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Diferencia Arteriovenosa en MAV's

ANTECEDENTES

Las Malformaciones Arteriovenosas (MAV) cerebrales sont lesiones vasculares
congénitas, Morfologicamente, estén caracterizadas por la comunicacién persistente y directa
del sistema arterial con el venoso, por medio de un ovillo de vasos maiformados con ausencia

de lecho capilar, lo que condicionauna fistula Arteriovenosadirecta.

Como su nombyre jo implica, estas lesiones estdn compuestas de arterias y venas. Por
lo general, los canales arteriales tienen en su pared una lamina intetna bien definida, aungue
en algunas partes puede estar ausente. Por otro lado, los canales venosos no tienen {dmina
elistica identificable y su pared puede estar engrosada de manera considerable,

denominandosea esta alteracién como arterializacionde las venas.( 1 ).

El ovillo de vasos malformativos tiene un componente [eptomeningeo y
parenquimatoso, este Gltimo estd formado por canales arteriales y venosos entremezelados con

tejtdo neural con un componente reactivo secundario en grado variable,

Asimismo, pueden encontrarse grados variables de trombosis, depdsito de amiloide ¥
calcificaciones. En el componente extravascular parenquimatoso, hay cambios estereotipados
tales como evidencia de hemorragia antigua, en la forma de hemosiderina y hematoidina y

gliosis reactiva.(2).

Son mas comunes a nivel supratentorial, pero pueden encontrarse en un numerc
significativo de casos en jos hemisferios cerebelosos, siendo raras en las estructuras

intrinsecasdel tallo cercbral,
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A nivel supratentorial, usualmente son lesiones conicas con la base dirigida hacia la

superficie cortical, y el 4pex dirigido hacia la superficie de los ventriculos laterales. (3 ).

HEMODINAMIA

El termino “nido”™ fue descrito por Doppman (1971) al demostrar la estructura de las
MAVS espinales, mediante la realizaciénde angiografia espinal selectiva. Dicha terminologia
ha stdo aceptada internacionaimente por neuron'adiélogosf Mediante la realizacién de
angiografia superselectiva es posible actualmente estudiar de hnanera exacta la estructura de
MAVs tanto intra como extracraneales. Asimismo, es posible describir y analizar los
diferentes compartimentos de las MAVs y su angioarquitectura, proporcionando de ésta

manera informacién invaluableal cirujano para la exéresis microquiriirgicade dichas lesiones.

A pesar de ello ain es dificil de precisar el nido asi como el efecto hemodinamico que
ejerce sobre la vasculatura normal y sobre los remanentes embrionarios. Debido a que el nido
representa [a parte fistulosa ( arteriovenosa) de 1z malformacion, es probablemente apropiado
definirlo como aquella parte de la lesion que se encuentra entre las arterias alimentadorasy las

venas de drenaje.

El nido ( epicentro ) de ia MAV estd compuesto por un conglomerado de asas
vasculares, cuyo origen preciso min es controversial. Algunos autores piensan que se irate de
canales vasculares andmalos, otros piensan que se trate de venas embriénicas o normales
“arterializadas” por el gran flujo y presion de la lesion.
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Numerosas observaciones transoperatorias han demostrado que el nido de las MAVs
contiene dos tipos de conexiones, la primera es una marafia de vasos que aparentan tener
interconexiones pequefas entre ¢llos y ta segunda es la presencia de una fistula arteriovenosa
directa. Histoldgicamente el nido estd compuesto de estructuras vasculares similares a las
venas, con paredes engrosadas y frecuentemente hialinizadas y han sido denominadas venas
arterializadas debido a que la intita y la muscular se encuentran engrosadas, pero sin el tejido
elastico caracteristico de las arterias. Asimismo pueden observarse ingurgitaciones varicosas
en dichas estructuras vasculares y depdsito de calcio y amiloide en las paredes. El parénquima
cerebral que se encuentra incluido en el nido es por lo general glidtico y puede observarse la

presencia de hemosiderina debido a microhemorragiasrepetitivas,
De manera global, pueden subdividirse en dos tipos:

Un solo nido { en donde todos los canales vasculares se encuentran interrelacionados).

Mas de un solo nido en donde se observan componentes separados de la lesidn pero de
manera adyacente y separada.

TIPOS DE NIDO (EPICENTRO)

1.- Compacto ( linico )
Sin fistula
Con fistula de 1amafio variable { asociado cbn varices)

Solamente fistula yisible
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2.- Multifocal ( multicéntrico-policéntrico) compacto
{ Subdivididoa,b,c,comoen 1) Unilateral
Bilateral
Supra-infratentorial
Orbitario y cerebral
Cutaneo, dural y cerebral

Combinado

3.- Difuso
Areas difusas con arterias y venas patoldgicas sin evidencia de interrelacion( angiografia
y observacionesdurante el transoperatorio)
Areas pequeiias
Areas grandes
Hemisféricas unilaterales
Hemisféricas bilaterales

Supra-infratentoriales
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En MAVs con un nido inico, pueden existir variantes importantes, dependiendo de la
complejidad del aporte arterial y del drenaje venoso ( una o mas arterias pueden alimentara la
lesidn y una o mds venas la pueden drenar ). Las arterias alimentadoras pueden ser ramas de
un solo sistema arterial, pueden ser ramas de una o mas arterias cerebrales (ACA, ACMj o

pueden ser una combinacién de arterias corticales y perforantes.

En el caso de nidos multiples, éstos pueden ser confluentes o estar separados por
parénquima cerebral. El flujo arterial puede ser provisto por uno o varios sistemas corticales o
perforantes aunque los nidos sean confluentes o separados. Las diferentes venas de drenaje
individuales pueden converger hacia una sola vena dilatada de drenaje o bien drenar la MAV

mediante sistemas venosos independientes.

Una MAY con un solo nido compacto puede tener una configuracion relativamente
simple, esto es una sola arteria alimentadora, un nido y una o varias venas de drenaje
{monocompartamental ). Por otra parte uwna MAV con nido tnico también' puede ser
relativamente compleja, dependiendo de ¢l niimero y tipo de arterias alimentadorasy ven‘as de

drenaje

El nido puede estar compuesto de uno o varios compartimentos. Estos compartitnentos
no son entidades anatémicas como tales, sino que representan unidades funcionales, por
ejemplo:

10




Diferencia Aricriovenosa cn MAV's

Si mediante angiografia de las arterias alimentadoras de la ACM,ACAACP s¢
observa opacidad homogénea de la MAV se puede decir que no hay un sistema dominante y
cada vaso debe tener igual presion y flujo, A esto se le denomina un nido
monocompartamental, si durante la cirugia se oblitera solamente uno o dos pediculos

arterialesla MAV no cambiade color o volumen.

Si por ¢l contrario en una MAV compuesta por tres sistemas arteriales A,B,C, hay un
sistema dominante (A}, la obliteracién de dicho sistema trae como consecuenciacambiosen la
coloracidn y en el volumen de la lesion de manera transitoria, para posteriormente adquirir su
configuracion previa, por lienado de los sistemas B y C. Si posterior a la obliteracién del
sistema A parte de la MAV permanece colapsada y azul, pere otras partes no $¢ modifican,
esta quiere decir que el nido tiene diferentes compartimentos(multicompartamentaleso nidos

maltiples ).

El cerebro recibe el 20% del gasto cardiaco, esto representa aproximadamente de 36 a
82 mi/100gm/min de tejido en personas sanas. En pacientes con MAVs se han documentado
flujos de hasta 170 ml/1d0)gm/min. La substancia gris tiene una red capilar mas densa y se
estima que recibe de 3 a 5 veces wmis flujo gue la substancia blanca. Por otra parte el sistema
carotidea lleva 2/3 del FSC y el sistema vértebro-basilarsolamente 1/3.

11
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PRESION, FLUJO Y RESISTENCIAS

Independientementede! fluido, a menor calibre y mayor longitud de! vaso, mayor sera
la resistencia al flujo. El flujo es indirectamente proporcional a la resistencia. La fuerza que
impulsa al fluido se denomina presién y es [a diferencia de presiones en los dos extremos de
un vaso lo que determina el flujo através del mismo. El flujo de cualquier fluido puede ser

calculado mediante la siguiente formula:

Q=AP/R

Donde Q es el flujo, AP es la diferenciade presiones( pl-p2 ) y R es la resistencia. En
pacientes con MA Vs cerebrales si existen vasos en parajelo tendrdn menor resistencia que si
se encuentran dispuestos en serie. Sin embargo, en dichos pacientes es raro enconwar

solamente un tipo de disposicion, ya que la mayoria son lesiones mixtas.

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

La historia natural de dichaslesiones es dificil de determinar por lo siguiente: Sélo un
porcentaje de pacientes con MAV cerebrales recibirén atencién médica, ¥y la historia ratural
de dichos pacientes puede ser diferente a ta de aguellos sin atencion médica.

