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ANTECEDENTES 

Las Malformaciones Aneriovenosas (MAV) cerebrales son lesiones vasculares 

congenilas. Morfol6gicamente.es~ caracterizadaspor la comuniaci6n persistente y directa 

del sistema arterial con el venoso, por medio de un ovillo de vasos malformados con ausencia 

de lecho capilar, lo que condicionauna fistula Aneriovenosadirecta. 

Como su nombre lo implica, estas lesiones e s h  compuestas de arterias y venas. Por 

lo general, 10s canales artenales tienen en su pared una I h i n a  interna bien definida, aunque 

en algunas pmes puede estar ausente. Por otro lado, los canales venosos no tienen lhina 

elbtica identifiable y su pared puede estar engrosada de manera considerable. 

denominindosea esta alteraci6ncomo merializaci6nde las venas.( I ). 

El ovillo de vasos malformativos tiene un componente leptomeningeo y 

parenquimatoso,este tiltimo est6 formado por canalesarteriales y venosos entremezeladoscon 

tejido neural con un componente nactivosecundarioen grado variable. 

Asimismo, pueden enconlrarse grador variables de trombosis.dep6sito de amiloide y 

calcificaciones. En el componente extravascular pmnquimatoso, hay cambios estereotipados 

tales como evidencia de hemomgia anligua, en la forma de hemosiderina y hematoidina y 

gliosis rcactiva.( 2 ). 

Son m8s comuncs a nivel supratentorial, pen, pueden encmirstsc en un numero 

significative de cams en 10s bemisfuios cerebelosos, siendo nvss en las eunrcluras 

intrinsccasdel tatlo cerebral. 



A nivel supratentorial, usualmenle son lesiones cbnicas con la base dirigida hacia la 

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

El termino "nido" fue descrito por Doppman (1971) al demostrar la estructurade Ian 

MAVS espinales, mediante la realizacibnde angiografiaespinal selectiva. Dicha terminologia 

ha sido aceptada internacionalmente por neuro r rad ib~o~o~  Mediante la realizacibn de 

angiografia superselectiva es posible actualmente estudiar de manera exacta la estructwa de 

MAVs tanto intra como extracraneales. Asimismo, es posible describir y analizar 10s 

diferentes companimentos de las MAVs y su angioarquitectum, proporcionando de Csta 

manera informaci6ninvaluableal cimjano para la exiresis microquirirgicade dichas lesiones. 

A pesar de ello aun es diticil de precisasel nido asi como el efecto hemodinimicoque 

cjeroe sobre la vasculatura normal y s o b  10s rcmanentes cmbrionarios. Debido a que el nido 

representala pane fistulosa( ancriovenosa) de la malfomaei6n, es probablementeapopisdo 

definirlocomo aquellapartc de la lesionque se cncuenuaentre las arlcrias alimentadorasy las 

venasde drenaje. 

El nido ( cpicentro ) de la M A V . 4  compuesto por un conglomerado & asas 

varculares, cuyo origen pneiso run es controversial. Algunos awores piensan que se lrare de 

canales varulans  an6mios, ouos piawan que x tratc de v u u s  cmbri6nicas o nonnaks 

"arterializadas"por el gran flujo y prrsi6n& la luh. 



Difmneia Anaiovcnora en MAV'r 

Numerosas observaciones transoperatorias han demostrado que el nido de las MAVs 

contieoe dos t i p s  de conexiones, la primera es una maraiia de vasos que aparentan tener 

interconexiones pequeiias entre ellos y la segunda es la presencia de una fistula arteriovenosa 

directa. Histolbgicamente el nido estA compuesto de estructuras vasculares similares a las 

venas, con paredes engrosadas y frecuentemente hialinizadas y han sido denominadas venas 

arterializadasdebido a que la intima y la muscular se encuentranengrosadas,pero sin el tejido 

elistico cmcteristico de las arterias. Asimismo pueden obsewarse ingurgilaciones varicosas 

en dichas estructuras vasculares y dep6sito de calcio y amiloide en las paredes. El padnquima 

cerebral que se encuentra incluido en el nido es p r  lo general glibtico y puede observarse la 

presenciade hemosiderinadebido a microhemorragiasrepetitivas. 

De manera global, pueden subdividineen dos tipos: 

Un solo nido ( en donde todos 10s canales vasculares se encuentran interrelacionados). 

Mis de un solo nido en donde se observan componentes separados de  la lesi6n per0 de 
maneraadyacente y sepamda. 

TIPOS DE NIDO (EPICENTRO) 

I .- Compaeto ( ianieo ) 

Sin fistula 

Con fistuiade tamailovariable ( axriadocon varices) 

Solamenre fistula visibk 



2.- Multifocal( multic6ntrico-policbntrico) compacto 

( Subdivididoa,b,c, como en I ) Unilateral 

Bilateral 

Supra-infratentorial 

Orbitario y cerebd 

Cutbneo, dural y cerebral 

Combinado 

3.- Difuso 

Areasdifusascon anerias y venaspatol6gicassin evidenciade interrelacibn( angioyafia 

y obxrvacionesduranteeI hamopmtorio) 

Areas lwqueilas 

Areas grandes 

Hemisfericas unilatcmles 

Hemisfericas bilaterales 

Supra-infratenroriales 



En MAVs con un nido unico, pueden existir variantes importantes, dependiendo de la 

complejidad del apone arterial y del drenaje venom ( una o m&s arterias pueden alimentar a la 

lesibn y una o mhs 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, ACM) o 

pueden ser una combinacibn de arterias conicales y perforantes. 

En el caso de nidos mtiltiples, &tos pueden ser confluentes o estar separados por 

parhquimacerebral. El flujo merial puede ser provisto por uno o varios sistemas corticaleso 

perforantes aunque 10s 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 

medianre sisremas venosos independientes. 

Una MAV con un solo nido wmpacto puede tcner una wnfiguraci6n relativamente 

simple, eR0 es una sola meria alimenkdora, un nido y una o varias venas de dnnaje 

(monocompartamental ). POI otra pane una MAV con nido linico tambitn puede wr 

relativamentecompleja, dependiendode el numero y tipo de arterias alimentadorasy venas de 

dpenaje 

El nido puede estar compuestode uno o varioscompartimentos. Estos fompartimenlos 

no son entidades anat6micas wmo tales, sin0 que representan unidades funcionales, por 

ejemplo: 
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Si mediante angiografia de las arterias alimentadoras de la ACM,ACA,ACP se 

obsewa opacidad homoghnea de la MAV se puede decir que no hay un sistema dominante y 

cada vaso debe tener igual presibn y flujo. A esto se le d e n o m i ~  un nido 

monocompartamental, si durante la cirugia se oblitera solamente uno o dos pediculos 

Meriales la MAV no cambia de coloro volumen. 

Si por el contrario en una MAV compuesta por tres sistemas arteriales A,B.C, hay un 

sistemadominante (A), la obliteracibnde dicho sistema trae como consecuenciacarnbios en la 

coloracibn y en el volumen de la lesibn de manera transitoria, para posterionnente adquirir su 

configuraci6n previa, por llenado de 10s sistemas I3 y C. Si posterior a la oblileraci6n del 

sisteme A parte de la MAV pcmmnaz wtapsda y aml, paw onas panes no ~2 modilican, 

csto quien decir que el nido t i w  d i f ~ n t e s w m p ~ i m e n t ~ ~ ( m u l l i w m ~ n ( a l e s o  n i b s  

mtiltiples). 

El cerebtu recibe el 20% del gasto cardiaco, csto "pmnta aproximadamentcde 36 a 

82 m1/100gm/min de tejido en personas sanas. En pacientes con MAVs se han documentado 

flujos de  hasta 170 mVlQOgm/min. La substancia gris tiene una red capilar mhs densa y s 

estima que recibe de 3 a 5 veces m& flujo que la subscancia blanca. Por o m  pale el sistema 

carotideallcva2/3 del FSC y el sistemavertebm-basilar5oIam~1tc 113. 



Difemsia Aneriovrwra cn MAW3 

PRESION, FLUJO Y RESISTENCIAS 

lndependientementedel fluido,a menor calibre y mayor longitud del vaso. mayor serA 

la mistenciaal flujo. El flujo es indirectamente proportional a la resistencia. La fuerza que 

impulsa al fluido se denomina presi6n y es la diferencia de presiones en 10s dos exlremos de 

un vaso lo que determinael flujo atraves del mismo. El flujo de cualquier fluido puede ser 

calculado mediante la siguiente f6rmula: 

Donde Q es el flujo, AP es la diferenciade presiones( pl-p2 ) y R es  la resistencia. En 

prrientes eon MAVs m b r a l e s  si existen vasos en paralelo tend& menor resistencia q u  si 

se encuntran dispuestos en serie. Sin embargo, en dichos pacimtes es ram encontmr 

solamenteun t i p  de dispsicibn, ya que la mayoriason lesiones mixtas. 

