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ANTECEDENTES.
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS.

Las Malformaciones Arteriovenosas (MAV's) del S.N.C., son lesiones
congénitas desarrolladas entre la 4ta. y 8va. semanas de vida embrionaria,
consisten en la persistencia de conecciones directas entre la irrigacion arterial y
el drenaje venoso, careciendo de un lecho capilar intermedio (1).

Estas ‘Iesibnes ofrecen un gran reto de manejo en el area de neurocirugia

vya que su cia condiciona un importante riesgo de morbilidad y mortalidad al

manifesférse linicamente; la decision terapéutica al momento de diagnosticarse

ncidentalmente o debido a un cuadro agudo debutante, ha

estas Iésibn S
sido cuéstiéi;ada y:c‘a‘mbiante dada la dificultad que entrafia su manejo. Esto ha
dado lugar a ‘diversas modalidades terapéuticas que pretenden disminuir Ila
potencial morbilidad y mortalidad que encierran estas lesiones.

Cada esquema de manejo tiene sus ventajas y limitaciones, permitiendo
que se hayan implementado protocolos en que se complementan las diversas
modalidades para lograr un manejo integral y consecutivo de estas lesiones; de
ahi el concepto de manejo multimodal en que se aplican para la resolucion de esta
enfermedad dos o mas estrategias posibles.

Cualquier servicio neuroquirtrgico que atienda pacientes con esta
importante entidad nosolégica, esta sujeto de evailuar los resultados obtenidos en

el manejo de los mismos; esto permitira ia posibilidad de normar objetivamente un




algoritmo de manejo para los pacientes con estas lesiones, teniendo la capacidad
de individualizar cada caso, dependiendo las variables que se consideren.

En el Servicio de Neurocirugia del H.C.S.A.E. PEMEX, se tiene una
casuistica de pacientes con Diagndstico de MAV's cerebrales atendidos desde el
ano de 1990; cada paciente ha sido manejado en forma individual y empleando los
recursos de que se dispusiera a lo largo de estos 13 afios en el servicio. Por ello
se ha creado la necesidad de evaluar globalimente los resuitados obtenidos con el
manejo de estos pacientes, permitiendo comparar estos mismos segun la
modalidad Unica o modalidades de manejo empleadas en cada uno, sin pasar por
alto cada una de las variables consideradas.

Conociendo la necesidad motivo de este estudio, es pertinente abordar en
forma ordenada el estadio del manejo de estas lesiones en el mundo
neuroquirargico, requiriendo inicialmente ubicarnos en el problema desde todas

sus perspectivas relevantes.
CLASIFICACION DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES DEL S.N.C.

Las ) Malformaciones Vasculares del S.N.C. han sido estudiadas y
clasificadas remotamente desde L.uschka en 1854 y Virchow en 1863 (2).

Entre las variadas clasificaciones de las malformaciones vasculares del
S.N.C., se reconoce la clasificacion patofisioldgica de McCormick de 1966 como la

mas clinicamente orientada, describiéndose S tipos:

(8]




1) Telangiectasias.- Son angiomas capilares, usualmente pequefios y
solitarios, mas frecuentes en el puente y techo del 4to. ventriculo,
ocacionalmente asociados a hemorragia.

2) Varices.- Usualmente pequefias, ocasionalmente invisibles a
simple vista, consiste de una o mas venas dilatadas no asociadas con
cortocircuitos arterio-venosos, se encuentran en el parénquima o
leptomeninges; se pueden asodar a hemorragias, ocasionalmente masivas.

3) Angiomas cavernosos.- Son anomalias vasculares de sinusoides
dilatados, que varian de diametro entre 1 mm a centimetros, y son
asociadas con hemorragia asi como crisis convulsivas. Usualmente son del
cerebro, pero pueden presentarse en cualquier parte del S.N.C. Carecen de
parénquima cerebral entre los espacios vasculares sinusoidales. Son
comunes 10s depdsitos de calcio y hialinizacién de las paredes vasculares,
igualmente puede ocurrir trombosis espontanea en parte o la totalidad de la
malformacién. La sangre no es arterializada.

4) Angiomas venosos.- Son lesiones enteramente venosas, sin
asociacion a un cortocircuito arterio-venoso.

5) Malformaciones arteriovenosas (MAV's).- Son lesiones debidas al
mal desarrollo congénito de los vasos sanguineos, con preservacion de una
o mas comunicaciones directas entre los canales arteriales y venosos. Se
pueden encontrar en cualquier sitio del S.N.C., siendo mas comunes en los
hemisferios cerebrales, con un 70-83 % supratentorial, y mas
frecuentemente en la distribucion de la Arteria Cerebral Media, siguiéndole

la Cerebral Anterior y la Cerebral Posterior. Se pueden subclasificar en la
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circulacion epicerebral, transcerebral, subependimal o combinacion de las
mismas. Reconociéndose en ellas una mayor probabilidad de sangrado

sobre otras lesiones vasculares.