12




Diferencia Arteriovenosa en MAV's

Es dificil encontrar pacientes con diagnéstico de MAV cerebral que no hayan sido
previamente tratados, y por lo general representan un subgrupo que tienen lesiones graves. El

seguimiento clinico de los pacientes no tratados es dificil de documentar.

. Dado lo anteriot, la informacién més precisa acerca de la historia natural de las MAV
cercbrales es mediante la inclusidn preferencial de pacientes sintométicos y aquélios con

lesiones graves

Los pacientes con MAV cerebrales acuden buscando atencién médica por varias
causas: sintomas y signos causados por hemorragia de la lesidn; crisis convulsivas que se
originan en el drea afectada de} cerebro; déficit neuroldgico progresivo por isquemia del tejido
neural que es deprivado de su flujo sanguineo por la MAV; por efecto de volumen o masa de

la lesién o bien compresién vascular sobre estructuras especificas.

En 1962, Pool revisa Ja literatura y reporta los resultados del tratamiento conservador
en 220 pacientes con MAV cerebrales, encontrando que 60% tenian una evolucién adecuada,
21% se encontraban incapacitados y 19% habian muerto postulando que ia incapacidad o
deterioro de los pacientes tratados conservadoramente era consecuencia de hemorragia,
compresion mecanica del parénquima adyacente, destruccién progresiva de tejido neural,
Jesién cerebral por crisis convulsivas repetitivas, asi como isquemia cerebral producidas por la

Malformacién Anteriovenosa.(4 ).

13
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E£n 1970, Troupp reporta un buen prondstico para los pacientes con MAV cerebrales
tratados conservadoramentea corto plazo. Sin embargo, en 1977 reporta los resultados a largo
plazo con un seguimiento de 8 afios en el mismo grupo de pacientes, encontrando un

prondstico desalentador.{ 5,6 ).

Samson y Batjer han determinado que la edad es un factor importante en cuanto al
prondstico de estas lesiones. Los pacientes que se presentan con una MAV mas tardiamente
tienen un mayor riesgo de presentar hemorragia, la cual conlleva un riesgo ain mayor de
morbi-mortalidad, comparado con los pacientes en quienes se manifiesta la MAV més

tempranamente.(7).

En cuanto al riesgo de hemcrragia, Graff et al hace una revision de 191 pacientes,
encontrando que el tamaiio de la MAYV se correlaciona significativamente de manera inversa
con el riesgo de hemorragia. Asimismo reporta que el riesgo acumulative de hemorragia era
de 2% al final del primer afio, 14% a 5 aflos, 31% a los 10 afios y 39% en 20 aftos, asimismo

¢l riesgo anual de hemorragiase estimé de 2 a 3 % anual. (8 ).

Recientemente Brown reporta 18.5% de incidencia de hemorragia en 168 pacientes
con un periodo de seguimientode 8.2 aflos.(?).

14



Diferencia Aneriovenosa en MAV's

En sintesis, la historia patural de las Malformaciones Arteriovenosas es dificil de

determinar de manera precisa, sin embargo se pucden hacer tas siguientes consideraciones:

a) La incidencia de hemorragia clinica secundaria a MAV es de 2 a 4% por afio, con la
excepeion del primer aiio, posterior a un episodio de sangrado, en que el riesgo de re-

sangrado aumenta a 6%.

b) Cada episedio de sangrado conlleva un 10 a 15% de mentalidad y la incidencia de muede

relacionadaa MAYV es de un 1% anual.

¢) La incidencia de morbilidad neuroldgica permenente s mayor que 13 mortahdad y se

estima que es de un 15 a 30% por episodio de sangrado y de 1 a 3% por afto.

d) El riesgo de crisis convulsivas secundarias a ruptura de la MAV ¢s del 1% anual, y por lo

general responden de manera adecuada al tratamiento médico.

¢) Tipicamente son Jesiones que permanecen estaticas, aungue de manera ocasional pueden

- aumentar de tamaiio.

15



Diferencia Aneripvenosa en MAV's

PRESENTACION CLINICA

No todos los pacientes se presentan en el momento del diagnéstico con sintomas
atribuibles a la lesi6n. Debido al uso rutinario de estudios de Neuroimagen tales como
Tomografia Computada de Crineo ¢ Imagen de Resonancia Magnética, se ha diagnosticado

un nidmero creciente de pacientes asintomaticos.

La hemorragia, las crisis convulsivas y la cefalea son las manifestacionesclinicas mas
comunes de pacientes con MAV cerebrales y pueden presentarse de manera dnica o ¢n
combinacion de 1as mismas. Asimismo, las manifestaciones clintcas dependen del tamaiio y

localizacionde la lesion. ( 10).

Tedricamente, son lesiones congénitas que se vuelven sintomaticas durante la segunda
a cuarta década de la vida. Se estima que mds del 95% de los pacientes se han vuelto

asintomaticosantes de la sexta décadade la vida.

La ruptura esponténea con hemorragia es la manifestacion clinica més frecuente y la
inés significativa. En algunas series, la hemorragia es el sintoma inicial, presentdndose en el
30 a 55% de los pacientes de todas las edades; ocurre frecuentementede la segunda a la cuarta
década de 1a vida. Puede ocurrir en los diferentes comportamientos intracraneales, ¢s decir,

puede ser intraparenquimatosa, intraventricular, subaracnoidea.

16




Diferencia Artcriovenosa en MAV's

Son mds frecuentes las intraparenquimatosas, debido at desarrollo de las
Malformaciones en el trayecto del sistema venoso transcerebral. La hemorragia se produce

por ruptura de los canales venosos arterializadosque forman et ovillo malformativo.

La hemorragia subaracnoidea se presenta en el 30% de los pacientes, aunque
representa el 9% de 1odos los casos de Hemorragia subaracnoidea. Por otra parte, se estima
que las lesiones grandes se asocian con hemorragia subaracnoidea, mientras que las pequefias

se asocian con hemorragia intrapenquimatosa.

El tamailo de la lesion parece correlacionarse con la severidad de la hemorragia, es
decir, las malformaciones pequedia, generalmente s¢ asocian con hemorragias extensas y
agudas. Las malformacionesgrandes multipediculadas tienen menor probabilidad de producit

hemorragia, debido a una menor presién intravascular.

Posterior a un episodio inicial de hemorragia, se estima que hay un riesgo de re-
sangrado de 6% anual durante el primer afio, y posieriormente este porcentaje decrece de 2 a
3% anual. Asimismo, la mortalidad asociada al primer episodio de sangrado es de 1%, para

¢l segundo de 13% y posteriormente, aumentade 20 a 30% subsecuentemente.

17




Diferencia Arteriovenosa en MAV's

Las crisis convulsivas son otra manifestaciéon comuin y la mas frecuente en adultos.
Qcurren del 21 a 67% seg(n algunas series, se presentan infrecuentemente antes de la segunda
década de la vida, sicndo la edad promedio de presentacién de 25 afios. Asimismo, dicha
manifestacién depende de la localizacién, siendo mas frecuente en lesiones del i6bulo frontal
y temporal, Por otra parte, el tamafio y la localizacidon se comrelacionan con dicha
manifestacién, correlaciondndosecon epilepsia aquellas malformaciones grandes localizadasa
nivel cortical. Ademas, el tipo de la crisis por lo general reflcja la localizacién de la lesion.

().

Los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en la produccién de las crisis no s¢
conocen de manera precisa, se cree que estan relacionados con dafio neuronal por isquemia
ylo efecto de masa, gliosis reactiva progresiva ¢ irritacién cortical por el depdsito de

pigmentos de hierro en hemorragias subclinicas.

Se han reportado crisis concomitantes con episodios de hemorragiaen 14 a 22% de los
pacientes. Por otra parte, {a presencia de epilepsia parece no alterar la predisposicion de los

pacientes a tener hemorragias.

La cefalea es un sintoma comiin en la mayoria de las series, presentandose de manera
inicial en 1 a 26% de los pacientes y como un sintoma contribuyente hasta en un 50%. No
tiene un patrén especifico y por lo general se presenta en las primeras dos décadas de la vida,

teniendo una disminucidnde la frecuencia y la intensidad en el paso del tiempo.(12).

18




Diferencia Arteriovenosa en MAV's

El mecanismo causal de la cefalea se desconoce, se cree que esta relacionado con la
dilatacién anormal de las estructuras sensibles al dolor, tales como las arterias aferentes, las
venas de drenaje ¢ los senos venosos dirales. Asimismo, la cefalea acompaiia frecuentemente

otras manifestacionestales como hidrocefaliaa hemorragiao efecto de masa.