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD 

La historianatural de dichaslwioneses dificil de determinarpor lo siguiente: S61o un 

prcenmjc dc pacientes con MAV cerebrales recibink alenci6n mGdica, y la historia natural 

& dichospecientes puede ser diferentea la de aquellossin atencionmtdica 



Es dilicil enconkar pacientes w n  diagn6stim de MAV cerebral que no hayan sido 

previamente tratados, y por lo general representan un subgrupo que tienen lesiones graves. El 

seguimientoclinicode 10s pacientesno mtadoses dificilde documentar. 

. Dado lo anterior, la informaci6nmb precisaacerca de la historia natural de las MAV 

cerebrales es mediante la inclusi6n preferencial de pacientes sintomiticos y aqukllos con 

lesiones graves 

Los pacientes con MAV cerebrales acuden buscando atencibn mkdica por varias 

causas: sintomas y signos causados por hemorragia de la lesi6n; crisis wnvulsivas que se 

originan en el haafectada d d  cucbm; dificit ncurol6giwprogresivo por isquemiadel tejido 

neural q w  es deprivadode su flujo sanguine0 por la MAV; por efecto de volumen o masa de 

la lesi6no b i e n c o r n p ~ s i 6 n v a s c u l a r s o b 1 ~ c s t ~ c l u 1 ~ ~ ~ i f i c ~ ~ .  

En 1962, Pool revisa la literatura y reporla 10s resultados del tratamiento consmador 

en 220 pacientes con MAV cctebrales, cnconlmndo quc 60% tenian una evoluci6n adecuada, 

21% se encontraban incapacitados y 19% habian muerco postulando que la incapacidad o 

hteriom de 10s pacientes Wsdos comadonunen te  era consecuuria de hemonagia, 

compresi6n mec6nica del parCnquima adyscente, des(rucci0n pmgresiva de tcjido neural, 

Icsi6ncerebral por crisismnvulsivas~petitivas,asicomo isquemiacerebral producidaspor la 

MalformacibnAnerioveno~).(4 ). 



En 1970. Tmupp reporta un buen pron6stico para 10s pacientes con MAV cerebmles 

tratados consewadomentea wrto plaza. Sin embargo, en 1977 reporta 10s resultados a largo 

plaza con un seguimiento de 8 ailos en el mismo gmpo de pacientes, encontrando un 

pron6sticodesalentador.( 5.6 ). 

Samson y Batjer han determinado que la edad es un factor importante en cuanto a1 

pron6stico de eslas lesiones. Los pacientes que se presentan con una MAV m h  tardiamente 

tienen un mayor riesgo de presentar hemonagia, la cual conlleva un riesgo adn mayor de 

morbi-modidad, cornparado con 10s pacientes en quienes se manifiesta la MAV m& 

tempranamente.(7). 

En cuanto al riesgo de hemcrragia, Graff et al hace una revisi6n de 191 pacientes, 

cneontrandoquc el lam& de la MAV x comlafionasignificativamentcde manera invasa 

eon el riesgo de hemomgia. Asimismo reporla que el riesgo acumulativo de hemonagia era 

de 2% al final del primer ailo, 14% a 5 ailos. 3 1% a 10s 10 ailos y 39% en 20 aiios, asimismo 

el riwgo anual de hemonagiase estim6 de 2 a 3 % anual. ( 8 ). 

Recicntemente Brown reporla 18.5% de incidencia de hemonagia en 168 pacimtes 

con un period0 & seguimicntode 8.2 &s.(9 ). 



En sintesis, la historia natural de las Malformaciones Aneriovenosas es diticil de 

determinar de manera precisa, sin embargo x pueden hacer las siguientesconsidenciones: 

a) La incidencia de hemorragia clinicn sffundaria a MAV es de 2 a 4% por a h ,  con la 

excepcinn del primer aria, posterior a un episodio de sangrado, en que el riesgo de re- 

sangndo aumente a 6%. 

b) Cada episodio de wngrado conlleva un 10 a 15% de mortalidad y la incidencia de muene 

relacionadaa MAV es de un I% anual. 

c) La incidencln de morbilid:dncurol4gicapcrn~a~xcntca mayor q u ~  la mortalidad y se 

estima que es de un 15 a 30% por episodiude sangrndo y de 1 a 3% por aRo 

d) El riesgo de crisis convulsivassecundariasa ruplura de la MAV cs drl I %  anual, y por lo 

general responden de manera adecuadaal (ratamientomdico. 

e) Tipicamente son lesiones que permanecen estaticas, aunquc de m m e n  ocasional pueden 

aumenmde tamaiio. 



PRESENTACION CLINICA 

No todos 10s pacientes se presentan en el momento del diagn6stico con sintomas 

atribuibles a la lesion. Debido al uso rutinario de estudios de Neuroimagen tales como 

Tomografia Computada de Crheo  e lmagen de Resonancia Magnetics, w ha diagnosticado 

un n~imero crecientede pacientesasintomAticos. 

La hemorragiq las crisis wnvulsivas y la cefalea son las manifestacionesclinicas mhs 

comunes de pacientes con MAV cerebrales y pueden presentarse de manera hnica o en 

combinacibn de ]as mismas. Asimismo, las manifestaciones clinicas dependen del tamafio y 

localizaci6nde la lesion. ( I0 ). 

Tebricarncnte,son lesionescong6nitasque se vuelven sintomiticasdurante la segunda 

a cuarta dicada de la vida. Se estima que mis  del 95% de 10s pacientes se han vuello 

asintomaticosantesde la sextadecadade la vida 

La ruptura esponhea con hemonagia es la manifesiaci6n clinica mis frecuente y la 

m&s significativa. En algunas series, la hemorragia es el sintoma inicial, presentandose en el 

30 a 55% de 10s pacientesde todas las edades; ocurre frecuentementede la segunda a la c u m  

decada de la vida. Puede ocurrir en 10s diferentes comportamientos intracraneales,es decir, 

puede ser intraparenquimatosa,intmventricular.sub~. 



Son mis frecuentes las intraparenquimatosas. debido al desarrollo de las 

Malformaciones en el trayeclo del sistema venoso transcerebral. La hemorragia se produce 

por rupturade 10s canales venoms anerializadosque fonnan el ovillo malfonnativo. 

La hemorragia subamcnoidea se presenta en el 30% de 10s pacienres, aunque 

representa el 9% de todos 10s casos de Hemorragia subaracnoidea. Por otra pane, se estima 

que las lesiones grandes se asocian con hemonagia subaracnoidea, mientras que las pequeh 

se asocian con hemonagia intrapenquirnatosa. 

El tamailo de la lesion perecc comlacionarse con la severidad de la hemorragia, es 

decir, las nialformacioncs pequefia, generalmentc se asocian con hemonagias e x t e n s  y 

pgudas. Las malformacionesgrandcs muldpediculadastienen menor phbabilidad de produci 

hemomgia,debido a una menor presion intravsscular. 

Posterior a un episodio inicial de hemorragia, se estima que hay un riesgo de r e  

sangrado de 6% anual durante el primer ah, y posteriormcn~ecste pomntaje decmce de 2 a 

3% anual. Asimismo, la mortalidad asociada al primer episodio dc sangrado es de I&, para 

el segundo de 13% y posterionncnte,aumentade 20 a 30.h subsecuentemente. 



Las crisis convulsivas son o m  manifestation comun y la m b  frecuente en adultos. 

Ocurren del21 a 67% segkin algunas series, se presentan infrecuentementeantes de la segunda 

dCcada de la vida, siendo la edad pmmedio de presentacibn de 25 ahos. Asimismo, dicha 

manifeslaci6ndepende de la localizaci6n, siendo mhs frecuente en lesiones del 16bulo frontal 

y temporal. Por otra parte, el tamaiio y la localizaci6n se correlacionan con dicha 

manifeslacibn.correlacion&ndosecon epilepsiaaquellas malformacionesgrandes localizadasa 

nivel cortical. Ademhs, el tipo de la crisis por lo general refleja la localizaci6n de la lsi6n. 

(11). 

Los mecanismos fisiopatolbgicos implicados en la producci6n de las crisis no se 

conocen de manera precisa, se cree que estin relacionados con daio neuronal por isquemia 

ylo efecto de masa, gliosis reactiva progresiva o initacion cortical por el deposit0 de 

pigmentosde hierro en hemorragias subclinicas. 

Se hanreportwlouisisconcomitanteswnepisodiosde hemorragiaen 14 a 22%de 10s 

pacientes. Por otra parte, la presencia dc epilepsia pame no altemr la predisposicibn de 10s 

pacientes a tener hemormgias. 

La cefalea es LIII sintoma comim en la mayoria de las series, presentandose de manera 

inicial en 1 a 26% de 10s pacientes y como un sintoma contribuyente hasta en un 5Wh. No 

ticne un patr6n espccifico y por lo general se presenta en las primeras dos dkcadas de la vida, 

tenicndounadisminuci6nde la fmuenciay la intensidaden el paso del tiempo.(lZ). 



El mecanismo causal de la cefalea se desconoce, se Cree que esta relacionado eon la 

dilalaci6n anormal de las esttucturas sensibles al dolor, tales como las anerias aferenm, 1 s  

venas de drenaje o 10s senos venosos d6rales. Asimismo, la cefalea acompaila frecuenlemente 

otras manifestacionestales como hidmcefaliaa hemorngiao efecto de masa. 

