. MAV plexlforme. 
3. MAV mixta (plexlforme y fistulosa). 

11. Flujo bajo. Sin cortocircuito arterio-venoso: 
1. Angioma venoso. 
2. Angioma cavernoso. 
3. Telanglectasla. 

111. Formas transiclonales (coexistencia con otras lesiones): 
A). Lesiones de alto y bajo flujo: 

1. Angioma venosc con componente arterial. 
2. MAV y angiona venoso. 

BI Lesiones de flujo lento: 
1. Angioma venos y cavernoma. 
2. Telanglectasia y cavernoma. 
3. Angioma venoso y telanglectasial331, 
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Termlnologl8: 

NiáQ; Sitio donde ocurre el cono circuito entre anoria y vena. 

MAV oculta; No encontrada ni en panenglografla, ni en la cirugía, ni en 
estudios hlstopatológicos; pero se asume que sangra por presentarse como 
hemorragia cerebral en pacientes aparentemente sanos y sin causa 
permanente. 

MAV crfntlca; No .vista en panenglografla, ni en procedimiento 
quirúrgico pero demostrable por análisis histopatológlco al resecar un 
hematoma parenquimatoso. 

Se han descrito varios tipos de crecimiento de las MAVs. 

1 . Expansivo. 

2. Pseudocreclmlento. 

3. Crecimiento verdadero. 

El primero se refiere a aumento de volumen de.. los vasos de la MAV: 
pero no aumento de proliferación de vasol34l. El segundo es por reapenura 
generalmente posterior a cirugía de vasos de circulación colaterall35), y elreal 
es el que se presenta en cuanto al tamaño de la MAV que va creciendo de 
acuerdo al crecimiento de organismo en si: pero no tienen crecimiento 
proliferativo como el caso de los tumoresl36l. 

Se han reponado casos de Involución progresiva de las MAVs, 
explicados por trombosis, cambios de flujo, embolias o destrucción de le 
malformación sobre todo pequeña por hemorragia1371. 

La presencia de aneurismas seculares hasta en un 15% de las MAVs se 
ha acreditado a los flujos altos manejados, o mayor fragilidad de la pared de 
los vasos en comparación con los normales. 

ti 



lnformeclón genere! de le entlded petológlce: 

Se ha reportado una prevalencia en base a cálculos hechos por estudios 
en autopsias de 0;14 e 0.52%. 

La edad preponderante de manifestación es la tercera década de la 
vida. Se observa una mínima preponderancia en el sexo masculino. 

Existen algunos reportes da tendencia familiar, pero en general las 
grandes series se niega la presencia de predisposición familiar o 
géneticalJB,39,401, 

Cuadro cllnlco: 

Se dice que el 95% de los casos llegan a ser sintomáticos antes de los 
70 años, sin considerar grupos de edad, se habla de una prevalencia de 13% 
de asintomáticos. 

La hemorragia como primer síntoma se presenta en 30-55% de los 
casos. Crisis convulsivas de 21 a 67%, cefalea de 1-26%, déficit neurológico 
de 4 a 12% paplledeme en 6% de los casos; porcentajes menores se dan a 
déficit neurológico progresivo. La hidrocefalia así como la Insuficiencia 
cardiaca, sobre todo cuando el sistema galénlco se encuentra Incorporado 
dentro de la MAV: se observa más comunmente en nlñosl41,42,431, 

Historia netural de le enfermedad: 

El riesgo de la hemorragia es de 2-4% por año; aunque el primer año, el 
riesgo de sangrado es de 6%. 

Cada episodio de sangrado Incrementa en 10-15% el riesgo de 
mortalidad. La mortalidad anual por MAV es de 1 %144,45,46), 

Aunque existe otro estudio que calculó 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 año durante el primer año, 
1.7% por año a los cinco años, 1.5% por año a los 10 años, 2.2% por año a 
los 15 años1'71 

La Incidencia de daño neurológico es de 1-3% por año, y con sangrado 
se Incrementa en 10-30% por eplsodio141,481, 
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El ringo anual da crisis convulslvaa es de 1'lli 
NI el embarazo ni la hiperten1l6n arterial cr6nlca son factores que 

Influyan en la ruptura da las lesionea 141,491, 

En cuanto a la hemorragia da las MAVs: se dice qua MAVs da menos 
da 3 cm. sangran en 82% da los casos, contra mayores de 3 cm. sangran 
s61o 21% 1501. 