El déficit neurolégico focal en pacientes con MAV cerebrales puede tener una
evolucién aguda o crénica, se presentan como sintoma inicial en 4 a 12% de los casos y como

un sintoma concomitanteen 25% de los pacientes.

Los déficits agudos pueden ser inmediatos o progresivos y se relacionan, por lo
general eon hemorragia intracraneana y pueden inveolucrar varias funciones, tales como la

motora, sensitiva, visual, lingiiistica y cercbelosa.

Los déficits crénicos pueden ser resultado de efecto de masa, hidrocefalia o “robo™
cerebro-vascular. Ei fenémeno de “robo” se refiere al corto-circuito de flujo sanguineo de
vasos nutrientes anastomoticos del cerebro normal a la Malformacién, debido a la
disminuci6n de la presién de los vasos de la malformacién y al aumento del flujo por la
misma. Por otra parte, se ha documentado el desarrollo del flujo colateral compensatorio en

respuesta al corto-circuito creade por la malformacion.(13).

Otros sintomas incluyen la presencia de un sople intracraneal, que por lo general es
taro, presentandoseen [ a 2% de los casos, asi como discinesias y trastornos del movimiento,

y un déficit de nervios craneales secundariosa compresion vascular por la lesion.(14).

19




Diferencia Arteriovenosa en MAV's

DIAGNOSTICO

Las 1é¢nicas actuales de Neuroimagen participan de manera primordial en la prictica
clinica y no slo en el establecimiento del diagnéstico, sino en el prondstico y la estrategia

lerapéuticaa emplearse.

La Tomografia Computada de crineo, la Imagen de Resonancia Magnética Nuclear y

la panangiografiacerebral permiten establecer el diagnosticoy clasificara las lesiones.

La Tomografia Computada de Créneo {TCC), en fase simple permite demostrar
calcificaciones hasta en 25% de los pacientes con MAV. Algunas malformaciones pueden
tener imagenes hipodensas en el interior del nide malformativo, que representan espacios
guisticos o cavidades antiguas de hematomas. Asimismo se puede observar hipodensidad en
el parénquima subyacente, lo que indica atrofia o gliosis causada por fenémeno de “robo” o
hemorragiaantigua, Posterior a la administracién de medio de contraste, hay un reforzamiento
marcado del nido malformativo, las arterias alimentadoras y las venas de drenaje, fo que
puede sugerir Ia [ocalizacidn de la lesion; por otra parte, se puede demostrar Ja presencia de
hidrocefalia.(15).

Cuando la manifestacién es hemorragia, [a TCC fase simple tiene alta
sensibilidad para detectar la presencia de sangre, lo que por lo general va a tener una

localizacion parenquimatosa, ocasionalmentea nivel subaracnoideoo intraventricular,

20




Diferencia Arteriovenosa ¢n MAV'S

Rutinariamente la TCC se utiliza en la valoracién postquirirgica. Asimismo, ¢s la
modalidad de imagen de eleccidn para las complicaciones ya que se puede detectar: edema,

hemorragia o hidrocefalia.

La Imagen de Resonancia Magnética (IRM) tiene la capacidad Gnica de delimitar los
ovillos vasculares con gran detalle anatomico, sobre todo la localizacién siendo un
procedimiento obligado en lesiones de dreas elocuentes ademas no es invasivo. La gran
sensibilidad que tiene la IRM para detectarel flujo sanguineo hace que esta modalidad sea la
de eleccidn para visualizar el nido malformativo, asi como su efecto isquémico crénico y las
relaciones anatdmicas con estructuras parénquimatosas adyacentes, conocimientos de gran

utilidad para el cirujano y la planeacion quinirgica.

La angio-IRM ha demostrado utilidad en 1a visualizacidénde la vasculatura cerebral en
cualquier plano, pero poca resolucion estereoespacial, por lo que esta técnica no puede

substituir a la angiografia convencional aunque ambas se complementan.

La sensibilidad de la IRM para demostrar hemorragia ha side bien documentada. La
hemorragia intraparenquimatosaaguda se observa isointensaen secuencias potenciadasen T1
y marcadamente hipointensa en secuencias potenciadas en T2. Lo anterior debido a la

presencia de deoxihemoglobinaen eritrocitos extravasados.

La hemorragia subaguda se caracteriza por la presencia de metahemoglobina, la cual
se comporta hiperintensa en ambas secuencias; en los hematomas crénicos, hay una zona
central hiperintensa, rodeada por una halo de hipeintensidad, debido a la presencia de

hemosiderinaen macrofagos adyacentes.(16).
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La IRM proporciona un detalie anatodmico preciso de la lesion, con la ventaja de
obtener diferentes imagenes en los diferentes planos anatomicos; esto es mds aparente en la
visualizacién de los surcos y giros cerebrales, especificamente en secuencias potenciadas en
T1, con fines de planeacion quinirgica y de esta manera, condicionar la menor secuela

posible.

La evaluacion angiograficade pacientes con MAV cerebrales debe incluir fa inyeccion
de ambas arterias cardtidas, asi como el sistema vertebro-basilar, debido a la participacién
multiple de ambos sistemas en algunas lesiones. Asimismo, en casos seleccionados deben

visualizarse los sistemas carotideos externaos.

La angiografia demuestra las caracteristicas cldsicas de las malformaciones; arterias
alimentadoras dilatadas, ovillo vascular compuesto de vasos malformativos y venas
arterializadas, asi como el corto-circuito al sistema venoso. Se debe determinar de manera
precisa el numero de arterias alimentadoras, el tamaiio del ovillo, asi como la pr'esencia de

venas superficialeso profundas Que drenan a la malformacién.(17).
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CLASIFICACIONES

La clasificacién de las malformaciones arterio-venosas permite la estratificacionde las
lesiones en subgrupos con diferentes caracteristicas y que estin relacionadas con la evolucion,

riesgo quirdrgico y prondstico de dichas lesiones.

Las caracteristicasclinicas, tales como la edad del paciente, los sintomas asociados, asi
como las caracteristicas anatémicas de las lesiones han sido factores usados para determinarel

riesgo individual de cada paciente.

La clasificacionideal debe poder definir dos aspectos separados pero interrelacionados

del tratamiento:

La dificultad técnica del tratamiento de 1a tesion.

La morbi-mortalidad asociada al tratamiento de la lesién.
Asimismo, debe incluir los siguientes requisitos:

-Ser lo suficientemente simple para ser memorizada, recordada y aplicada por medio

de los métodos diagndsticos habituales.
- Ser amplia para poder incluir todas las lesiones posibles.

- Poder predecir el riesgo asociado con fas diferentes modalidades terapéuticas.
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Las miés utilizadas en la actualidad son |a Clasificacién de Shi-Chen y 1a clasificacién

de Spetzler-Martin.(18,19).

La clasificaciénde Shi-Chen toma en cuenta cuatro pardmetros:
El didmetro maximo def nido malformativo.

La localizaciény profundidad de la fesion.

La complejidad de las arterias alimentadoras.

La complejidad de [as venas de drenaje.

Para cada uno de los pardmetros, se asignan cuatro niveles de complejidad; por
ejemplo, el didmetro maximo del nido se califica si es menor de 2.5 cm. Como 1, de 2.5 cm
como 2, de 5 a 7.5 cm como 3, mayor de 7.5 cm como 4. Los grados son determinados
mediante {a suma de la calificacion asignada a cada parametro, es decir, hay grado I a IV, asi

comg tres grados intermedios, con el resultado final de 7 subgrupos diferentes de pacientes.

Este sistema de clasificacion tiene [a ventaja de incluir virtualmente todas las
caracteristicas especificas de la lesion para definir el tratamiento y la morbi-mortalidad

asociada af mismo.

Sin embargo, la complejidad de dicho sistema lo hace dificil de aprender y aplicar.
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L.a clasificacion de Spetzier y Martin toma en cuenta tres parmetros:
Tamafio del nido malformativo.
Elocuencia del parénquima adyacente.

Presencia de componente vascular profundo o superficial.

En cuanto a la determinaciéndel tamafio de 1a lesién, se mide el didmetro maximo del
ovillo en estudios de IRM o angiografia y se califica al nido como pequefio si es menor de 3
cm., asignandole 1 punto; mediano de 3 a 6 cm., asignandole 2 puntos; grande si es mayor de
6 cms., asignandole 3 puntos. En general, el tamafto del nido, se correlaciona con el niimero
de arterias alimentadoras, la cantidad de flujo y ¢l grado de repercusion hemodinamica sobre
el parénquima adyacente.