El dCficit neurol6gico focal en pacientes con MAV cerebrales puede tener una 

evoluci6n aguda o cronica, se presentancomo sintoma inicial en 4 a 12% de 10s casos y como 

un sintomaconcomitanteen 25% de 10s pacientes. 

Los dCficits agudos pueden ser inmediatos o progresivos y se relacionan, por lo 

general con hemorragia intracraneana y pueden involucrar varias funciones, tales como la 

motora, sensitiva, visual, lingiiistica y cerebelosa. 

Los deficits cronicos pueden set resultado de efecto de  masa, hidrocefalia o "mbo" 

cerebro-vascular. El fen6meno de "robo" se ntiere al corto-circuito de flujo sanguine0 de 

vasos nutrientes anastombticos del cerebro normal a la Malformaci6n. debido a la 

disminuci6n de la presion de 10s vasos de la malformaci6n y al aumento del flujo por la 

misma. Por otra parte, se ha documentado el desarrollo del flujo colateral compensalorioen 

respuestaal corto-circuitocreado por la malfomacibn.(13). 

Otros sintomas incluyen la prexncia de un soplo intracraneal, quc por lo general a 

raro. presentindoseen 1 a 2% de 10s casos, asi w m o  discinesias y mtornos  del movimimo, 

y un dklicit de ne~ioscraneales secundariosa compresi6nvascularpor la lesi6n.(l4). 



Las tecnicas actuales de Neuroimagen participan de manera primordial en la pActica 

clinica y no silo en el establecimiento del diagnostico, sino en el pron6stico y la eslrategia 

terap6uticaa emplearse. 

La Tomografia Computada de crheo,  la lmagen de Resonancia Magnetica Nuclear y 

la panangiografiacerebral permitenestablecerel diagnosticoy clasificara las lesiones. 

La Tomografia Computada de Cdneo (TCC), en fase simple permite demostrar 

calcifiaciones hasta en 25% de 10s pacientes con MAV. Algunas malformaciones pueden 

tener imigenes hipodensas en el interior del nido malformativo, que representan espacios 

quisticos o cavidades antiguas de hematomas. Asimismo se puede observar hipodensidad en 

el parinquima subyacente, lo que indica atrofia o gliosis causada por fenomeno de "robo" o 

hemorragiaantigua. Posteriora la administmcionde medio de contraste, hay un refommiento 

marcado del nido malformativo, las arterias alimentadoras y las venas de drenaje, lo que 

puede sugerir la localizaci6nde la lesion; por otm pane, se puede demostrar la presencia de 

hidrocefalia.(lS). 

Cuando la manifestaci6n es hemonagia, la TCC fase simple tienc alta 

sensibilidad para detcctar la presencia de sangre, lo quc por lo general va a tener una 

localizaci6nparenquimatosa,ocasionalmentea nivel subaracnoideoo intmventricular. 



Rutinariamenre la TCC se utiliza en la valoracion postqui~rgica. Asimismo, es la 

modalidad de imagen de eleccibn para las complicaciones ya que se puede detectar: edema, 

hemorragiao hidmcefalia. 

La lmagen de Resonancia MagnCtica (IRM) tiene la capacidad tinica de delimitar 10s 

ovillos vasculares con gran detalle anatomico, sobre todo la localizaci6n siendo un 

procedimiento obligado en lesiones de Areas elocuentes adem& no es invasivo. La gran 

sensibilidadque tiene la IRM para detectarel flujo sanguine0 hace que esta modalidad sea la 

de eleccibnpara visualizarel nido malformativo,asi como su efecto isquemicocronico y la. 

relaciones anat6micas con estructuras parinquimatosas adyacentes, conocimientos de gmn 

utilidadparael cirujanoy laplaneaci6nqui~rgica 

La angio-IRM ha demostrado utilidad en la visualizacionde la vasculatusacerebral en 

cualquier plano, pero p a  resoluci6n estereoespacial, por lo que esta dcnica no puede 

substituira la angiografiaconvencionalaunque ambas se complemenlan. 

La sensibilidad de la IRM para demos- hemorragia ha sido bien documentada. La 

hemorragia intraparenquimatosaaguda se observa isointensaen secuencias potenciadas en TI 

y marcadamente hipointensa en secuencias potenciadas en T2. Lo anterior debido a la 

presenciade deoxihernoglobinaen eritrocitosextravasados. 

La hemorragia subaguda se caracteriza por la presencia de metahemoglobina, la cual 

se comporta hiperintensa en ambas secuencias; en 10s hematomas cronicos, hay una zona 

central hiperintensa, rodeada por una halo de hipointensidad, debido a la presencia de 

hemosiderinaen macr6fagosadyacentes.(16). 



La IRM proporciona un detalle anatomico precis0 de la lesion, con la ventaja de 

obtener diferentes imageries en 10s diferentes planos anat6micos; esto es aparente en la 

visualizaci6n de 10s snrcos y giros cerebrales, especificamente en secuencias potenciadas en 

TI, con fines de planeaci6n quinirgica y de esta manem, condicionar la menor secuela 

posible. 

La evaluaci6nangiogrificade pacientes con MAV cerebrales debe incluir la inyeccion 

de ambas arterias cardlidas, asi como el sistema venebro-basilar, debido a la parlicipacibn 

multiple de ambos sistemas en algunas lesiones. Asimismo, en casos seleccionados deben 

visualizarse 10s sistemas carotideosextemos. 

La angiografia demuestm las caractensticas clbicas de las malformaciones; arlerias 

alimentadoras dilatadas, ovillo vascular compuesto de vasos malformativos y venas 

arterializadas, asi como el corto-circuit0 a1 sistema venoso. Se  debe determinar de manera 

precisa el numem de arterias alimentadoras, el tamalio del ovillo, asi como la presencia de 

venas superficialeso profundasque drenan a la malformaci6n.(l7). 
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CLASIFICACIONES 

La clasificaci6nde las malformacionesarterio-venosas permite la estratificacibnde las 

lesionesen subgruposcon diferentescaracteristicasy que estan relacionadascon la evoluci611, 

riesgo qu i~ rg ico  y pronbsticode dichas lesiones. 

Las caracteristicasclinicas, tales coma la edad del paciente, 10s sintomasasociados,asi 

como las caracteristicasanatbmicas de las lesiones han sido factores usados para determinarel 

riesgo individual de cada paciente. 

La clasificaci6n ideal debe pcder definir dos aspectos separados pero interrelacionados 

del tratamiento: 

Ladificultadt&cnicadel lmtamimtode la lesibn. 

La morbi-mortalidadasociadaal tratamientode la lesion. 

Asimismo, debe incluir 10s siguientes requisites: 

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

de 10s mitcdos diagnosticos habituales. 

- Ser amplia para poder incluir todas las lesiones posibles. 

- Poder predecir el riesgo asociado con las diferentes modalidades terapluticas. 



Las mis utilivdasen la actualidad son la Clasificaci6nde Shi-Chen y la clasificacion 

de Spetzler-Miuiin.(l8.19). 

La clasificacionde Shi-Chen toma en cuenta cuatro padinetros: 

El d ihe t ro  miximo del nido malformativo. 

La localizaci6ny profundidadde la lesibn. 

La complejidad de las arterias alimentadoras. 

La complejidadde las venas de drenaje 

Para cada uno de 10s parhetros, se asignan cuatro niveles de complejidad; pot 

ejemplo, el d ihet ro  miximo del nido se califica si es menor de 2.5 cm. Como I ,  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 la suma de la calificaci6nasignada a cada parimetro, es decir, hay grado I a IV, asi 

como tms gddos intennedios, con el resultado final de 7 subgrupos diferentesde pacientes. 

Este sistema de clasificaci6n tiene la ventaja de incluir virtualmente todas las 

caracteristicas especificas de la lesi6n para definir el trafamiento y la morbi-morlalidad 

asociada al mismo. 

Sinembargo, la complejidadde dicho sistema lo hace dificilde aprender y aplicar 



Dikrcnsia Ancrinvc~rncn MAV'r 

La clasificacibnde Spetzler y Martin tomaen cuenta tres parhelms: 

Tamaiio del nido malfonnativo. 

Elocuenciadel parenquima adyacente. 

Presenciade componente vascularprofundoo superficial. 

En cuanto a la detenninaci6ndel tama?lo de la lesibn, se mide el dihetro mhximo del 

ovillo en estudios de IRM o angiografla y se califica al nido como pequeiio si es menor de 3 

cm., asignindole I punto; mediano de 3 a 6 cm., asignindole2 puntos; grande si es mayor de 

6 cms., asignhdole 3 puntos. En general, el tamafio del nido, se correlacionacon el niuncro 

de arterias alimentadom, la cantidad de nujo y el grado de repercusibn hemodittimica sobre 

el partnquimaadyacmte. 