El vaso espasmo por la falta de cepa elútlce en loa vasos es 
préctlcamente nulo. 

Se reporta haate un 30% da hemorragia eslnto1Mtica151,471, lo mis 
frecuente es hemorragia parenquimatosa (65.2%)1311, y este tipo da sangrado 
ea más frecuente en MAVs pequeilas. En las mas grandes se llega a presentar 
hemorragia subaracnoldea (30% en generen. 

Dlegn6stlco: 

UltUJsonograf!a: Util detectando dlrecciOnes y velocidades de 
flujo, tiene adam6a uso transoperatorlo. El Doppler a color detecta MAVa 
paquailaa, MAV residual y diferencia MAV de hematoma adyacanta152,53¡. 

Tomografía Compytada: Estudio Inicial Ideal, de Idea morfológica 
da la lesión, y detecta complicaciones como hemorragia, Infarto, hidrocefalia, 
etcl541, 

Resonancia Magnética: Detecta a~n lesionas muy pequeilas, da 
Idea morfológica de la lesl6n y detecta también complicaciones. Es un 
elemento Importante para la concepcl6n espacial de la mal!ormecl6n, ya que 
se puede ver en diferentes planos de corte y da una Idea de la vecindad con 
las diferentes estructuras. Las secuencias actualaa de angiOresonancia dan 
una Idea de los aportes y drenajes de la lesl6n, pero no ha llegado a superar a 
los estudios paranglográficosl55. 66, 571. 

La hemoglobina se muestra con diferentes patrones de acuerdo al 
tiempo de evolución, lo cual ayuda a calcular el tiempo de sengradol58,591, 

An010graf!a Cerebral: Es el estudio Ideal y mala completo para el 
diagnóstico Integral de las MAVs, ya que da una Idea da los aportes arteriales, 
drenajes venosos, localización y tamallo real del nido, y los estudios 
dlgltalludos dan una Idea da la velocidad del flujo: 
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Se pueden cl .. lflcar de la siguiente forme: 

1. Plexlforrne: 
A) Visualizada únicamente en la faae arterial. 
BI Vl1ualizada en las tres fases. 
CI Vi1ualizada únicamente en la fase venosa. 

2. Mlxta1 lPlexilorrne + Flstuloaal: Visible en las tres fases: 
Al M61 plexlforme que fistulosa. 
BI Plexlforrne Igual que fistulosa. 
CI Menos plexlforme que fistulosa. 

3. Fistulosa: 
Al Fistula A-V con MAV pequeila plexlforrne. 
8) Fistula A-V simple v directa visualizada únicamente en la 

fase arterlai11,6,601, 

El método se ha usado lntraoperatorlo para seguridad en la resección 
completa de la MAV; además se progresa cada dla con la supraselectlvldad en 
la cateterlzaclón para poder hacer estudios de flujo que no afecten el resto del 
parenqulmla cerebral; y además en la terapia endovascular161,621, 

TRATAMIENTO DE LAS MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS 

Tratamiento preoparatorlo: 

Deben aplicarse medidas antlconvulsivas, y apoyo general tanto para 
protección del paciente, como para prevenir un resangrado, aunque como 
hemos visto la mayoría de las situaciones previsibles y que en un tiempo se 
creyeron podrían causar resangrado, no lo hacen l2, 10.39,411, 

la decisión de someter al paciente a tratamiento quirúrgico debe 
hacerse luego de considerar todos los espetos anatómicos, estructurales y 
flslológlcos de la malformación; asl como las condiciones generales del 
paciente. 
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Las finalidades del tratamiento quirúrgico son prevenir la hemorragia 
recurrente, mejorar el déficit neurológico, prevenir el fenómeno de robo 
circulatorio; en algunas ocasionas es un intento para tratar las crisis 
convulsivas refractarias a tratamiento médico, especialmente las del iobulo 
temporal 12,3,41, 