El componente vascular estd relacionado con la dificultad técnica de reseccién de la
lesion, y se califica como drenaje superficial si las venas de drenaje van hacia las venas
corticales o senos venosos durales superficiales y se les asigna 0 punto, ¢ como drenaje
profundo si el drenaje venoso ¢s hacia el sistema venoso profundo, es decir, hacia las venas
cerebrales internas, vena de Galeno, etc. Solo las venas corticales cerebelosas que drenan
direciamente hacia los senos venosos son consideradas como drenaje superficial en la fosa

posterior, a dicho drenaje profundo se les asigna 1 punto.

25



Diferencia Arteriovenosa en MAV's

La presencia de drenaje venoso profundo indica, en la mayoria de los casos,
compromiso de 1a pared del ventriculo lateral por la malformacion, lo que hace técnicamente

mas dificil la reseccionde la lesién.

La elocuencia del parénquima adyacente esté en refacion a aguellas areas funcionales,

que de ser lesionadas durante el tratamiento, provocan déficit neurolégico impactante y son:

Corteza sensori-motora, visual lingilistica.
Télamo, hipotalamo.

Cépsulainterna.

Tallo cerebral.

Pedinculos cerebelosos.

Mucleos profundosdel cerebelo.

Si la malformacién esta localizada en area elocuente se le asigna 1 punto y si estd

localizada en 4rea no elocuente O puntos.
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El grado se determina mediante la suma de los puntos asignados a los diferentes

pardmetros, por lo que esta clasificacion agrupa a las malformaciones en 5 diferentes

subgrupos,

Hay malformaciones grandes que involucran la mayoria de las areas corticales
elocuentes, asi como lesiones pequeiias situadas en la profundidad del hipotilamo y ef taffo

cerebral, que se clasifican como grado V1 'y que por lo general se consideran inoperables.

La clasificacion de Spetzler y Martin es la mds utilizada en la actualidad ya que
permiite predecir de manera precisa la morbi-mortalidad asociada al. iratamiento micro-
quinirgico de dichas lesiones, tomando en cuenta la complejidad de la lesion determinada
mediante dicha clasificacion.(20).

TRATAMIENTO

El papel del tratamiento micro-quinirgico, en el manejo de pacientes con MAV
cerebral, estd basado en la determinacion de la historia natural de la lesion, la evolucidn
clinica futura del paciente, el modo de presemtacion clinica y el riesgo de tratamiento

quirtirgico, con énfasis particularen la edad y las actividades diarias del paciente.
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Los pacientes de edad avanzada con ¢risis convulsivas, sin déficit neurolégico focal y
sin antecedente de hemorragia previa tienen un riesgo acumulado menor de morbi-mortalidad

asociada al tratamiento médico conservador.

Un factor importante en €] tratamiento conservador a largo plazo de los pacientes
Jjovenes es 1a posibilidad de crisis convulsivas refractarias a tratamiento médico con el paso

del tiempo.

En la mayoria de los pacientes, el tratamiento micro~quirirgico es la modalidad
terapéutica que elimina de manera inmediata el riesgo de sangrado y ofrece una reduccién de
la morbi-mortalidad, comparada con la historia natural de la enfermedad a corto y largo plazo;
de § a 10 afios respectivamente (21). A pesar de ello, hay complicaciones inherentes al
tratamiento quirirgico, siendo las principales: sangrado y edema postoperatorio, Se han
enumerado varias teorias al respecto, siendo la mds aceptada la de Spetzler (22), quien
menciona que dichas complicaciones hemorragicas son ef resultado de la reperfusion sobre
areas crénicamente isquémicas y con pérdida de la autorregulacion en la vecindad de la
malformacion. Por otra parte hay autores que sugieren que dichas complicaciones
hemorragicas son el resultado de la exéresis incompleta de ia lesion, proponiendo el uso
rutinario de la angiografia intraoperatoria {(23), sin embargo el uso de dicha tecnologia en
paises en vias de desarrollo es limitado, ello debido a su costo y a los recursos fisicos y

humanos negesarios.
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Por otra parte, teniendo en cuenta que las MAV son fistulas arteriovenosasdirectas, es
l6gico pensar que dicho corto-circuito traeria como consecuencia un acortamiento de la
diferencia arteriovenosa de oxigeno cerebral, y que la obliteracién completa de la fistula

normalizariadicha diferencia.

DETERMINACION DE LA SATURACION DE OXIGENO VENOSA
YUGULAR

La oxigenacién cerebral global puede ser medido por medic de un catéter colocado en
la vena yugular interna con la punta colocada en el bulbo de 1a yugular. La saturacién de
oxigeno venoso yugular (Sjvo2) puede ser medido intermitentemente drenando sange a
través del catéter o continuamente utilizando un catéter de fibra éptica para saturacién de
oxigeno. El monitoreo (Sjvo2) es 1til para detectar episodios de hipoxia/isquemiaal inicio del
tratamiento. El monitoreo de (Sjvo2) puede también ser de ayuda directa en ¢l tramiento de Ia
hipertensiéon intracraneana para determinar ¢l fundamento de la fisiopatologia y ha
identificacion de niveles éptimos de presién de perfusion cerebral y PcoZpara cada uno de los
pacientes. El monitoreo de (Sjvo2) es una técnica con un riesgo relativamente bajo, y de wm

costo modesto
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normalizaria dicha diferencia.

DETERMINACION DE LA SATURACION DE OXIGENO VENOSA
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Muchos factores contribuyen a la incapacidad neurolégicaa largo plazo incurrida por
un paciente quien ha presentando una lesién craneal severa. La condicion patolégica primaria
producida por la lesién, insultos secundarios y la edad del paciente todos han sido

identificados como determinantes del resultado después de trauma craneal.

Estudios recientes han sugerido que los insultes secundarios resultando en
hipoxia/isquemia del cerebro pueden también contribuir significativamente a un pobre
resultado. En algunos de estos insultos secundarios pueden ser prevenidos o la lesidn
resultante puede ser minimizados por reconocimiento y tratamiento de las causas
fundamentales en ei minimo tiempo posible. Porque 1a tecnologia para el monitoreo continuo
de la saturacién venosa de oxigeno por medio de un catéter de fibra optica el cual es
disponible, 1a saturacidn de oxigeno venosa yugular (Sjvo2) es utilizada de forma importante

para detectar episodios isquemicos en pacientes con trauma crancal.

FISIOLOGIADE LA SATURACION VENOSA YUGULAR DE OXIGENO
Fraccién de extracciénde Oxigeno
La saturacién venosa yugular de oxigeno (Sjvo2) es tedricamente un parametro util en

la determinacién de hipoxia/isquemiacerebral ya que refleja ¢l balance entre la distribucién
y ¢l consumo de oxigeno por el cerebro.
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Muchos factores contribuyen a la incapacidad neuroldgicaa largo plazo incwrrida por
un paciente quien ha presentando una lesidn craneal severa. La condicién patologica primaria
producida por la lesion, insultos secundarios y la edad del paciente todos han sido

identificados como determinantes del resultado después de trauma crancal.

Estudios recientes han sugerido que los insultos secundarios resultando en
hipoxia/isquemia del cerebro pueden también contribuir significativamente a un pobre
resultado. En algunos de estos insultos secundarios pueden ser prevenidos o la lesion
resultante puede ser minimizados por reconocimiento y tratamiento de las causas
fundamentales en el minimo tiempo posible. Porque la tecnologia para el monitoreo continuo
de la saturacion venosa de oxigeno por medio de un catéter de fibra dptica el cual es
disponible, la saturacidn de oxigeno venosa yugular (Sjvo2) es utilizada de forma importante

para detectar episodios isquemicos en pacientes con trauma craneal.

FISIOLOGIA DE LA SATURACION VENOSA YUGULAR DE OXIGENO

Fraceion de extraccién de Oxigeno

La saturacién venosa yugular de oxigeno (Sjvo2) es tedricamente un parametro util en
Ia determinacion de hipoxia/isquemiacerebral ya que refleja el balance entre la distribucion

y el consumeo de oxigeno por el cerebro.
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La Fraccién de extraccién de oxigeno (02ER) es el parametro que describe el
balance refativo entre la distribuciény el consumo de oxigeno y puede ser cafculado mediante

[a siguiente formula:
O2ER = Consumo de oxigeno/ Entrega de oxigeno

O2ER = [AVDO2 x CBF/Ca02 x CBF] = AVDO2/ Cx(2

Donde AVDO? es la diferencia arteriovenosa de oxigeno, Ca02 es el contenido arterial
de oxigeno y CBF es el flujo sanguineo cercbral . La AVDo2 puede ser determinada tomando
en cuenta los siguientes pardmelros : saturacién arterial de oxigeno y presién arterial de
oxigeno ( Sao2 y Pao2); la saturacién venosa yugular de oxigeno y Ia presién venosa de

oxigeno (Sjvo2 y Pjvo2), y la concentraciénde hemoglobina (Hgb) por la siguiente formula:

AVDO2 = (Sao2- Sjve2) X 1.34 X Hgb +{P202-Pjve2) X .0031 = Ca02 - CvO2

Donde Ca0Q2 es el contenido arterial de oxigeno y CVO2 es ¢l contenido venoso de
Oxigeno. Los valores normales de AVDO2 son de 4.2 a 5.0 ml de oxigeno por decilitro.
Valores por arriba de lo normal reflejan una extraccion mas completa de oxigeno por la
sangre, lo que es caracteristicode los tejidos con disminucién de flujo sanguineo.
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INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES PARA LA

DETERMINACION DE LA SATURACION VENOSA YUGULAR

OXIGENO

Indicaciones

Debido a que la determinacién de la saturacion venosa yugular de oxigeno requiere de
procedimientos invasivos, sus indicaciones deben ser precisas: principalmente pacientes con
riesgo significativo de presentar eventos isquémicos posteriores a un traumatismo crineo-

- encefilico severo.