El componente vascularcste relacionado con la dificultad t6cnica de resecci6n de la 

lesibn, y se califica como drenaje supcrilcial si las venas & drenaje van hacia las vems 

conicales o senos venoms diualcs suprficiales y se ies asigna 0 punto, o como dreneje 

profundo si el drenaje venoso es hacia el sistema venom profundo, es dwir, hacia las venas 

cerebrales internas, vena & Galeno, etc. S61o las venas corcicales cerebelow que drcnan 

dinctamenle hafia 10s senos venosos son oonsideradas ~omo drcnaje superficial en la fosa 

posterior,a dichodrenaje profundo se les asigna I punlo. 



La presencia de drenaje venoso profundo indica, en la mayoria de 10s casos, 

cornpromiso de la pared del ventriculo lateral por la malformacibn, lo que hace bicnicamente 

m b  dificil la resffcibnde la lesi6n. 

La elocuencia del pdnquirna adyacente estd en relaci6n a aquellas &as hcionale$ 

que de ser lesionadasdurante el tratamiento,provocan deficit neurol6gico impactante y son: 

Conezaxnsori-motora,visual lingiiistiea. 

TAlamo, hipotdamo. 

CApsula in tern  

Tallo cerebral. 

Pedimculoscerebelosos. 

Nricleos profundosdel cercbelo. 

Si la malfomacibn cstA localizada en area elocuente se le asigna I punto y si esl4 

localizadaen Atea no clocuenteo puntos. 



El grado se determina mediante la suma de 10s puntos asignados a 10s d i f m l g  

padmetros, por lo que esta clasificacion agrupa a las malformaciones en 5 difaentes 

subgrupos. 

Hay malformaciones grandes que involucran la mayoria de las areas wrticales 

elocuentes, asi como lesiones pequeilils situadas en la profundidad del hipothlamo y el tall0 

cerebral, que se clasificancomo grado VI y que por lo general se consideran inoperables 

La clasificacibn de Speuler y Martin es la & utilizada en la actualidad ya que 

pennite pndccir de manera prrcisa la morbi-mortalidad asociada al tratamiento micro- 

quinirgico de dichas lesiones, tomando en cuenta la complejidad de la lesibn delenninada 

mediantedicha clasificacih.(20). 

TRA TAMIENTO 

El papel dcl tratamiento microquidrgico, en el manejo de pacientes con MAV 

cerebral, esli basado en la dcterminacion de la historia natural de la lesion, la evolueih 

clinica futura del paciente, el modo de presentacibn clinica y el riesgo de tralamiento 

quinkgico,con dnfasis particularen la edad y las actividadesdiariasdel paciente. 



Los pacientes de edad a v a d a  con crisis convulsivas. sin ddficit neurol6gico focal y 

sin antecedente de hemorragiaprevia tienen un riesgo acumulado menor de morbi-mortalidad 

asociada al tratamiento medico conse~vador. 

Un factor importante en el tmtamiento consewador a largo plazo de 10s pacientes 

jbvenes es la posibilidad de crisis convulsivas refractarias a lratamiento mMico con el paso 

del tiempo. 

En la mayoria de 10s pacientes, el tratamiento micro-quidugico es la modalidad 

terapeulicaque elimina de manera inmedialael riesgo de sangrado y ofrece una reduccibn de 

la morbi-mortalidad,comparadacon la historia natural de la enfermedad a corlo y l q o  plazo; 

de 5 a 10 afios respectivamente (21). A pesar de ello, hay complicscimts inherentes a1 

tratamiento qui~rgico,  siendo las principales: sangrado y edema postoperatorio. Se han 

enumerado varias teorias al respecto, siendo la m& aceptada la de Spetzler (22). quien 

menciona que dichas complicaciones hemmigicas son el resultado de la reperfusmn sobre 

ireas cr6nicamente isqu6micas y con p&rdida de la automguiaci6n en la vefindad de la 

malformaci6n. Por o t n  parte hay au tms  que sugiercn que dichas complicaciones 

hemon&gicas son el resulrado de la exeresis incompleta de la lesibn, proponiendo el uso 

mtinario de la angiognfia intraopentoria (23), sin embargo el uso de dicha tecnologia en 

paises en vias de desarrollo es limitado, ello debido a su costo y a 10s recursos fisicos y 

humanos nccesarios. 



Por otra parte, teniendo en cuenta que las MAV son fistulas arteriovenosasdireaa%~ 

16gico pensar que dicho cortosircuito traeria como consecuencia un acortamiento de la 

diferencia arteriovenosa de oxigeno cerebral, y que la obliteraci6n completa de la k b b  

normalizariadicha diferencia 

DETERMINAClON DE LA SATURACION DE OXIGENO VENOSA 

YUCULAR 

La oxigenaci6n cerebral global puede ser medido por medio de un cateter colocadom 

la vena yugular intema con la punta colocada en el bulbo de la yugular- La s3twdQ h 

oxigeno venoso yugular (Sjvo2) puede x r  medido intermitentcmente drenando svlgrc 8 

ImvCs del cateter o continuamente utilizando un catCter de fibra 6ptica p3ra satttmckh & 

oxigeno. El monitoreo (Sjvo2) es 6til pam detectarepisodiosde hipoxialisquemiaal iniciodd 

tralamiento. El monitoreode (Sjvo2) puede tambitn ser de ayuda directaen el tramimtode h 

hipenensi6n intracraneana para detcrminar el fundamento de la fisiopatologia y h 

identificaci6nde nivcles 6ptimos de pnsi6n de perfusion cerebral y Pco2para cada uno & b s  

pacientes. El monitoreo de (Sjvo2) es una tlcnica con un riesgo relativamente bajo, y & m 

costo modesto 



Por otra parte, teniendo en cuenla que las MAV son fistulas a r t e r i o v e n o s a s d ~ s  

lbgico pensar que dicho corio-circuit0 traeria como consecuencia un acortamiento de la 

diferencia aneriovenosa de oxigeno cerebral. y que la obliteracibn wmpleta de la f& 

normalizariadicha diferencia 

DETERMINACION DE LA SATURACION DE OXGENO VENOSA 

YUGULAR 

La oxigenacibn cerebral global puede ser medido par medio de un catkter colocadom 

la vena yugular intema con la punk wlocada en el bulbo de la yugular. La sa t luadbdc  

oxigcno venoso yugular (Sjvo2) puede ser medido intermitenlemente dnnando sngrr a 

travds del catkler o continuamente utilizando un cateter de fibra 6plica p m  satmarib dc 

oxigeno. El monitoreo(Sjvo2)es dtil pars detecrar cpisodiosde hipoxia/isquemiaal iniciodd 

tratamiento. El monitorto de (Sjvo2) puede tambien ser de ayudadirectaen el tramimtock h 

hipcrtenskh int- para detuminar el fundamento & la fisiopalologia y h 

identificacibnde niveles 6ptimos de pnsibn de perfusion cerebral y Pco2para cada uno dc hs 

pacientes. El monitom & (Sjvo2) es una tlcnica con un riesgo relativammte bajo, y dc m 

cost0 modesto 



Muchos factores contribuyen a la incapacidad neumlbgica a largo plazo incurrida por 

un paciente quien ha presentando una lesibn craneal severa. La condicibn patolbgica primaria 

producida por la lesibn, insultos secundarios y la edad del paciente todos han sido 

identificadoscomodeteminantesdel resultadodespuksde traumacraneal. 

Estudios recientes han sugerido que 10s insultos secundarios resultando en 

hipoxialisquemia del cerebro pueden tambien contribuir significativamente a un pobre 

resultado. En algunos de estos insultos secundatios pueden ser prevenidos o la lesibn 

resultante puede ser minimizados por reconocimiento y tratuniento de las causas 

fundamentalesen el minimo tiempo posible. Porque la tecnologia para el monitoreo continuo 

de la saturacibn venom de oxigeno por medio de un cateter de fibra bptica el cual es 

disponible, la saturaci6n de oxigeno venosa yugular (Sjvo2) es utilizada de foma importante 

para detectarepisodios isquemicosen pacientescon trauma craneal. 

FISIOLOCIA DE LA SATURACION VENmA YUCULAR DE OXICENO 

La saturacih venosa yugular de oxigcno (Sjvo2) es tdricamente un p h e t r o  util en 

la dererminaci6n de hipoxialisqucmiacerebral ya que refleja el balance entre la distribucibn 

y el consumo dc oxigeno por el cerebro. 



Muchos factores wntribuyena la incapacidadneurolbgicaa largo p l m  incurridapor 

un paciente quien ha presentando una lesibn craneal severa. La condici6n patologica primaria 

producida por la lesibn, insultos secundarios y la edad del paciente todos han sido 

identiticadoscomo detenninantesdel resultadodespues de trauma craneal. 

Estudios recientes han sugerido que 10s insultos secundarios resultando en 

hipoxialisquemia del cerebro pueden tambien contribuir significativamente a un pobre 

resultado. En algunos de estos insultos secundarios pueden ser prevenidos o la lesibn 

resultante puede ser minimizados por reconocimiento y tratamiento de las causas 

fundamentalesen el minimo tiempo posible. Porque la tecnologia para el monitoreo continuo 

de la saturacion venosa de oxigeno por medio de un catbter de fibra 6ptica el cual es 

disponible, la saturacibn de oxigeno venosa yugular (Sjvo2) es utilizadade fonna importante 

para detectar episodios isquemiws en pacientescon trauma craned. 