El hablar de t6cnic11 quirúrglces especificas queda fuera del campo de 
este trabajo, pero es importante remarcar que esta entidad representa uno de 
los retos más dillciles para la neurocirugía de todas las apocas; requiere 
habilidades especiales, concentración y paciencia, así corno un conocimiento 
amplio de la fisiopatologra de la malformación. 

La técnica incluye identificación y oclusión de los vasos aferentes; 
disecando posteriormente la lesión, respetando las ramas que van al cerebro 
normal; y dejando al final los vasos de drenaje 1391. 

La redistribución de flujo puede producir hemorragias subpiales vecinas, 
edema cerebral por mayor flujo en vasos vecinos no acostumbrados a manejar 
presiones mayores1631. 

Para prevenir estos cambios existen en la actualidad métodos como el 
monitoreo de flujo cortical con difusión térmical64l, 

Otras complicaciones debidas al acto quirúrgico son: retracción 
cerebral, vasoespasmo y hemorragia. 

Mucho se ha escrito en cuanto a la evolución natural de las 
MAVsl65,66,67,68,69,70l; y también mucho se ha escrito en cuanto a los 
resultados y las indicaciones de la cirugía sobre todo en aquellos casos en los 
que la MAV se detecta no por hemorragia171,72,73.74,75.76.77.7BI. En general 
existe un conceso en los resultados en cuanto a: 

1. El déficit neurológico postoperatorlo mejora progresivamente con 
el tiempo. 
Bajando el porcentaje de déficits de 24 hasta 7% en 
seguimientos tardíos. 

2. Los porcentajes de morbilidad de acuerdo al grado Spetzler de la 
malformación son de 7.8, 22.9, 28.8, 26.8 y 13.8% 
respectivamente para los grados del 1 al V. 
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3. Los resultados postoperetorlos tempranos fueron de 100, 94.3, 
88.6, 61 y 28.6% respectivamente de 6xlto de resección 
completa de la malformación para los grados 1 al V de Spatzler. 

4. En seguimiento tardlo, el 98.7% de los pacientes con 
malformaciones arteriovenosas grados 1 11 y 111 tienen buenos a 
excelantes resultados. 

5. La morbilidad tardía 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 cirugía, el 
8.2% las tienen temporalmente en el postoparatorlo Inmediato, v 
sólo 7. 1 % persisten tardiamente; aunque generalmente con 
adecuado control con tratamiento médico. 

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

En la actualidad se cuentan con herramientas objetivas para la 
valoración de las condiciones clínicas de los pacientes; y de pecularidad ayuda 
en este campo de la neurocirugía son las escalas de Hunt y Hess para 
hemorragia subaracnoideal791; la escala para valoración de hemorragia 
subaracnoidea de la Federación Mundial de NeurocirujanoslBOi v la escala de 
Karnofsky181 l, que se detallan a continuación: 

Escel• de Hunt y Hesa: 

O. Aneurisma no roto. 
1. Asinto~tico o cefalea leve v leve rigidez de nuca. 
1a. Sin reacción cerebral ni meninges, pero con déficit 

neurológico fijo. 
2a. Afección a nervios craneales, cefalea moderada a 

severa rigidez de nuca. 
3a. 061icit focal moderado, letargia o confusión. 
4a. Estupor, hemiparesla moderada o severa, rigidez de 

descerebración incial. 
5a. Coma profundo, rigidez de descerebraclón, apariencia 

de moribundo. 
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GRADO 

o 
1 
2 
3 
4 
5 

VALOR 

100 
90 
80 
70 
60 
50 
40 
30 

20 
10 
o 

Eacale de le Federecl6n Mundl•I de Neuroclrujanoa: 