En una serie de monitorizacion prospectiva de 149 pacientes en el hospital general
Ben Taub con escala de coma de Glasgow igual o menor de 8 en su admision o dentro de 48
horas desp;:és del trauma craneal severo, 58 tenfan una disminucién en un episodio
documentado de la saturacion venosa yugular (Sjvo2mayor de 50% por menos de 10 min).El
~ riesgo de desaturacion yugular fue a veces menor en pacientes quienes fueron admitidos con
una escala de coma de Glasgow mayor de 8 pero quien se deterioro a coma después de la
admisién y los cuales fueron monitorizades. El r_icsgo de desaturacion yugu]ar fue mayor en
" pacientes con lesion focal, intermedio, en pacientes con lesion difusa y menor en pacientes
con heridas por arma de fuego, pero esta difcrencia no fue estadisticamente significativa, La |
presencia de hipertension intracraneal incremento el riesgo de desaturacion de 26 a 55%. Por
lo tanto ¢} monitorco de la Sjvo2 a veces es mas apropiado para los pacientes admitidos con
una escala de Glasgow igual o menor de 8 especialmente pacientes con hipertension
intracraneal. Por otra parte poco se sabe de 1a utilidad de dicho monitoreo en pacientes con
MAVs,
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Contraindicaciones

Las contraindicaciones para la colocacidn de un catéter a dicho nivel son didtesis
hemorrégiea, infeccion local, trauma en cuello, alteracién del drenaje venoso cerebral. En ef
cerebro normal la medicién de la Sjv02 es similar si se inserta el catéter en la lado derecho o
izguierdo. Se deben extremar precaucionesen la colocacién de catéteres intravenosos para la
determinaciénde la Sjvo2 en pacientes con lesion espinal cervical, debido a que la insercién

se realiza girando la cabeza del paciente.

TECNICA

Idealmente, la muestra de sangre venosa utilizada para determinar la saturacion de
oxigeno, debe ser representativa de la circulacion venosa cerebral y ¢ncontrarse exenta de
contaminacién por tejidos extracerebrales. Dado lo anterior, cobra relevancia el tener un -
perfecto entendimiento de la anatomia del sistema de drenaje venoso cerebral.

Anatomia

Sobre fa convexidadde los hemisferios y sobwe da superficic medial se encuentrande 8
a 12 pares de venas corticales que dremam hacia el semo longitudinal superior. Numerosas
estructuras vessosas deenan la sritad inferiorde los hemistferios. De ellas, una de las principales
es la vena cerebral media o Silviana, la cail se encuesitra alojada en 1a cistema ded mismo
nombre y drenaen ¢l seno cavernoso. Esta estructura comsunica ¢l seno sagital superior con la
gran vena anastomdtica de Trolard y con el senp transverse por medio de la vena de Labbe. El
drensje venoso central o profundo se dirige hacia el sistema Galénico y el seno recto. Los
principales senos vwenosos darales { longitudinal superior y recto} se unen para formar la
tdrcula de Herdfilo. Los dos senos transversos s¢ originan de la torcula y se dirigen
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Contraindicaciones

Las contraindicaciones para la colocacién de un catéter a dicho nivel son ditesis
hemorrdgica, infeccion local, trauma en cuello, alteracién del drenaje venoso cerebral. En el
cerebro normal la medicién de la $jvO2 es similar si se inserta el catéter en la lado derecho o
izquierdo. Se deben extremar precaucionesen la colocacion de catéteres intravenosos para la
determinaciénde la Sjvo2 en pacientes con lesion espinal cervical, debido a que la insercién

se realiza girando la cabeza del paciente.

TECNICA

Idealmente, la muestra de sangre venosa utilizada para determinar la saturacién de
oxigeno, debe ser representativa de la circulacién venosa cerebral y encontrarse exenta de-
contaminacién por tejidos extracerebrales. Dade lo anterior, cobra relevancia el tener un

perfecto entendimiento de la anntomia del sissema de drenaje venoso cerebral,
Anatomia

Sobre 1a convexidadde los hemisferios y sobre In superficie medial se encuentrande §
a 12 pares de venas corticales que dremam hacia el seno longitudinal superior. Numerosas
estructuras vesosas drenan Ia mitad inferiorde los hemnisferios. De ellas, una de las principales
es la vena cenebral media o Silviana, ia cusll se encuemtra alojada en ta cisterma del mismo
nombre y drenaen el seno cavernoso. Esta estructura comunica el seno sagital superiorcon la
gran vena anastomdticade Trolard y con el senp transverse por medio de Ia vena de Labbé. El
drensje venoso central o profundo se dirige hacia el sistema Galénico y el seno recto. Los
principales senos venosos dirales  longitudinal superior y recto) se unen para formar la

torcula de Herdfilo. Los dos senos transversos se oniginan de la torcula y se dirigen
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lateralmente para drenar al bulbo de la yugular Los senos cavernososy de la base del encéfalo
se encuentran comunicados libremente entre eilos y drenan mediante los senos petrosos hacia
el bulbo de la yugular. La vena yugular interna abandona la base del crineo por el foramen
yugular y posteriormente atraviesa la vaina carotidea, localizandose dorsalmente con respecto
a la arteria car6tida, Su curso continiia pdsterolateralmentea la arteria, pasando por debajo del
musculo esternocleidomastoideo.Finalmente la arteria se dirige medialmente al borde anterior
del estemnocleidomastoideo en su parte superior; para luego, cursar por debajo del tridngulo
formado por los dos vientres del dicho miisculo. Termina de manera posterior al aspecto
medial de 1a clavicula y se une a la vena subclavia para formar la vena braquiocefalica.
Presenta numerosas anastomosis en su descenso por el cueilo: seno petroso inferior; plexo
faringeo; vena facial; vena lingual, venas tiroideas superiores, vena tiroidea media, tronco
linfatico yugular, debido a la anterior el monitoreo de la SjvO2 se debe realizar en la parte

mas aita del bulbo yugular,

Las contraindicaciones para la colocacion de un catéter a dicho nivel son diatesis
hemorragica, infeccién local, trauma en cuello, alteracidn del drenaje venoso cerebral. En el
cerebro normal la medicion de 12 SjvO2 es simitar si se inserta el catéter en la lado derecho o
izquierdo. En casos de patologia se recomienda colocar el catéter ipsilateralmente a ]a lesion,
sin embargo hay varianies anatdmicas en el drenaje venoso cerebral y en éstos casos se debe

canular el lado predominante de drenaje independientementede la patologia.

Hay diferentes estructuras anatdmicas que se encuentran en estrecha relacién con la
vena yugular y que pueden ser lesionadas durante la colocacion del catéter, entre ellas: La
arteria carétida, el ganglio estelar y la cadena simpdtica cervical, el nervio frénico y el apice
pleural.
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Aungue los senos venosos dirales confluyen en la torcula en la mayoria de las
personas, existe controversia acerca de si el contenido venoso de oxigeno en los dos senos
laterales es similar. Gibbs et al, examinaren la regidn de la tdrcula en 25 especimenes de
autopsia, encontrando una tendencia de drenaje del seno recto ( drenaje venoso subcortical)
hacia el seno lateral izquierdo y que la sangre del seno longitudinal superior ( drenaje cortical
) fluia hacia el seno lateral derecho. Este estudic anatomo-morfologico sugirié que pudiera
haber diferencia en la saturacién venosa de oxigeno en las venas yugulares, ello debido a que
las tasas metabdlicas del tejido cortical y subcortical son diferentes. Sin embargo, estudios
ulteriores realizados por los mismos autores compararon la saluracién de oxigeno con
muestras tomadas simultineamente de ambas venas yugulares en 25 pacientes con diferentes
diagn6sticos. Los hallazgos fueron que la saturacién no varié en la mayoria de los pacientes
excepto en aquéllos con psicosis o epilepsia. Estos estudios demuestran que la determinacién
de la saturacion venosa de oxigeno en ambas venas yugulares es similar en la mayoria de los

pacientes.