FISIOLOGIA DE LA SATURACION VElVOSA YUGULAR DE OXICENO 

La saturacih venosa yugular de oxigeno (Sjvo2) es twricamente un pa~&~~c(ro util en 

la determinacibnde hipoxia/isguemiacerebrai ya que refleja el balance enue la disuibucibn 

y el consumo de oxigeno por el cerebm. 



La Fncci6n de extracci6n de oxigeno (02ER) es el parimem que describe el 

balance relativo entre la distribuci6n y el consumo de oxigeno y puede serdculado mediame 

la siguiente formula: 

O2ER = Consumo de  oxigeno I Entregs de  odgeno 

Donde AVD02 es la diferenciaarteriovenosade oxigeno, CaO2 es el contcnidoafiaial 

de oxigeno y CBF es el flujo sanguine0 cerebral. La AVDo2 puede wt daerminadatomando 

en cuenta 10s siguientes padmetros : saturaci6n arlerial de oxigeno y presibn arterial de 

oxigeno ( Sao2 y Pao2); la saturaci6n venosa yugular de oxigeno y la presion venasa de 

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

AVD02 = (Sao2- Sjvo2) X 1.34 X Hgb +(Pao2-Pjvo2)X .a031 - C.02 - Cv02 

h n d e  CaO2 es el conlenido ataid de oxigeno y CVO2 es d contmido vmoao & 

Oxigeno. Los valoies normales de A V W 2  son de 4.2 a 5.0 ml & ox- pa d a i h r .  

Valores por arriba de lo m d  reflcjan una utracci6n mas cnmpkt8 de oxigao pn la 

sangre, lo que es c~rsctm'sticodc 10s tejidoscon diuninuci6nde flujo saqphm. 
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INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES PARA LA 

DETERMINACION DE LA SATURACION VENOSA YUGULAR 

OXIGENO 

lndicaciones 

Debido a que la deteminaci6n de la saturacionvenosa yugularde oxigeno requierede 

procedimientos invasivos, sus indicaciones deben wr precisas: principalmente pacientes con 

riesgo signitintivo de presentar eventos isquemicos posteriores a un traumatismo c&o- 

encefalico severo. 

En una sene de monitorizacion prospecliva de 149 pacientes en el hospital general 

Ben Taub con esa la  de coma de Glasgow igual o menor de 8 en su admision o denm de 48 

horas despuis del trauma craneal severo, 58 tmian una disminucion en un episodio 

documentadode Iasaturacibnvenosa yugular(Sjvo2mayorde 50% por menos de 10 min.).El 

riesgo de desaturacion yugular fue a vcces mcnor en pacientes quienes fwron admitidos con 

una escala de coma dc Glasgow mayor de 8 pen, quim x deterion, a coma despuis de la 

admision y 10s cuales fuemn monitorizados. El r iago de desaturacion yugular f w  mayor en 

pacientes con lesi6n focal, intermedio, en pacientes con l e s ih  difusa y menor en pacientes 

con heridas por m a  de fuego, per0 esta difccencia no fue estadisticamentesignilicativa. La 

presencia de hipertensibn intracraneal increment0 el riesgo de desaturacion de 26 a 55%. Por 

lo tanto el monitoreo de la Sjvo2 a veces es mas apmpiadopam 10s pacientesadmitidos con 

una escala de Glasgow igual o menor de 8 especialmente pacientes con hipertmi611 

intracraneal. Por olra parte poco se sabe de la utilidad de dicho monitoreo en pacientes con 

MAVs. 



Contraindicaciones 

Las contraindicaciones para la colocaci6n de un catkter a dicho nivel son diatesis 

hemorrigica, infecci6n local, trauma en cuello, alteraci6n del dremje venoso cerebral. En el 

cerebro normal la medici6nde la SjvO2 es similar si se inserts el catkter en la lado derecho o 

iquierdo. Se deben extremar pmauciones en la colocaci6n de catkteres intravenosos para la 

determinaci6nde la Sjvo2 en pacienles con lesi6n espinal cervical. debido a que la inserci6n 

se realizagirando la cabeza del paciente. 

TECNICA 

Idealmente, la muestra de sangre venosa utilizada para determinar la saturaci6n de 

oxigeno, debe ser representativa de la circulaci6n venosa cerebral y enconlrane exenta de 

aontaminsci6a por tcjidos uaraembrales. Dado lo anterior, cobra relevancia el tener un 

perfectoentendimicntodc h malomiadel r i r m a d e  dmujc  venosocaebral. 

Sobrc la conwxiddde lm  bemirhjos y sohch mperficic medid x encumban de 8 

a 12 pares dc vcou cdc&a que dra hacia d zrc longitudid agsia. Nmmwm 

ucnrnuasvmsardlwua h o i t a d  infaia& 10s U e r i o s .  De dlu. l p . d e L s p r i o c i e s  

a la vena casbral media o Slviana, h a d  x c- alojada en h &l mismo 

aombre y d m e n  d saw erwemoro. Em r d u c t u n ~ u r n i c a e l  rcm, sagitat qaiorcw h 

gmnvenaanartonbticadcfmbrdy condnmtransvcapormtdiodehvca&L.blS.El 

dmuje vcnoso mcnl o pow st dirige hacia el GalbJco y el xn, lsdo. Lm 

principales senos wmmr W n  ( longiludind supaior y recto) w unen para femur la 

t&cula de Hcrbfilo. Los dos sem transversos x origimn dc la torcula y se dirigen 
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Contraindicaciones 

Las contraindicaciones para la colocacibn de un catkter a dicho nivel son diAtesis 

hemodgica, infeccibn local, trauma en cuello, alteracibn del drenaje venoso cerebral. En el 

cerebm normal la medicibn de la SjvO2 es similar si se inserta el cateter en la lado derecho o 

iquierdo. Se deben extremar precaucionesen la colocacibn de cateteres intravenosos para la 

determinacibnde la Sjvo2 en pacientes con lesibn espinal cenical, debido a que la insercibn 

se realiza girando la cabeza del paciente. 

TECNICA 

Idealmente, la muesira de sangre venosa utilizada para determinar la saturacibn de 

oxigeno, debe ser representativa de la circulacibn venosa cerebral y encontrarse exenta de 

contaminacida por tejidos cxtmcerebralcs. Dado lo anterior, cobra relevancia el tener un 

perfectoentendimientode lammtomiadel s i e m a d e  d r e w  venoso cerebral. 

Sotiela fwvexidddc 10s hemirhjos y sohe h mperfrciemcdii sc aruentrande 8 

a 12 pares dc v ~ l a s  cdc&s quc ha hacia d m l o n g i r u d i  rrperia. Nunerosss 

cstruc~uras~~~~ardrrn;lll h n i t a d  infaiarde 10s k i s f e r i o s .  De d l r s ~ &  hs principllec 

5 la vena &I media o Sllviana, la ad se enmcmra alojada en h cknm dd mismo 

mmbrey -end mouwnoso.Eaaahlccuracrmnicael oem,qitdrpMlcwLa 

g . n v a u ~ s r W i c r & T m W y  condxmtransneapormcdio&hvcln&L.Wt.W 

drcnaje venom mtnl o prohado sc dirige heria el s i a n a  Galeniw y el smo rrc(o. L a  

principales scnos \renosor d W a  ( longitudinal supuior y recto) x unen para formu la 

t h u l a  de Hen3filo. Los dos s e w  transversos x origilw de la tbrcula y sc dirigm 



latemlmentepara drenar al bulbo de la yugular Los senos cavernosos y de la base del endfalo 

se encuentran comunicados libremente enlre ellos y drenan mediante 10s senos petrosos hacia 

el bulbo de la yugular. La vena yugular intema abandona la base del c h e o  por el foramen 

yugular y posteriomente atwiesa la vaina carotidea, l o c i l i d o s e  dorsalmente w n  rspecto 

a la arteriacarbtida. Su curso continb p6sterolatemlmentea la meria, pasando por debajo del 

musculo esternocleidomastoideo.Finalmente la arteriase dirige medialmente al borde anterior 

del estemocleidomastoideoen su parte superior; para luego, cursar por debajo del trihgulo 

formado por 10s dos vientres del dicho m h u l o .  Termina de manera posterior a1 aspeclo 

medial de la clavicula y se une a la vena subclavia para formar la vena bmquioceBlica. 

Presenta numerosas anastomosis en su descenso por el cuello: seno petrow, inferior; plcxo 

faringeo; vena facial; vena lingual, venas tiroideas superiores, vena tiroidea media, m n w  

linfatico yugular, debido a la anterior el monitoreo de la SjvO2 se debe realizar en la park 

mas altadel bulbo yugular. 

Las contraindicaciones para la colocaci6n de un cateter a dicho nivel son diitesis 

hemomigica, infeccion local, trauma en cuello, alteraci6n del drenaje venoso cerebral. En el 

cenbro normal la medici6n de la Sjv02 es similar si se inserta el catCter en la lado derecho o 

izquierdo. En casos de patologia se recomienda colocar el catkcer ipsilatemlmentea la lesi6n. 

sin embargo hay variantes anat6micas en el dnnaje venoso cerebral y en estos casos se dcbe 

canular el lado prcdominante de drcnaje independientementede la patologia. 