GLASGOW 

15 
13-14 
13-14 

7-12 
3-6 

DEF. MOTOR 

Ausenta 
Ausente 
Presente 

Presenta o Ausenta 
Presente o Ausente 

Escala de Kernof1ky: 

SIGNIFICADO 

COMENTARIOS 

Aneurisma Intacto 

Normal, sin quejas, sin evidencia de enfermedad. 
Puede hacer actividades normales: síntomas mínimos. 
Actividad normal con esfuerzo, algunos 1rntoma1. 
Se cuida solo, pero no hace actividades normales. 
Requiere apoyo ocasional, se satisface casi en todo. 
Requiere ayuda considerable y cuidados frecuentes. 
Incapacitado: requiere cuidados y ayuda especiales. 
Severamente Incapacitado: ho1pit111fzado, muene no 
inminente. 
Muy enfermo: necesita cuidados da apoyo activo. 
Moribundo; procesos fatales que prograsan répldo. 
Muerto. 
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OTRAS OPCIONES EN EL MANEJO DE LAS 
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS: 

Uno de elloa ea la terapia endovascular, con la cual se usan agentes 
trombogenoa dejados en el sitio de la malformacl6n; se han usado alambres 
de cobre, alcohol pollvlnillco, mlcroblnas de platino, balones de slllc6n, seda 
qulnlrglca, etanol y col6gena, clanoacrilato, gelfoam, dextran; reporténdose 
como complicaciones; perforación de arterias, hemorragln, 
lnfartoslll2,83,114,411, pero Igualmente este es todo un tema a tratar fuera da 
esta monografla. 

Se ha usado en combinación con cirugía obteniéndose buenos 
resultados. Dicho método no se realiza en nuestro hospital 1411. 

Los métodos de radioterapia: A) Radiación cerebral parcial, B) 
Radloclrugía con acelerador lineal, CI Radloclrugía con cuchillo gamma, y 0) 
Terapia con pico Bragg; actualmente, está sobre todo el tercer método 
tomando mucha popularidad en el mundo, aún no se tienen resultados a largo 
plazo y se astan perfeccionando métodos, por lo pronto sa ha concluído que 
el método es bueno para malformaciones con nidos menores de 2 cm. y han 
mostrado ventajas sobre la cirugía en malformaciones localizadas en zonas 
elocuentes del cerebro, o en sitios profundos. 

Han mostrado ademés ventajas con més corta estancia hospitalaria, 
menos costos, y en casos en que la cirugía puede comprometer la vida del 
paciente185,8B,87 ,881, 
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

En le actuelidmd, en el Servicio de Neurocirugía del Hospital de 
E1peclalldades del Centro M6dlco Nacional el tratamiento llnlco utilizado en las 
malformaciones arteriovenosas es la resección microquirúrgica, no se estan 
empleando métodos de embolizaclón, ni se cuenten con métodos de 
radloclrugía. 

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

Permitlran una serle de variables clínicas establecer la 
probabilidad de presentar deterioro neurológico prostqulrllrgico en pacientes 
con malformaciones arterlovenosas7. 

VI. HIPOTESIS: 

Una serle de variables clínicas permiten establecer la probabilidad de 
presentar deterioro neurológico postquirllrglco en pacientes con 
malformaciones arteriovenosas. 
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VII. OBJETIVOS: 

1. Demostrar que una serie de variables clínicas 
permite establecer la probablllded de presentar 
deterioro neurológico postquirúrglco en pacientes 
con malformaciones arterlovenosas. 

VIII. MATERIALES, PACIENTES Y METODOS: 

1. Diseno del estudio: 
Cohorte prospectivo. 

2. Se Incluyen todos los pacientes sometidos a 
resección mlcroqulrúrglca de malformaciones 
arteriovenosas cerebrales en el Servicio de 
Neurocirugía del Hospital de Especialidades del 
Centro Médico Nacional Siglo XXI del 1 de 
Diciembre de 1,989 al 1 de Diciembre de 1,993. 
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3. Descripción de Variables: 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 

6. 

7. 

1. 

1. 
2. 