Finalmente, puede haber contaminacion de la sangre venosa yugular con sangre
extracerebral. La sangre que drena del seno sigmoides a la vena yugular se encuentra

ligeramente contaminada con sangre extracerebral. Lasposibles fuentes de contaminaciénson

venas emisarias frontales que drenan hacia el seno longitudinal superior. Por otra parte el
seno sigmoides y la parte superior del bulbo yugular se encuentran comunicados con el seno
cavernose via los senos petrosos, El seno cavernoso se comunica con las venas ofidlmicas y el

plexo pterigoideo. Por debajo de la pane superior del bulbo, 1a vena yugular recibe afluencia
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de venas faciales y retromandibulares. Shenkin demostrd que el grado probable de
contaminacién extracerebral de sangre en la vena yugular era de 0 a 6.6% (promedio 2.7%} y

que dicha contaminaciénno tenia repercusiones clinicas.

Procedimiento:

En el cerebro normal la medicidn de la SjvO2 es similar si se inserta el catéter en el
lado derecho o izquierdo. En casos de patologia se recomienda colocar el catéter
ipsilateralmente a la lesidn, sin embargo hay variantes anatémicas en el drenaje venoso
cercbral y en éstos casos se debe canular el lado predominante de drenaje independientemente
de la patologia. En pacientes con traumatismo craneo-encefalico, para determinar el lado
predominante, se coloca a los pacientes en decibito supino con la cabeza extendida 10 a 15
grados y en posicién neutra. Posteriormente se ocluyen manualmente ambas venas y se
observa la repercusion de dicha oclusidn sobre la presién intracraneana (PIC) y la presidn de

perfusion cerebral (CPP). Antes de la oclusion, se obtienen registros basales de dichos
pardmetros.

Posteriormente se realiza oclusion unilateral, primero la derecha y posteriormente ia
izquierdo, con registro repetitivos de PIC,CPP y presion arterial (TA), antes, duranie y
posterior a ia oclusién. Si ef incremento méximo de la PIC es similar, el Jado de Ja Jesion debe

canularse, en el caso de lesiones difusas, se prefiere ¢l lado derecho.

Para canular la vena yugular se han descrito tres abordajes: anterior, central y
posterior. El método mas directo ¢s el central. En dicho abordaje, se coloca al paciente en
decibito supino en posicién de Trendelenburgj.f la cabeza ligeramente rotada hacia el lado
contrafateral. Se deben reconocer varias marcas anatdmicas superficiales que incluyen el

triangulo formade por los dos vientres del estemocleidomastoideoy la clavicula. La vena por
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lo general se encuentra por debajo de dicho tridngulo, lateral a la carétida. Una vez localizadas
¢stas marcas se identifica el sitio de puncién en el apex del triangulo o de 1 a 2 cms en sentido
cefalico al dpex. La insercién se hace con un dngulo de 45 grados en relacion at plano frontat
¥ la vena es puncionada generalmentea | o 1.5 cms de profundidad. Una vez canulada la vena
yugular interna se avanza el catéter hasta sentir discreta resistencia ( base del crineo ) o bien
una vez que se han introducido 15 cms. Posterior la posicidn del catéter en el bulbo es

verificada mediante rayos X ( se debe visualizar la punta por arriba del borde inferiorde C1).

k7
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Diferencia Arteriovenosa en MAV's

PLANTEAMIENTODEL PROBLEMA

Es la determinacion de la diferencia arterio-venosa de oxigeno un pardmetro util en la

evaluacién de las Malformaciones Arteriovenosas Cerebrales ?

OBJETIVOS

Establecer si la diferencia arteriovenosa yugular de oxigeno pre y postoperatoria es un
parametro itil para evaluar la existencia y el resultado terapéutico en las malformaciones

arteriovenosas cerebrales.

Establecer si el grado la diferencia anterio-venosa de oxigeno cerebral, correlaciona con ¢l

grado de clasificacién Arneriograficade Spetzler.

Determinar la morbilidad-monalidadasociada con ¢l procedimiento

HIPOTESIS

Teniendo en cuenta que las MAV son fistulas arteriovenosas directas, es 1ogico pensar que
dicho corto-circuito traeria como consecuenciaun acortamiento de la diferencia anteriovenosa
de

cerebral, y que 1a obliteracin completa de Ja fistula normalizariadicha diferencia.



Diferencia Anteriovenosa en MAV's

PLANTEAMIENTODEL PROBLEMA

Es la determinacién de la diferencia arterio-venosa de oxigeno un pardmetro @til en la

¢evaluacidn de las Malformacicones Arteriovenosas Cerebrales ?

OBJETIVOS

Establecer si Ja diferencia arteriovenosa yugular de oxigeno pre y postoperatoria €5 un
parametro util para evaluar la existencia y el resultado terapéutico en las malformaciones

arteriovenosas cerebrales.

Establecer si el grado la diferencia arterio-venosa de oxigeno cerebral, correlaciona con el
grado de clasificacion Arneriograficade Spetzler.

Deteminar la morbilidad-mortalidadasociada con 2l procedimiente

HIPOTESIS

Teniendo en cuenta que las MAV son fistulas arteriovenosas directas, es 16gico pensar que
dicho corto-circuito iraeria come consecuenciaun acortamiento de la diferencia arteriovenosa
de

cerebral, y que 1a obliteraciéncompleta de la fistula normalizariadicha diferencia.
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PLANTEAMIENTODEL PROBLEMA

Es la determinacion de la diferencia arerio-venosa de oxigeno un pardmetro util en la

evaluaciénde tas Malformaciones Arteriovenosas Cerebrales ?

OBJETIVOS

Establecer si la diferencia arteriovenosa yugular de oxigeno pre y postoperatoria es un
pardmetro Gtil para evaluar la existencia y el resultado terapéutico en las malformaciones

arteriovenosascerebrales.

Establecer si el grado la diferencia arterio-venosa de oxigeno cerebrat, correlaciona con ¢l
arado de clasificacién Anteriograficade Spetzler.

Determinar 1a morbilidad-moralidadasociada con el procedimiento

HIPOTESIS

Teniendo en cuenta que [as MAYV son fistulas arteriovenosas directas, es logico pensar que
dicho corto-circuito traeria como consecuencia un acortamiento de la diferencia arteriovenosa
de

cerebral, y que la obliteracion completa de la fistula normalizaria dicha diferencia.
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Diferencia Arieriovenosa en MAV's

VARIABLES

En el presente estudio se trata de determinar la correlacion de las siguientes variables con la

normalizacion de la diferencia arteriovenosa de oxigeno cerebral:
- DAV de oxigeno

- Grado de fistula

METODOLOGIA

Se realizé un estudio prospectivo, observacional, descriptivo y longitudina) de 30 pacientes
derechohabientes de PEMEX admitidos al servicio de Neurocirugia del Hospital Central
Sur de Alta Especialidad con diagnéstico de Malformacién Arteriovenosa cerebral en
quienes se determind de manera pre y post-tratamiento la diferencia arteriovenosa de
oxigeno cerebral en ¢l periodo de tiempo comprendido de Enerd de 1995 a Enero de 1999.

Criverios de Inclusion

a)Pacientes derechohabientes de PEMEX admitidos al servicio de Neurocirugia con
diagndsticode Malformacion Arteriovenosacerebral.

b)Presencia de Malformacion Arteriovenosa cerebral demosirada medianie estudios de
imagen tales como Tomografia Computada de crineo, Imagen de resonancia Magnética de
craneo y panangiografiacerebral por substracciondigital.

¢)Pacientes sometidos a cualquier modalidad serapéutica { cirugia, embolizacion, radiocirugia

y/o mixta) en quienes s¢ determiné de manera pre y posi-iratamiento la diferencia

arteriovenosade oxigeno cerebral.
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VARIABLES

En el presente estudio se irata de determinar la correlacién de las siguientes variables con la

normalizacién de la diferencia arteriovenosa de oxigeno cerebral:
- DAV de oxigeno

- Grado de fiswla

METODOLOGIA

Se realizé un estudio prospectivo, observacional, descriptivo y longitudinal de 30 pacientes
derechohabientes de PEMEX admitidos al servicio de Neurocirugia det Hospital Central
Sur de Alta Especialidad con diagnéstico de Malformacién Arteriovenosa cerebral en
quienes se determind de manera pre y post-tratamiento la diferencia arteriovenosa de
oxigeno cerebral en ¢l periodo de tiempo comprendido de Enero de 1995 a Enero de 1999.