Hay diferentes estructuras anat6micas que x encuenlran en estrecha rrlaci6n con la 

vena yugular y que pueden ser lesionadas durante la wlocaci6n &I catetcr, e n m  ellas: La 

artetia carbtida, el ganglio estdar y la cadena simpatica cervical. el nervio fdnico y el Apice 

pkural. 



Aunque 10s senos venosos d thles  confluyen en la tbrcula en la mayoria de las 

personas, existe controversia acerca de si el contenido venoso de oxigeno en 10s dos senos 

laterales es similar. Gibbs et al, examinaron la regi6n de la tbrcula en 25 especimenes de 

autopsia, encontrando una tendencia de drenaje del seno recto ( drenaje venoso subconical) 

hacia el seno lateral iquierdo y que la sangre del seno longitudinal superior ( drenaje colrical 

) fluia hacia el sen0 lateral derecho. Este estudio anatomo-rnorfolbgico sugiri6 que pudiera 

haber diferencia en la sa tmi611 venosa de oxigeno en las venas yugulam, ello debido a que 

las tasas melab6licas del tejido conical y subconical son diferentes. Sin embargo, estudios 

ulteriores realizados por 10s mismos autores wmpararon la saturnion de oxigeno con 

muestras tomadas simultaneamente de ambas venas yugulares en 25 pacientes con diferentes 

diagnbsticos. Los hallazgos fuemn que la saturaci6n no varib en la mayoria de 10s pacientes 

except0 en aquillos con psicosis o epilepsia. Estos estudios demuesmn que la detminaci6n 

de la saturacionvenosa de oxigeno en ambas venas yugulares es similar en la mayorlade los 

pacicntes. 

Finalmente, puede haber contaminxion de la sangre venosa yugular con sangre 

extracerebral. La sangre que drena dcl seno sigmoides a la vena yugular se encucnlra 

ligeramentecontaminadacon sangre excrscewbral.Lasposibles fucntes de contaminaei6nson 

venas emisarias frontales que drenan hx ia  el seno longitudinal superior. Por O M  parte el 

sem sigmoides y la park superior dcl bulbo yugular se encuenlran comunicados con el seno 

cavernso via 10s senospetrosos. El seno cavernoso se comunicacon las venas oliilmicas y el 

plexo pterigoideo. Por debajo de la pane superior del bulbo, la vena yugular recibe afluencia 



de venas faciales y retmmandibulares. Shenkin demostr6 que el grado probable de 

contaminacibnextracerebralde sangre en la vena yugularera de 0 a 6.6% (promedio2.7%) y 

que dicha contaminacibnno tenia repercusionesclinicas. 

En el cerebm normal la medicibn de la SjvO2 es similar si se inserta el catiter en el 

lado derecho o izquierdo. En casos de patologia se recomienda colocar el cather 

ipsilateralmente a la lesibn, sin embargo hay variantss anatbmicas en el drenaje venow, 

cerebral y en istos casos se debe canular el lado predominante de drenaje independientemente 

de la patologia. En pacientes con tmumatismo crineo-encefalico, para determinar el lado 

predominante, se coloca a 10s pacientes en declibito supino con la cabeza extendida 10 a 15 

grados y en posicion neum. Posterionnente se ocluyen manualmente ambas venas y se 

observa la repercusionde dicha oclusibn sobre la presibn inmcraneana(PtC) y la presion de 

perfusion cerebral (CPP). Antes de la oclusibn, x obtienen registros basales de dichos 

pru%ums. 

Posteriormente sc d i z a  oclusi6n unilateral, primer0 la derecha y posteriormente la 

iquierdo, con regism rrpetitivos & PIC,CPP y presibn arterial (TA), antes, durante y 

posterior a la oclusi6n. Si el incmnentomhximode la PIC es similar, el lado de la lesibn debe 

canularx,en el easo de lesioncsdifusas, sc pnfieeel  lado demho. 

Para canular la vcna yugular se han descrito tres abordajes: anterior, central y 

posterior. El mitodo mas d imto  cs el central. En dicho abordaje, se colwa al paciente en 

deeubito supino en posicibn de Trendelenburg y la cabeza ligenunente rotada haeia el i d o  

wntralateral. Se deben nconocer varias marcas anatomicas superficiaks que incluyen el 

t r i ~ g u l o  formado por 10s dos vientres del estemwleidomastoideoy la clavicula. La vena por 



I lo general se encuenlra por debajo de dicho trihgulo, lateral a la carotida. Una vez localizadas 

kstas marcas se identificaei sitio de punci6n en el apex del tri5ngulo o de I a 2 cms en sentido 

cefilico al Apex. La inserci6n se hace con un hgulo  de 45 grados en relacion a1 plano frontal 

Y la vena es puncionadageneralmentea I o 1.5 cms de profundidad. Una vez canulada la vena 

yugular intema se avanza el cattter hasla sentir discrela resistencia ( base del c h e o  ) o bim 

una vez que se han inuoducido 15 cms. Posterior la posicibn del cateter en el bulbo es 

verificadamediante rayosX ( se debe visualizarla punla por arribadel borde inferiorde Cl). 









PLANTEAMIENTODEL PROBLEMA 

Es la determinacibn de la diferencia arlerio-venosa de oxigeno un parhetro litil en la 

evaluacibnde las Malformaciones ArteriovenosasCerebrales? 

Establecer si la diferencia arleriovenosa yugular de oxigeno pre y postopentoria es un 

parimem util pam evaluar la existencia y el resultado terap4utico en las malfonnaciones 

meriovenosascerebrales. 

Establecer si el grado la diferencia arlerio-venosa de oxigeno cerebral, wrrebcions con el 

arklo de clasificacibn Aneriograficadc Spetzler. 

Teniendo en cuenu q w  las MAV son fistulas arleriovenosas directas, w 16gico pcnsar q w  

dieho ~o-circuitotracriacomo cocrsecwnciaun acMtamicnto& la dif~nciaaneriovcnoss 

& 

cerebral, y que la obliteraci6ncompletade la fistulanormalizan'adicha difcrcncia 



Es la determinacibn de la diferencia anerio-venosa de oxigeno un parimeuo util en la 

evaluation de !as MalformacionesArteriovenosasCerebrales? 

OBJETIVOS 

Establecer si la diferencia arteriovenosa yugular de oxigeno pre y postoperatoria es un 

pariimetro util para evaluar la existencia y el resultado terap-iutim en las malfonnaciones 

arteriovenosascerebrala. 

Establecer si el @ado la diferencia arterio-venow de oxigeno cerebral, correlaciona con el 

grado dc clasificaci6n Arteiiograficadc Spak r .  

Tcnicndo en cuenta quc las MAV son fistulas ancriovenosas dimtas, es 16gico pensar que 

dicho corto-circuitotraeria como consecuenciaun ftconamicntodc la diferenciaarleriovenoss 

& 

cerebral, y quc la oblitc1aci6ncompletadc la fistulanonnalim'adichadiferencia 



PLANTEAMIENTODEL PROBLEMA 

Es la determinacibn de la diferencia anerio-venosa de oxigeno un padmetro Ctil en la 

evaluaci6nde las MalformacionesArteriovenosasCerebm1es? 

Establecer si la diferencia arteriovenosa yugular de oxigeno pre y postopcmtoria es un 

parimetro util para evaluar la existencia y el resultado terap4utico en las malformaciones 

arteriovenosascerebmles. 

Establecer si el grado la diferench arterio-venosads oxigmo ccrrbrat, eonelaciona con el 

g d o  de clasificaci6n Arteriognficade Splzler. 

T e ~ e n d o  en cuenta que las MAV son fistulas meriovenosas dim-, cs 16gico pcnsar gue 

dieho corto-circuilotraenacomo consecucnciaun acortamiento de la difercnciameriove~sa 

de 



Difrrcncia Ancriavcnow en M A V r  

VARIABLES 

En el presente estudio se lrata de determinar la conelaci6n de las siguientes variables con la 

nomalizacion de la diferencia Heriovenosa de oxigeno cerebral: 

- DAV de oxigeno 

- Grado de fistula 

METODOLOGIA 

Se realiw un euudio prospective. obsewacional, descriptive y longitudinal de 30 pacientes 

derechohabientes de PEMEX admitidos a1 servicio de Neumirugia del Hospital Central 

Sur de Alta Especialidad con diagn6stico de Malformation Arteriovenosa cerebral en 

quienes se determini, de manera pre y post-tratamiento la diferencia arteriovenosa de 

oxigew cerebral en el period0 de timtpo comprcnmdo 6e Enero de 1995 a Enero de 1999. 