3. 
4. 

VARIABLES INDEPENDIENTES: 

Sexo. 
Hemorragia. 
Crisis convulsivas preoperatorlas. 
Cefalea preopeatorla. 
Valor preoperatorio en la escala de 
Glasgow. 
Valor en la escala da gradación de 
Spetzler-Martln. 
Valor preoperatorlo en la escala de 
Karnofsky. 

VARIABLE DEPENDIENTE: 

Progresión del déficit neurológico, 
evaluado por progeslón del valor en la 
escala de Karnofsky. 

VARIABLES DE CONFUSION: 

Tiempo quirúrgico. 
Presencia de edema cerebral 
transoperatorlo. 
Porcentaje de resección. 
Hidrocefalia durante el tiempo del 
estudio. 
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DESCRIPCION OPERATIVA DE LAS VARIABLES: 

Veriebl•• Independientes: PerAmetroa clínicos 

1. ~ Se obtiene de la historia clínica, no se ha escrito nada al respecto 
de este factor como pronóstico. Se expresará en una escala cualitativa 
nominal como femenino o masculino. 

2. Hemorragia p190paratorja: Se obtiene dal historial investigado al Ingreso, 
apoyándose en estudio de tomografía computada en todos los pacientes; 
y en algunos casos con resonancia magnética, ya es conocido por 
estudios previos como un factor pronóstlcol47,501, Se expresa en una 
escala cualitativa nominal como presente o ausente. 

3. Crisis cpnyulalvas: Se conoce como una de las manifestaciones clínicas 
más comunes de las MAVs, se Investigó en el Interrogatorio Inicial. Se 
expresó en una escala cualitativa nominal como presente o ausente. 

4. ~También es una de las manifestaciones clínicas más comunes en 
malformaciones arteriovenosas, y se Investigó en el Interrogatorio Inicia!. 
Se expresó en una escala cualitativa nominal como presente o ausente. 

5. Valor oreoperatorio en la escala de Glasgow: Esta escala se seleccionó, 
ya que permite valorar el estado de gravedad, los datos se tomaron de la 
valoración inicial. Se expresó en una escala cualitativa ordinafl891, 

6. Valor en la eacala de gradación de Spetzler-Martin; Se obtuvó a través de 
análisis del estudio anglográflco; da una idea de la dificultad técnica en la 
extirpación. Existen reportes acerca de su utllldad como factor 
pronóstlcol771, Se expresó en una escala cualitativa ordina11211. 

7. valor PrlPoerator!o en la escala de Karnofsky: Valora las funciones que 
el paciente podría realizar en el momento previo a la cirugía, dándonos 
así directamente una Idea del estado neurológico del paciente. El valor se 
obtuvo en la valoración preoperatoria. Se expresa como una escala 
cualitativa ordinal. 
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V•rl•ble Dependiente: 

1. Progresión del d6flclt neurológico evaluado por progre1ión en el valor en 
la escala de Kernofsky a los 1 O dí•• posterlore1 e le cirugía. 
Para esto se compararon los valores pre y portoperatorlos de cada 
paciente; y se consideraron bueno• resultados loa caao1 que presentaran 
un segundo valor: 1 O puntos menor el lnlclel; o bien que mantuvieran o 
Incrementaran el valor de la cifra preoperatorla. 
Los fracasos o progresión fueron considerados aquellos casos con un 
segundo valor de Karnofsky de 20 puntos o rma por debajo del valor 
Inicial; además aquellos casos que llegaran a fallecer dentro de los 
primeros diez dfas del postoperatorio. 

Varl•bl• de Confualón: 

1. Tlemoo qulrurolco· Se obtiene del reporte quirUrglco del cirujano, no se ha 
reportado como factor pronóstico. Se expresa en una escala cuantitativa 
discontinua 

2. Presencia de edema cerebral transoperatorlo: Se obtiene del reporte 
qulnlrglco del cirujano, es· conocido como factor pronóstlcol651, Se 
expresa en una escala cualitativa nominal como presente o ausente. 