Criterios de Inclusién

a)Pacientes derechohabientes de PEMEX admitidos al servicio de Neurocirugia con
diagnésticode Malformacion Arteriovenosacerebral.

b)Presencia de Malformacion Artetiovenosa cerebral demostrada mediante estudios de
imagen tales como Tomografia Computada de crineo, Imagen de resonancia Magnética de
craneo y panangiografia cerebraf por substraccion digital.

c)Pacientes sometidos a cualquier modalidad terapéutica ( cirugia, embolizacion, radiocirugia
y/o mixia) en quienes s¢ delerminé de manera pre y post-tratamiento la diferencia

aneriovenosade oxigeno cerebral.
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Criterios de Exclusion

a)Pacientes con diagnéstico de MAV cerebral no sometidos a ninguna modalidad

terapéutica, ello debido a : Edad avanzada, enfermedad sistémica grave, riesgo elevado.

b)Pacientes sometidos a tratamiento en quienes no se determind la diferencia arteriovenosa

de oxigeno cerebral
c)Pacientes con diagnéstico de MAV cerebral quienes rehusaron cualquier terapéutica

d)Pacientes en quienes se determiné la diferencia arteriovenosa de oxigeno cerebral por

olras causas { ej.; traumatismo crineo-encefilico).
Criterios de eliminacion

Pacientes con diagnostico inicial de Malformaci6n arteriovenosa cerebral en quienes los

estudios de imagen revelaron otro tipo de malformacién vascular.
MATERIALES Y METODOS.

Se analizaron los resultados de 1a DAV y las areteriografias por sustraccion digital , pre y
post tratamiento de 30 pacientes con diagnostico de malformacién anteriovenosa cerebral,
manejados con diversas modalidades de tratamiento (radiocirugia, terapia endovascular o
reseccién microquirurgica.). en el periodo comprendido de enero de 1995 a enero 1999 en
¢l departamento de neurocirugia de hospital central sur de aita especialidad de petroleos

mMeXicanos.
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Diferencia Arteriovenosa en MAV's

Se utilizaron 30 catéteres marca Arrow de doble lumen de 7 French.

Se wtilizo un gasometro BVL OMNI para ef analisis de las muestras en forma

estandanzada.

Se realizo panangografia cerebral con sustraccion digital bajo técnica de Seldinger.

Las muestras venosas se obtuvieron a nivel del bulbo de la yugular y la muestra arterial se

obtuvo a nivel de la arteria radial.

La diferencia arterio-venosa se realizo en base a la siguiente formula:

AVDO2= (Sa02-5jvo2) x 1.34 x Hgb + (Pa02 - Pjvo2) x 0.0031 = Ca02 - CvO2.

Los resultados fueron analizados mediante los programas EXCEL y el programa
Epi - Info VI -1V. Asi como realizacion de porcentajes, media y desviacion estindar y el

analisis se realizé mediante a prueba de chi cuadrada,

RESULTADOS

Los pacientes incluidos en el estudio se encuentran en el rango de edad de 15 a los
57 aftos de edad con una media de 34.2 aifos. Siendo 16 hombres y 14 mujeres con un
modo de presentacidn hemorragia intracraneal en 12 casos , crisis convulsivas en 14 y

cefalea en 4 casos.
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Diferencia Arteriovenosa en MAV's

Se utilizaron 30 catéteres marca Arrow de doble lumen de 7 French,

Se utilizo un gasometro BVL OMNI para ef andlisis de las muestras en forma

estandarizada.
Se realizo panangografia cerebral con sustraccion digital bajo técnica de Seldinger.

Las muestras venosas se obtuvieron a nivel del bulbo de la yugular y la muestra arterial se

obtuvo a nivel de 1a arteria radial.
La diferencia arterio-venosa se realizo en base a la siguiente formula:

AVDO2= (§a02-5jvo2) x 1.34 x Hgb + (Pao2 — Pjvo2) x 0.0031 = Ca02 ~ CvO2.

Los resultados fueron analizados mediante los programas EXCEL y el programa
Epi - Info VI -IV. Asi como realizacién de percentajes, media y desviacion estandar y el

anélisis se realizé6 mediante la prueba de chi cuadrada,

RESULTADOS

Los pacientes incluidos en el estudio se encuentran en ¢l rango de edad de 15 a los
57 afios de edad con una media de 34.2 ailos. Siendo 16 hombres y 14 mujeres con un
modo de presentacion hemorragia intracranea) en 12 casos , crisis convulsivas en 14 y

cefalea en 4 casos.
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Duferencia Arteriosenosa en MAV's

Todos los casos fueron lesiones supratentoriales y se agruparon segin la
clasificacion de Spetzier y Martin, asi mismo fueron sometidos a estudio de angiograficos y
estudic diferencial arterio-venoso de concentracion de O2  pre tralamiento y post
ratamiento, encontrando acortamiento de la diferencia arteriovenosa de oxigeno en todos
los pacientes. y estos ampliaron la diferencia arteriovenosa posterior al tratamiento siendo
22 dentro de rango normal y 8 dentro de pardmetros anormales pero con mejoria en la

diferencia.

Dentro de las modalidades de tratamiento; 23 pacientes fueron sometidos a
reseccion microquiregica de la malformacidn de los cuales todos presentaron mejoria ,
siendo el resultado normal en 22 y solamente uno presento mejoria parcial debido a que no

fue posible la reseccion total de Ja lesion dado al grado de 1a misma.

Dentro de los 4 pacientes tralados con radiocirugia todos los pacientes presentaren
mejoria de la diferencia pero  permanecieron en rangos anormales. Ya que dicho
tratamiento tiene sus resultados inmediatos, mediatos v tardios, la diferencia fue realizada
en gl plazo mediato, esperando los resultados definitivos en fecha posterior.

Se trataron 3 pacientes con la modalidad de terapia endovascular en los cuales se
aprecio mejoria en la diferencia arterio-venosa sin apreciarse correccién normal de la
misma, en dichos pacientes no se lleve a cabo una obliteracién completa con esta

modatidad de tratamiento
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DISCUSION

1 a5 malformaciones arlerio-venosas cerebrales, son lesiones vasculares congénitas
caracterizadas por la comunicacién persistente directa de! sistema arterial con el venoso
condicionando una fistula arteriovenosa directa, las cuales se desarrollan de la cuarta a la
octava semana de vida embrionaria. Manifestandose por lo general por crisis convulsivas,

asi como hemerragia intracraneal y presencia de cefalea.

En aquelios pacientes que no reciben tratamiento, el pronostico es reservado,
estimindose un riesgo anual de sangrado de 3-4% y una morbilidad de 15 a 30% y una
mortalidad de 18-15% por cada episodic de sangrado.

Teniendo en cuenta la historia natural de las malformaciones anerio venosas
cerebrales es imperativo que los pacientes reciban tratamiento, siendo hasta el momento la
modalidad terapéutica de eleccitn {a exéresis microquirirgica, teniendo come allenﬂivas
las modalidades de embolizacién y radiocirugia para las malformaciones arterio venosas de
gran complejidad y no candidatas exéresis microguirirgica.

Aunque dichas medalidades cuando son aplicadas ho tienen una curacién al 100%
como se demostrd en este estudio mediante el andlisis de Ia diferencia arteriovenosa de 02
a nivel yugular demostramos que si presentan mejoria parcial pero no a el nivel obtenido

por medio de la exéresis microquirirgica completa.




Diferencia Aricriovenosa en MAV's

El estudio preoperatorio de todo pacienie en que se sospeche el diagnostico de

malformacion arterio venosa cerebral debera incluir;

1.- examen neuropsicologico.

2.- electroencefalograma percutaneo

3.~ Diferencia arteriovenosa de oxigeno yugular pretratamiento y postratamiento

4.. Tomografia de crineo simple y contrastada.

5.- imagen de resonancia magnética de craneo simple y con gadolinio ¥ angioresonancia.
6.- panangiografia cerebral por sustraccion digital

7.~ prucba de dominancia cerebraf

8.- en casos scleccionados y de acverdo a la localizacidn se realizaran estudios especificos

tales comi: mapeo cerebral, prueba de Wada.

Una vez corroborado el diagnostico de malformacion arterio venosa cerebral se debe
determinar la complejidad de la lesién mediante la clasificacion de Spetzier y Martin, esto
para permitimos identificar aquellos pacientes en quienes la exéresis microguirirgica de fa
lesion puede ofrecer un riesgo considerable en témminos de morbi- mortalidad, asi mismo
permite identificar aquelios pacientes que pueden beneficiarse con alguna otra modalidad
terapéutica, (embolizacion o radiocirugia ). '
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Deben considerarse varios factores en la toma de decision de ia modalidad terapéutica.

Estos factores son la edad, modo de presentacidny complejidad de la lesion.