Criterios de Inclusih 

a)PxienIcs dcreehohsbientcs de PEMEX admitidos a1 scrvicio de Neuroci~gia con 

diagn6stiwde Malfopaei6nAneriovcwsacercbra1. 

b)Presmcia de Malformaci6n Arteriove~msa cerebral demostrada mediante estdios & 

imagcn tales como Tomografia Computada de cdnco, lmagcn de resonancia MagnCticd & 

cr&neo y panangiografiacerebral por subatneci6ndigital. 

c)Pacientessometidosa cwlquier modalidad temp6utica( cimgia, embolizacibn, radiocimgia 

ylo mixta) en quienes sc determid de manera pre y post-tratamiento la difuencia 

arteriovenosade oxigeno cerebral. 



Difrrcncia Anrriovenow cn MAV'r 

VARIABLES 

En el presenre esrudio se lrata de determinar la conelacion de las siguientes variables con la 

normalizaci6n de la diferencia arteriovenosa de oxigeno cerebral: 

- DAV de oxigeno 

- Grado de tistula 

Se realiz6 un estudio prospectivo. obsewacional, descriptive y longitudinal de 30 pacientes 

derechohabientes de PEMEX admitidos al servicio de Neurocimgia del Hospital Central 

Sur de Alla Especialidad con diagn6stico de Malformaci6n Arteriovenosa cerebral en 

quienes se determi116 de manera prey post-tratamiento la diferencia arteriovenosa de 

oxigeno cerebral enel period0 dc timrpo oomprmdido de Enem de f995 a Enem de 1999. 

a)Pacicntes dcrechohabientes de PEMEX admitidos al servicio de Neurocirugia con 

diagn6sticodc Mal fo~ac ion  Arteriovenosacercbml. 

b)Prexwia de Malformaci6n Aneriownosa cerebral demoslrada mcdiante cstudios & 

imrgen tales como Tomografia Compulada dc cr6ne0, lmagen de resonancia Magnitiw de 

cr- y panangiografiacerebral por substracci6ndigi(al. 

c)Pacientessome!idosa cualquier modalidad tcrapCutica( c i ~ g i a ,  embolizacibn, radioci~gia 

ylo mixn) en quiems st dctermin6 de manera prc y post-tntamiento la difcrcncia 

mcriovenosade oxigenocercbral. 



Criterios de Exclusion 

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

terapiutica, ello debido a : Edad avaruada, enfermedad sistkmica grave, riesgo elevado. 

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

de oxigeno cerebral 

c)Pacientes con diagn6stico de MAV cerebral quienes rehusaron cualquier terapiulica 

d)Pacientes en quienes se determino la diferencia aneriovenosa de oxigeno cerebral pol 

otras causas ( ej.: traumatismo crheo-encefnlico). 

Criterios de eliminacibn 

Pacientes con diagn6stico inicial dc Malformaei6n aiieriovenosa cerebral en quienes 10s 

cstudios de imagen nvelaron o m  tipo de malformaci6n vascular. 

MATERIALES Y METODOS. 

Se analizaron 10s nsultados de la DAV y las areteriografias por sustmccion digital , prc y 

post trntamiento dc 30 paeienles w n  diagnostico de malformaci6n mcriovenasa cerebral, 

manejados con dive- modalidades dc lmtamienfo (radiiinrgia, terspia endovascular o 

maxi611 microquinugica.). en el pcriodo c o m p d i d o  de encro de 1995 a enem 1999 en 

el dcpnnamento de neurocimgia de hospital central sur de alta especialidad de pctr6laos 

mcxicanos. 



Dircrcncia Anc"0vmora cn MAVr 

Se utilizaron 50 cateteres marca Arrow de doble lumen de 7 French. 

Se uiilim un gasometro BVL OMNl para el analisis de las muestras en forma 

estandarizada. 

Se realizo panangografia cerebral con sustraccion digital bajo tecnica 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: 

AVD02= (Sao2-Sjvo2) x 1.34 x Hgb + (Pa02 - Pjvo2) x 0.003 1 = Ca02 - CvO2. 

Los resultedos fuemn analizados mediante 10s programas EXCEL y el pmgrama 

Epi - Info VI -1V. Asi como realizaci6n de porcentajes, media y desviacion estandar y el 

an8lisis sc realiw mediante la pmeba de chi cuadrada. 

Los pacicntes incluidos en el estudio x encuentran en el rango de edad de 15 a 10s 

57 ahus de edad eon unn mcdi de 34.2 sibs. Siendo 16 hombres y 14 mujeres con un 

modo de present.ei6n hemonagia i n t r a c d  en 12 cams , crisis eonvulsivas en 14 y 

Fcralea en 4 casos. 



Difcrcncia Anuiovenon cn MAV's 

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

Se utilim un gasometro BVL OMNl para el analisis de las muestras en forma 

estandarizada. 

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

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

obtuvo a nivel de la aneria radial. 

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

AVD02= (Sao2-Sjvo2) x 1.34 x Hgb + (Pa02 - Pjvo2) x 0.0031 = Ca02 - Cv02. 

Los resultados fucron analizados mediante 10s programas EXCEL y el programa 

Epi - Info VI -1V. Asi como realizaci6n de porcentajes, media y desviaci6n esthdar y el 

milisis sc realiz6 median* la pmeba de chi cuadrada. 

RESULTAWS 

Los pacientes incluidos en el estudio x encucnlran en el rango de edad de 15 a 10s 

57 anos dc cdad con una media dc 34.2 a h s .  Siendo 16 hombres y 14 mujeres am m 

modD de present.ci6n h m o m g i a  intracraneal en 12 caws ,  crisis eonvulsivar en 14 y 

cefalea en 4 caws. 



Todos 10s cams fueron lesiones supratentoriales y se agruparon segun la 

clasificacion de Spetzler y Marlin, asi mismo fueron sometidos a estudio de angiograficos y 

estudio difewncial arterio-venoso de concentracion de 0 2  pre tratamiento y post 

tratamiento, encontrando acortamiento de la diferencia aneriovenosa de oxigeno en todos 

10s pacientes. y estos ampliaron la diferencia aneriovenosa posterior al tratarnienlo siendo 

22 dentro de rango normal y 8 dentro de pardmetros anormales pero con n~ejoria en la 

diferencia. 

Dentro de las modalidades de tratamiento; 23 pacientes fueron sometidos a 

reseccion microquirugica de la malformaci6n de 10s cuales todos presentaron mejoria , 

siendo el resultado normal en 22 y solamente uno pressnto mejoria parcial debido a que no 

fue posible la reseccibn total de la lesion dado al gndo de la misma. 

Dentro de 10s 4 pacienles tratados con radiocimgia todos 10s pacientes prexntamn 

mejoria & la difercncia pero permanecieron en rangos anormales. Ya que dicho 

~ ramicnco  tiene sus rcsultsdos inmedirtos, mediates y tardios, la difxeneia fue realizada 

en el pbZO mediato, upcrando los rcsultsdor definitivos en fecha posterior. 

Sc tratamn 3 pacientes con la moddidad de terapia cndovascular en 10s cuales s 

apmio mejoria en la diferencia ancrio-venosa sin apreciarse w 1 ~ m i 6 n  normal & la 

misma, en dichos pacientcs no se llevo a cabo una obliteracibn complcta con esla 

modaiid dc lralamicnto 



DISCUSION 

Las ma)formaciones arlerio-venosas cerebrales, son lesiones vasculares congenitas 

caracterizadas por la comunicaci6n persistente directa del sistema arterial con el venoso 

condicionando una fistula arteriovenosa directa, las cuales se desarrollan de la cuarla a la 

octava semana de vida embrionaria. Manifestandox por lo general por crisis convulsivas, 

asi como hemomgia intracraneal y presencia de cefalea. 

En aquellos pacientes que no reciben tratamiento, el pronoslico es resewado, 

estimhdose un riesgo anual de wgrado  de 3 4 %  y una morbilidad de IS a 30% y una 

monalidad de 10- 15% por cada episodio de sangrado. 

Teniendo en cwnla la historia natural de las malfonnaciones anerio vcnosa6 

arekales es imperative que 10s pacientcs rsciban tratamiento, sicndo hasta el momento la 

modslidad knpiutica de elecci6n la e x k s i s  micrcquinirgica, teniendo como altnnativas 

lar modalidades & emboiiraci6n y r d i i m g i a  psra las malfomrafiones arlerio venosas de 

gran complejidad y no candidatas exkresis micmqui~rgica. 

Aunque d i c h  modalidads cusndo son aplicadas no tienen una curaci6n al 1Oo.h 

wmo st dcmostr6 en este cstudio medimte el a d i s i s  de la difercncia artcriovcnosa dc 0 2  

a nivel yugular dcmostrsmos q w  si pwcnten mcjotia prcial pero m a el nivel &do 

par die dc la exCmsis microquir(lrgica complcta. 



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

rnalformacian anerio venosa cerebral deberi incluir; 

I .- exarnen neuropsicologico. 

2.- electroencefalognma percutaneo 

3.- Diferencia aneriovenosa de oxigeno yugular pretratarniento y postratamiento 

4.- Tornografia de craneo simple y contrastada. 

5.- imagen de resonancia rnagdtica de crineo simple y con gadolinio y angioresonancia 

6.- panangiografia cerebral par sustracci6n digital 

8.- en cams seleccionados y de acuwdo a la localizaci6n se realizaran estudios especificos 

(ales conx mapeo cerebral, prueba de Wada. 