3. Pprcentaje de reseccjón: Se obtiene del reporte qulrUrgico del cirujano, no 
se ha reportado como factor pronóstico. Se expresa en una escala 
cuantitativa discontinua. 

4. Hldrpeefalla durante el tlamoo del estydlo· Se obtiene durante la estancia 
hospitalaria, no se conoce como un factor pronóstico. Sa expresa en una 
escala cualltatlva nominal como presente o au1ente. 
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4. Selecclón de la muestra: 

Al hmlJI¡¡¡ Incluimos el total de pacientes 
operados en el Servicio en el periodo 
del 1 de Diciembre de 1, 989 al 1 de 
Diciembre de 1,993, siendo 59 casos. 

8) Criterios de selección; 

• Criterios de Inclusión: 
- Sujetos de cualquier sexo. 
- Mayores de 16 ailos. 
- Con malformaciones 

aneriovenosas del encefalo. 
- Que hayan sido sometidas a 

resección quirúrgica. 

• Criterios de no Inclusión: 
- Pacientes cuyos expedientes no 

asten completos. 

5. Procedimientos: 

Se revisaron todos los pacientes ingresados al 
Servicio de Neurocirugía con el diagnóstico de 
malformación aneriovenosa durante el período 
comprendido del 1 de Diciembre de 1,989 al 1 de 
Diciembre de 1,993; de los cuales se 
seleccionaron aquellos que cumplían con los 
requisitos de ingreso al protocolo. 

Un residente del Servicio de Neurocirugía recogió 
la Información requerida en la hoja especial de 
datos; que incluía edad, sexo, nombre, cedula, si 
hubo o no: hemorragia, crisis convulsivas, cefalea 
previo al diagnóstico; Giasgow preoperatorlo, y 
Karnofsky preoperatorio. 
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Posteriormente, una vez sometido el paciente a 
angiografla, se obtuvo el grado de Spetzler. 

Durante el evento quinlrgico 
responsable del paciente evaluó la 
ausencia da edema, v registró 
quinlrgico. 

el médico 
presencia o 

el tiempo 

A los diez dlas postoperatorioa se realiza 
nuevamente la valoración del Karnofsky. 

6. Análisis estadlstlco: 

1. Se realizó estadlstlca descriptiva a través de 
la prueba de Chi cuadrada, prueba exacta de 
Flsher v T. de Student según la variable. 

2. Aquellas significativas fueron sometidas a un 
análisis da regresión loglstica múltiple con 
intervalo de confianza de 95~ con el fin de 
calcular el riesgo. 

3. Con las que permanecieron significativas se 
realizó calculo de probabilidad. 
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· 1x. CONSIDERACIONES ETICAS: 

Se solicitó autorización por escrito a todos los 
pacientes o responsables de los mismos, con el fin de 
respetar 101 lineamientos Internacionales de 
investigación en seres humanos. 

Toda información se manejo en forma confidencial y 
con la autorización del Comité de Investigación del 
Hospital, así como de la Jefatura del Servicio de 
Neurocirugía. 

X. RECURSOS PARA EL ESTUDIO: 

A) tllllnlnl!l;. Médicos del Servicio de 
Neurocirugía. 
Médicos del Departamento de 
Enseñanza del Hospital de 
Especialidades del Centro Médico 
Nacional Siglo XXI IMSS. 

8) Milllrllllil: Se cuenta con los expedientes en 
el archivo del Hospital. 

C) Ejnancieras; No se requieren. 
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XI. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 

1 • La primera fase comprende 111 recolección de 
datos tanto de expedientes clínicos como de los 
pacientes del estudio, en las formas especiales. 

2. En la segunda fase se hace el manejo de datos 
para el anélisls estadístico correspondiente. 

3. En la tercera fase se hace la publicación de 
resultados y conclusiones, previa revisión y 
aprobación por el Depenamento de Enseilanza e 
Investigación del Hospital. 
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XII. RESULTADOS: 

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

De ellos. 29 fueron mujeres 149%) y 30 hombrea (51%), con un 
promedio da edad da 38 .±. 19 y da 36 .±. 20 respectivamente. 