Es imporante identificar aquellos pacientes que pueden beneficiarse con
modalidades adyuvantes (terapia endovascular o radiocirugia), por lo general este tipo de

pacientes son los clasificados en grado IV y V en la escala de Spetzler-Martin

Posterior a los diferentes procedimientos empleados para el tratamiento de las
malformaciones arteriovenosas cerebrales (exéresis microquirurgica, terapia endovascular
o radiocirugia) se debe realizar una pananagiografia cerebral con sustraccion digital para
verificar los resultados de la exéresis de la lesidn, o lesidén residual en caso de una
obliteracion parcial ya sea por via endovascular o radiocirugia; asi mismo recomiendo la
medicion de diferencia arteriovenosa O2 yugular y compararfa con los resultados pre
tratumiento y de esta manera determinar de manera objetiva ¢l grado de nom:alizacién o

correccion de la fistula o cortocircuito.

La medicién de la oxigenaciébn yugular y su diferencia arteriovenosa fue un
pardmetro il en la determinacién de la persistencia o grado de eliminacién de la
malformacién arterioc venosa cerebral como se demostré en nuestros resultados,
consideramos que ante la duda de curacion ¢s un pardmetro i) para verificar correccién de
la diferencia arteriovenosa o mejoria parcial dependiendo de la modalidad de tratamiento
empleada, recomendamos en casos de que no se emplee la exéresis microquinirgica con
uma curacion completa, seguimienio con mediciones periédicas para evaluar mejoria en

tratamiento con radiocirugia o reapertura en caso de terapia endovascular.
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La diferencia arteriovenosa de oxigeno yugular podria ser un indicador en la

recurrencia de las malformaciones arteriovenosas de novo.
CONCLUSIONES.-

Se establecié que la diferencia arteriovenosa yugular de oxigeno pre y postoperateria
si es un parametro Otil para evaluar la existencia y el resultado terapéutico en las

malformacionesarterio venosas cerebrales. Come un procedimientodiagndstico.

Se encontrd que el grado la diferencia arterio-venosa de oxigeno cerebral, no

correlaciona con el grado de clasificacion Arteriograficade Spetzler,

I.a morbi montalidad del procedimiento fue nula.




Diferencia Arteriovenosa en MAV's

La diferencia arteriovenosa de oxigeno yugular podria ser un indicador en la

recurrencia de las malformaciones arteriovenosas de novo.
CONCLUSIONES .-

Se establecid que la diferencia arteriovenosa yugular de oxigeno pre y postoperatoria
si es un pardmetro il para evalvar la exisiencia y el resultado terapéutico en las

malformacionesarterio venosas cerebrales. Come un procedimientodiagagstico.

Se encontrd que el grado fa diferencia arterio-venosa de oxigeno cerebral, no

correlacionacen el grado de clasificacion Arteriograficade Spetzler.

La morbi monalidad del procedimiento fue nula.
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GRAFICA 1
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES

DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

Grupo por sexo
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GRAFICA2
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES

DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

PRESENTACION CLINICA MAV

Cefalea ===

Crisis Convulsivas

Hemorragia
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GRAFICA 3
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

PORCENTAJE DE PRESENTACION CLINICA

HEMORRAGIAS
340%

13% CEFALEA

m47%
CRISIS CONVULSIVAS
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GRAFICA 4
MALFORMACIONES ARTERIOVENQOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERJOVENOSA
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GRAFICAS
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

MAV's CLASIFICACION SPETZLER-
MARTIN

@l
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GRAFICA 6
MALFORMACIONES. ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

MAV's PORCENTAJE CLASIFICACION
SPETZLER-MARTIN
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GRAFICA 7
MALFORMACI ONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

TRATAMIENTO MAV's

3 Embolizacion

23 MicroQX
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GRAFICA S
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIO-VENOSA

PORCENTAJE SEGUN TRATAMIENTO
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GRAFICA 9.
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIOVENQOSA

PRESENTACION POR GRUPO DE
EDAD
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GRAFICA I
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

DAVO2 PRE Y POSTOPERATORIA

G G GV GV

Por lo ianio 1a determinacién arteriovenosa de oxigeno cercbral no se correlaciona
con el grado de Ia fistula,
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GRAFICA 11
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

PROMEDIO POR PROCEDIMIENTO
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TABLA 1
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA DE OXIGENO

GRUPO DE EDAD . -+ . . 9.~ - -«  wuivde L ANOSL
INTERVALO 15-57
PROMEDIO 34
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TABLA2
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA

LOCALIZACION " PORCENTAJE
TRIGONO 10%
TEMPORAL 10%
CAUDADA 33%
QCCIPITAL 10%
FRONTAL 18.7%
PARIETAL 10%
FRONTO-PARIETAL 13.3%
PARIETO-OCCIPITAL 13.3%
FRONTO-PARIETO-OCCIPITAL 3.3%
TALAMICA 6.7%
PARIETO-TEMPORAL 3.3%
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TABLA 3
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES

GRADO FRECUENCIA

1 0

11 g

11 20

v 3

v 2

Vi 0
TOTALES 30
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TABLA 4
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES

TRATAMIENTO
LOCALIZACION MICROQX RADIOQX EMBOLIZACION TOTALES
Tnigono 3 0 0 3
Temporal 3 0 fi]
Caudada 0 1 0 1
Occipital 3 0 0 3
Frontal 4 0 1 5
Parietal 2 1 0 3
Fronto-parietal 3 1 0 4
Parieto-occipital 4 0 0 4
Fronto-parieto-occipital 0 0 1 1
Talamica 1 4] | 2
Parieto-temporal 0 1 0 1
TOTAL 2 3 3 30
DESVIACION ESTANDAR OBTENIDA PARA LOS DIFERENTES TRATAMIENTOS
MICROQX: 2.637
RADIOQX: 3.304

EMBOLIZACION:  2.646
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TABLAS
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES

INDICE PRE-OPERATORIO

CLASIF 24 26 28 20 3.0 32 34 35 36 3.8 TOTAL

G 0 1 1 0 1 0 0 0 ! 135

G Il 0 1 5 I 4 1 5 1 2 0 20

G1V 0 0 2 0 I 0 ] 0 0 6 3

GV 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 2

TOTAL 1 2 9 ! 6 l 5 i 3 1 30
P=0.3925
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TABLA 6
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES

EDAD

45

SEXO

masc
masc
femenin
femenin
femenin
masc
masc
femenin
masc
femenin
fernenin
masc
masc
masc
femenin
femenin
masc
masc
masc
fem
femenin
femenin
masc
femenin
masc
masc
femenin
masc
fem
masc

PRESENTACION CLASIFICACION

cefalea
crisis convulsivas
hemorragia
cefalea
crisis convulsivas
crisis convulsivas
cefalea
crisis convulsivas
crisis convulsivas
crisis convulsivas
hemorragia
crisis convulsivas
hemoragia
crisis convulgivas
crisis convilgivas

hemorragia

crisis convulsivas
crisis convulsivas
hemortagia
cefalea
crisis convulsivas

It Spetzler
1) Spetzier
Il Spetzler
i Spetzler
it Spetzler
Wi Spetzler
11 Spetzler
Il Spetzier
it Spetzler
W Spetzier
Il Spetzier

il Spetzier
iit Spetzier

W Spetzler
Wl Spetzier
i Spetzier
il Spetzier
Il Spetzier
il Spetzier
M Spetzier
it Spetzier
il Spetzier
M Spetzler
1Nl Spetzier
I Spetzier
WV Spetzler
IV Spetzier
IV Spetzier
V Spetzler
V Spetzler
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LOCALIZACION

occipital
parietal
frontat
occipital
temporal
frontal
occipital
parietal
parieto occipital
parielooccipital
panetotemporal
frontoparietal izq
caudada
temparal
parietooccipital
frontad
fronloparietal
trigono
temporal
patietal
frontoparictal
trigono
talamica
frigono
parieto occipital
frontal
frontoparietal
frontal
Frontoparietoccip.
talamica

TRATAMIENTO

microquirurgico
microquirurgico
microquirurgico
microquirurgico
microquinurgico
embaolizacion
microquirurgico
radiocirugia
microquinurgico
MICrOQUIRIGICO
radiocinugia
radiocirugia
radiocirugia
microquirurgico
MACroqUINIgico
MICTOQUINLIrgico
MICIOQUINUIGICO
microquirurgico
microquirurgico
miCroquiruigico
MICIOQUIrUIGIco
MIGIOQUITUIgICO
microquirurgico
microquirurgico
miGroquirurgico
miCroGuiruTgico
MiCToquiNiIgico
MACFOGUIrUrgico
embelizacion
embolizacion

INDICE INDICI
AV AV
PREQX POST
26 5
23 5
3 4.2
36 4.4
kY] 44
26 3
28 )
28 34
28 5

2.8
28
29
3
3
3
3
32
34
34
A4
3.4 46
34
35
36
36
28
28
3
2.4
28
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