Una vez combomdo el diagnostico de malformation arterio venosa cerebral se debe 

determim la complejidad de la lesi6n mediante la clssificaci6n de Spctzlcr y Manin, esto 

para pcrmitimos iden~ificar aquellos pacientes en quimes la ex tmis  microquidgica de la 

k s i h  pwde ohecer un riesgo co~iderable en ICnninos de morbi- mortalidad, asi mismo 

pnnice idenlificar quellos pacicnles que pucdcn beneficisrse con alguna olra modalidad 

terapiutiea, (embolizaci6n o radiocimgia ). 



Deben considerarsevarios factores en la loma de decision de la modalidad terapkrtica. 

Estos factores son la edad, modo de presenmcibn y complejidadde la lesion. 

Es imponante identificar aquellos pacientes que pueden beneficiarse con 

modalidades adyuvantes (terapia endovascular o radiocimgia), por lo general este tipo de 

pacientes son 10s clasificados en grado IV y V en la escala de Spetzler-Martin 

Posterior a 10s diferentes procedimientos empleados para el tratamiento de las 

malformaciones arteriovenosas cerebrales (exeresis microqui~rgica, tempia endovascular 

o radiocimgia) se debe realizar una pananagiografia cerebral con sustraccibn digital para 

verificar 10s resultados de la exCresis de la lesion, o lesi6n residual en caso de una 

obliteraci6n parcial ya sea por via endovascular o radiocimgia; asi mismo recomiendo la 

medicibn de diferencia atieriovenosa 0 2  yugular y compararla con 10s resultados pre 

muunimto y dc esla manen determinar de  manera objetiva el grado de norn:alizacibn o 

comccibn de la fistula o conocircuito. 

La mcdiiibn de la oxigenaci6n yugular y su difenncia artcriovenosa Cite un 

parhem util en la dcterminaeibn de la prsistencia o grado de eliminaci6n de la 

malformaei6n arkrio venosa cerebral como se demostro en nuestros rcsultados, 

considernos que ante la duda de curacih es un p a r h e m  a i l  para verificar coneccibn de 

Is difucneis aticriovenosa o mejoria parcial dependiendo de Is modalidad de trstamienlo 

empleada, recomendamos en casos de que no se emplee la cx6resis microquirirgica con 

una curaci6n complela, seguimienlo con mediciones peri6dicat para cvaluar mejoria m 

tnt~miento con radioci~gia o napenura en caw de tenpia endovascular. 



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

recurrencia de las malformaciones arteriovenosas de novo. 

CONCLUSIONES: 

Se establecio que la diferencia arteriovenow yugular de oxigeno pre y postoperatoria 

si es un parimerro util para evaluar la existencia y el resultado terapCutico en las 

rnalformacionesanerio venosas cerebrales. Coma un procedimientodiagn6stico. 

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

correlacionacon el grad0 de clasificacion ArteriograficadeSpctzIcr. 

La morbi monalidaddel procedimientofuenula 



Dilcrca~a Aneriorcnowcn MAY'S 

La diferencia aneriovenosa de oxigeno yugulnr podria ser un indicador en la 

recurrencia de las malformaciones aneriovenosas de novo. 

Se establecio que la diferencia aneriovenosa yugular de oxigeno pre y postopentoria 

si es un parametro util para evaluar la exisrencia y el resultado terapkutico en las 

malformacionesarterio venosns cerebrales. Come un procedimientodiagnostico. 

Se encontro que el grado la diferencia anerio-venosa de oxigeno cerebral, no 

correlacionacon el  ado de clasificacion Arteriografiwde Spcfzlcr. 

La morbi monalidaddel procedimiento fue nula 
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Por lo imto la detenninxibn arlcriovenosa dc oxigtno cerebral no sc correlaciona 
con el gndo de la fitulr. 



GRAFICA 11 
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES 
DlFERENClA ARTERIOVENOSA 

PREQX 
a POSTQX 



TABLA I 
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES 
DlFERENClA ARTERIOVENOSA DE OXICENO 

GRUPO DE EDAD , .,,, ~ ,,iW * '  .: 
, . : . ,.nrSos :. ..- , - 

INTERVAL0 15-57 
PROMEDIO 34 



TABLA 2 
MALFORMACIONES ARTEIUOVEKOSAS CEREBRALES 
DIFERENClA ARTEIUOVENOSA 

LOCALIZACION 
TRIGONO 
TEMPORAL 
CAUDADA 
OCCIPITAL 
FRONTAL 
PARIETAL 
FRONTO-PARIETAL 
PARIETO-OCCIPITAL 
FRONTO-PARIETO-OCCIPITAL 
TALAMICA 
PARIETO-TEMPORAL 

PORCENTNE 
10% 
10% 

3.3% 
10% 

16.7% 
10% 

13.3% 
13.3% 
3.3% 
6.7Oh 
3.3Oh 



. . - - - . - - 
DlFERENClA AKTEKIOVENOSA 
MALFOR,\tACIONES AHTEHIOVENOSAS CERERRALES 

GRAD0 1 FRECUENCIA - 
- 

I I  
111 
IV 
v 
v1 

TOTALES 

- 

5 
20 
3 
2 
0 
30 



TABLA 4 
D~FERENCIA ARTERIOVENOSA 
MALFORMACIONES ARTERlOVENOSAS CEREBRALES 

MICROQX: 2.637 
RADIOQX: 3.304 
EMBOLIZACION: 2.646 



TABLA 5 
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA 
MALFORMACIONES ARTERJOVENOSAS CEREBRALES 

INDICE PRE-OPERATOR10 
CLASIF 2.4 2.6 2.8 2.9 3.0 3.2 3.4 3.5 3.6 3.8 TOTAL 
G I1 0 1 1 0 1 0 0 0 ! 1 5  



TABLA 6 
DlFERENClA ARTERIOVENOSA 
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES 

45 masc 
33 rnasc 
52 femenin 
32 femenin 
18 femenin 
32 masc 
30 rnasc 
30 femenin 

PRESENTACION CLASIFlCAC16N 

cefalea II Spehler 
crisis wnvulsivas II Spehler 

hemorragia II Spehler 
cefalea ll Spehler 

crisis wnvulsivas I1 Soehler 
Wisis wnvulsivas III ~pehler 

cefalea Ill Spetzler 
crisis convulsivas Ill Soelzler 

occipital 
parietal 
frontal 

occipital 
temporal 
frontal 

occipital 
oarietal 

INDICE INDICI 
TRATAMIENTO A-V A-V 

PREOX POST 
microquirurgiw 2.6 5 
microqu~rurgico 2.8 5 
microquirurgiw 3 4.2 
microquirurg~co 3.6 4.4 
microquirurgiw 3.8 4.4 
ernbolizacion 2.6 3 

microquirurgiw 2.8 5 
radiociruaia 2.8 3.4 - 

18 masc cnsls convulslvas Ill Spehler panelo ocuptal muogu~rurgzo 2 8 5 
28 f e r n  mls wnvulsivas Ill Spehkf panelooc~tal  mcroquuurgco 2 8 4 
56 fernenin hemorqii ~ ~ ~ s p e h k r  parietolempwa! radiiingia 2.8 3.6 
45 masc crisis wnvulsivas Ill Spehkr Irontoparietal hq rad i ing ia  2.9 3 
15 masc hemorrmia If f  Smhter caudada radiocirwia 3 3.4 
29 masc cnsls mvJswas III ~petzler temporal mcroqulrurgcn 3 4 
27 femenm cma mnwulwvas Ill Spelzkr panetoooclplal muoqutrurgzo 3 3 4  

femnin 
m a x  
masc 
masc 
k m  

femenm 
femenin 
masc 

femenin 
masc 

-* 
hemorragia 

uisiwnw(sivas 
a*is convukivas 

hemmagia 
hemragia 
hemorragia 
hemxragia 

Ill spetrkr 
Ill Spslzkr 
Ill Spebkr 
Ill Spelzler 
Ill Spehkr 
IN Spehkr 
Ill SpehkI 
III Spelzkr 
Ill Spekler 
Ill Spelzkr 

fmnral 
Ironloparietal 
v m  

temporal 
mela1 

Ironlqbafiew 
rn 

tatarnica 
trigono 

paMo oocipital 

microquirurgico 
micrcquwurgico 
microqui~rgico 
micrcquirurgico 
micmquirurgico 
micrcquirurgkx 
mieroquwwgiw 
micrcquirurgico 
microquirurgico 
miCroquirurgico 

35 masc cnsrsconvubnras IV Spehler honlal MUOqUlNrglM 28  4 9 
45 femenn cnwsanvulswas IVSpehkr honlopanelal mcroqun~grx, 2 8  4 2  
34 masc hemragia IV Spehkr frontal miuoquirurgiw 3 4.2 
56 fern cefalea V Spetzler Frontoparieloccip embolizacan 2.4 2.8 
24 masc crisis mvulsivas V Spetzkr talamica emboliracion 2.8 3 

63 
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