Se observó deterioro en 11 pacientes (18.6%): de los cuales, 7 fueron 
mujeres (63.6%1. con edad promedio da 23 .±. 3 allo1. 

Treinta y un caaoa (52.5%) presentaron hemorragia previa a la cirugía. 
De ellos, 3 (9.67'11ol sufrieron deterioro en su Karnofsky. 

Treinta y dos ca101 (54.2%1 presentaron crisl1 convulsivas previo a la 
cirugía. De ellos, 7 (21.87%) tuvieron deterioro de su Karnofsky. 

Treinta y siete casos (62. 7%) tuvieron cefalea previa a la clrugla. De 
ellos, 6 (16.21'11ol tuvieron deterioro del Karnofsky. 

Pare el Glesgow preoperatorlo se obtuvo una moda de 15 con un 
Intervalo de 6-15 punto1. 

Da 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%1 tuvieron deterioro en su valor Inicial de 
Karnofsky: al igual que el único paciente del segundo grupo (Ver Tabla 21. 
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En cuanto a las características morfológlcaa de lea malformaciones: 

Tabla 1 

GRADO No. CASOS PORCENTIUE CON POllCENT AJE 
SPETZLER "' DETERIORO "' 

1 o 00.00 o 00.00 
11 12 20.33 2 16.66 
111 26 44.06 3 11.53 
IV 15 25.42 4 26.60 
V 5 8.47 2 40.00 
VI 1 1.69 o 00.00 

El tiempo quirúrgico promedio fue de 13.5 .±. 10 hrs. 

Se dividió el tiempo en dos grupos, aquello• con procedimientos de 
menos de 10 hrs.; y segundo, aquellos con clruglaa de 10 hrs. ó más. En el 
primer grupo hubo 24 pacientes, de ellos sólo 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 resección fue del 100% en 41 casos (69.49%) en el 
primer tiempo quirúrgico. 

De los pacientes con resección total, 6 (14.6%) tuvieron deterioro, 
mientras que da los 18 pacientes con resección parcial, 5 (27. 7%) tuvieron 
deterioro. · 

El porcentaje de resección se calculó en anglograflas de control. 

Veintidos casos del total (37 .28%1 presentaron edema cerebral 
transoperatorlo, lo que dificultó técnicamente la resección; de ellos, 6 
(27.27%) sufrieron deterioro en su Karnofsky. 

Once pacientes (18.64%) requirieron colocación de un sistema 
derivativo por hidrocefalia secundarla. De ellos sólo uno sufrió deterioro. 
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Se cornp11raron los valores pre y postoperatorlos de Karnofsky para 
cada paciente; observando disminución de 20 puntos ó mas en 11 casos 
(18.64%1. De ellos, 8 (72.72%1 tenlan un Karnofsky lnclal de 100 puntos; 2 
(18.18%1 de 90 puntos; v 1 (9.091 de 50 puntos. 

En el siguiente cuadro podemos apreciar la relación de las diferentes 
variables con el deterioro o no del paciente; asr como su valor de slgnlflcancla 
estadística: 

Tabla 11 

VARIAll.E DETERIORO NO DETERIORO VALOR DE P. 

Sexo masculino 04 26 N.S. 
Sexo Femenino 07 22 N.S. 
Ant. hemorragia 03 28 N.S. 
Ant. crisis convulsivas 07 25 N.S. 
Ant. Cefalea 06 3t N.S. 
Glasgow > 9 10 48 N.S. 
Tiempo quirútgico > 1 O hr. 10 25 0.02 
Edema tr11n1operatorio 06 16 N.S. 
Karnolsky preoperetorio > 90 10 25 0.02 
Grado de Spetzler IEstretJ, 11 48 N.S. 
Resección Total 06 35 N.S. 
Resección Parcial 05 13 N.S. 
Hidrocefalia mesente 01 10 N.S. 