EPIDEMILOGIA DE MAV's.

La frecuencia de MAV's intracraneales se aproxima a un séptimo de la de
los aneurismas saculares, involucrando el 0.14 % de la poblacién en E.U.A.,y 0.5
% en series de autopsia, hasta 10.3 por cada 100000 pobladores; sin mostrar
predileccion por el sexo. Se ha reportado una incidencia familiar ocasional, sin

demostrarse una predisposicion famitiar o genética (2,3).

CLASIFICACION DE LAS MAV's,

Los estudios de imagen de las MAV's del S.N.C., permiten graduarias
conforme a las caracteristicas particulares que presentan; el primer sistema de
graduacién fue desarrollado por Luessenhop y Rosa basandose dnicamente en el
diametro maximo del nido de la malformacion.

Un sistema de Graduacion adoptado como con mejor correlacion pronéstica
es el de Spetzler-Martin, en relacion con la morbimortalidad asociada al
tratamiento microquirargico; esta clasificacién considera el tamario de la lesion, el
area de elocuencia o funcionalidad relevante del cerebro, y el drenaje venoso de la
misma; otorgando O puntos para lesiones fuera de area elocuente o con drenaje

venoso superficial; 1 punto para lesiones menores de 3 cm., o dentro del area

3




elobuente. o con drenaje venoso profundo; 2 puntos para lesiones de entre 3 y 6
cmi., y 3 puntos para lesiones mayores de 6 cm.; sumandose los puntos otorgados
por. cada variable se obtiene el Grado de lesidén y se correlacionara con el
prondéstico neurolégico determinado (4,5).

Otros sistemas de clasificacion desarrollados son el de Shi-Chen, que
considera como parametros el diametro maximo del nido malformativo, la
localizacion y profundidad de la lesion, la complejidad de las arterias
alimentadoras y la complejidad de las venas de drenaje; cada parametro tiene 4
niveles de complejidad diferentes, de lo cual se obtienen cuatro grados de
complejidad de las lesiones con subgrupos intermedios; muy complejo (6).

Las caracteristicas angioarquitecténicas de las fesiones, han permitido

agruparlas en 4 grupos en una clasificacion morfolégica que integra (7):

I: MAV's pequefias o medianas pediculadas con una vena de drenaje.
II: MAV's grandes multipediculadas con una sola vena de drenaje.

Iti: MAV's con dos o mas nidos malformativos interconectados, cada uno

con uno o varios pediculos arteriales y una vena de drenaje independiente.

IV: MA s‘j’gigantes con varios pediculos y un gran componente fistuloso y

alto flujo, a»sil o varias venas de drenaje.

V: MA\/“s/g‘i‘gantes con varios pediculos y un gran componente fistuloso y
alto flujo, asi c;)mo varias venas de drenaje.

Cada uné de las clasificaciones pretende auxiliar a establecer el tipo de

tratamiento o tratamientos mas adecuados para la lesién en cuestion.




MANIFESTACIONES CLINICAS.

Conocer el complejo sintomatico debido a una MAV, permite entender la
necesidad de una terapéutica 6ptima para disminuir la morbilidad y monralidad
debido a esta entidad nosolégica. Usualmente el sintoma con el que debuta una
MAYV es hemorragia 30 a 82 % o crisis convulsivas. La edad promedic de inicio de
epilepsia como sintoma inicial es 25 afos, y de hemorragia 30 afos. Lesiones
grandes son mas propensas a desarrollar crisis convulsivas inicialmente,
contrastando con lesiones pequerias que debutan generalmente con hemorragia.

Se identifican factores de riesgo para la presencia de hemorragia como son
hipertension arterial, lesiones menores de 3 cm probablemente debido a su menor
capacidad epileptdgena, y drenaje venoso profundo.

El riesgo de hemorragia es de 2 a 4 % por afio, con un rango de mortalidad
en el primer sangrado de 10 %, después de un segundo episodio 13 %, y 20 %
después de un tercer episodio. El riesgo de hemorragia recurrente después de un
episodio de sangrado inicial, es entre 3.5 y 4 % por ano. El riesgo de hemorragia
en un paciente con crisis convulsivas pero sin hemorragia previa es de 1 a 2.3 %
por afo. Se reporta incapacidad severa secundaria a hemorragia entre el 20 y 37
%; asi como un riesgo acumulativo de sangrado anual de 2 a 4 %, con un rango
de mortalidad anual de 1 %, y combinado de mortalidad y severa morbilidad de 2.5
%.