N.S.= No significativo 

Para el tiempo quirúrgico se encontró un valor significativo con un valor 
de P=0.02; con un riesgo relativo de 9.20 (1.05-207.71 para aquellas cirugías 
con una duración da 10 ó mas horas. 

En la confrontación de Karnofsky preoperatorlo se encontraron valores 
estadlsticamente significativos en los pacientes con Karnofsky lncial de 90 v 
100; con un riesgo relativo de 9.20 (1.05-207.21. 
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Se observaron sólo 2 variables slgnificativa1; tiempo quirúrgico mayor o 
Igual a 10 hrs. con una P=0.02 y Karnofsky preoperatorlo con una P=0.02. 

Estas dos variables se sometieron a anlllisls multlvarlado, 
permaneciendo con slgnlflcancla sólo el Karnofsky preoperatorlo mayor o Igual 
a 90 puntos; obtenl6ndose un riesgo relativo de 9. 19 con Intervalo de 
confianza de 1.04 a 81.11 (Ver Tabla 1111. 

Tabla 111 

INDICADOR PRONOSTICO 

VARIABl.E COEF. RIESGO REIAT. INT. OE CONFIANZA 
95'11. 

Karnolsku > 90 2.2191 9.1992 1.0432 - 81.1162 

La sensibilidad del Karnofsky para detectar la probabilidad de un 
deterioro prostquirúrgico fue de 91 %, 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 loa 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 vldaCJB,391, 

El cuadro clínico predominante al Igual que en otras series fue la 
hemorragia (52.5%), comparando con el 30-55% reportado en la 
literaturaC411, Les cri1i1 convulsivas se observaron en el 54.2% de nuestros 
pacientes, quedando dentro del 21-67% reportado en la literatura. La cefalea 
fue más común en nuestra serle (62.7%1, contra 1-26% publicadol41,42,431, 

El porcentaje de acuerdo algrado de Spetzler de la malformación 
también corresponde a las estadísticas mundiales; aunque nuestra serle es 
pequeña para tomar una conclusión a este respecto. (Ver Tabla IJ,1271 

Nuestro estudio reveló detalles que aunque a simple vista valorados en 
cantidades y grupos podrían aparentar que tanto el grado de Spetzler, como el 
Glasgow preoperatorio, el tiempo quirúrgico, el edema transoperatorio o la 
evidencia de sangrado preoperatorlo pudieran en un momento dado influir en 
el desenvolvimiento funcional del paciente luego de la cirugía; ninguno de 
ellos presentó valor estadístico significativo. 

El tiempo quirúrgico igual o mayor a 1 O hrs. presentó un valor de P 
significativo; pero al someter la variable a regresión logística, perdió 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 esto representa es que un paciente que preoperatoriamente 
presenta un Kamofskv de 90 a 100 tiene un riesgo de 29% de sufrir 
empeoramiento de sus condlclOnes en el postoperetorio. 

Y en los valores de menos de 90 puntos el riesgo de empeorar sus 
condiciones es ten .sólo del 4%. 

Probablemente este hallazgo se explique ya que los pacientes que se 
encuentran en mejores condiciones preoperatorlas tiene más que perder que 
aquellos que entran a cirugía con cieno grado de detarlOro. 

La aplicación practica de esto es valorar con mucho cuidado la forma 
de abordaje quirúrgico sobre todo en aquellos pacientes con valores Iniciales 
de Karnofskv de 90 ó 100, ya que son ellos los que tienen mayor riesgo de 
deterioro en el período postoperatorio. 

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

XV. CONCLUSIONES: 

1 . La escala operacional de Karnofskv en el 
preoperatorio es un Indicativo útil del pronóstico 
de pacientes sometidos a resección 
miciroqulrúrglca de malformaciones 
arteriovenosas. 

2. Los pacientes con valores preoperatorlos de 
Karnofsky de 90 ó 100 tienen un riesgo de 
29.3% de sufrir deterioro en el postoperatorlo; 
mientras que aquellos con Karnofskv menor de 
90, sólo tienen un riesgo de 4% para deteriorarse. 
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