En nifos, ocurre hemorragia 7 veces mas frecuentemente que crisis
convulsivas como sintoma principal; presentandose comunmente en el periodo

neonatal datos de falla cardiaca ventricular izquierda de alto gasto, secundario al
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cortocircuito de izquierda a derecha.

£l curso clinico de una MAYV aparte de hemorragia, es el de sintomatologia
lentamente progresiva referente al sitio de la lesiéon; puede condicionar efecto de
masa independientemente de una ruptura, favorecido por el tamaiio de la lesién, el
sistema vascular periférico involucrado ya sea por dilatacién de las venas de
drenaje o por su elevada presion; asi como el edema alrededor de la lesién.

Se presenta cefalea como sintoma temprano en 5 a 35 % de los casos. Es
menos comun el Sindrome de Pseudotumor secundario a elevacion de la presion
de senos venosos pPor un gran corto circuito arterio-venoso, particularmente cerca
de la torcula o senos transversos; asi como Hidrocefalia debido a una pequefia
Hemorragia Subaracnoidea (HSA) no diagnosticada previamente.

Ocasionalmente una MAYV puede imitar una enfermedad desmielinizante o
tumor cerebral, particularmente cuando se localizan en el talio cerebral o ganglios
basales profundos. Tiende a ocurrir deterioro intelectual en grandes MAV's en el

grupo etareo senil (8-12).

DIAGNOSTICO.

Las técnicas de imagen para el diagndstico de una Malformacién Vascular
del SNC ofrecen ventajas particulares complementarias entre si; la Angiografia
Cerebral es el estandar de oro para el diagnostico de una Malformaciéon Vascular
Cerebral, siendo esencial para la adecuada planeadon de la terapia y calcular el
riesgo que representa para el paciente, ya que logra demostrar insospechadas

afluentes colaterales de una MAV.
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La Tomografia Axial Computada (TAC) y la Imagen de Resonancia
Magnética (IRM), han sido técnicas de estudio comunes para MAV's. La TAC
demuestra una hemorragia intracerebral, adin cuando la arteriografia falla en
demostrar una anomalia vascular, permitiendo la sospecha de una pequena MAV.
Sin embargo ambas técnicas estan limitadas para mostar detalles anatdmicos
dinamicos necesarios para la planeacién quirargica, asi como anomalias

vasculares asociadas tales como aneurismas saculares (13-15).

TRATAMIENTO.

El tratamiento esta encaminado principalmente a prevenir la presencia de
un nuevo o futuro evento de hemorragia intracraneal.

El m:ar"lejio d'erlas MAV's se remonta al Siglo XVIIl, hacia 1890 en que
Giordano ‘fe zé la ;;ﬁfpera exposicidn quirdrgica; siguiéndole Fedor Krause en la

eliminaciol uiri.':rgié'a'Ade una MAV al ligar sus arterias afluentes en 1908, y

Olivecronau c:érri'ulla primera exéresis completa de una MAV cerebral.
VIDV;JraVn\te as mé$ recientes décadas, el manejo de estas lesiones se ha
beneficiado con l‘q‘s‘avanoes tecnologicos en Neurocirugia, Neurorradiologia y
Neuroanestésja. S
La Historia Naiural de la enfermedad y el panorama de morbimortalidad que
ofrece ante un evento agudo, asi como la dificultad en encontrar la modalidad de
tratamiento 6ptimo para la misma, han obligado a ahondar en diferentes métodos

terapéuticos buscando mejorar el prondstico de los pacientes que padecen de esta

enfermedad; asf se ha desarrollado la practica de la Microneurocirugia, Terapia
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Endovascular Arterial y/o Venosa, Terapia Radioactiva, Radiocirugia, cada una

como terapia particular Gnica, como coadyuvante o complementaria.

MANEJO CONSERVADOR.
Pacientes seniles con crisis convulsivas pero intactos neurolégicamente, sin
historia de hemorragia previa, tienen un riesgo acumulativo menor de

morbimortalidad con manejo conservador (16-17).

TRATAMIENTO PALIATIVO.
Las MAV's no tratadas radicalmente, Unicamente con embolizacién parcial,
radnocurugia reseccxén subtotal o Iigadura exclusiva de sus vasos participantes, no

pueden prevenir un sangrado‘. pueden empeorar el curso

postratamiento comparado con Ia hlstoria natural de la enfermedad.

Se ha reportado un riesgo apual;de sangrado de 14.6 %, déficit neuroldgico
progresivo persistente mayor en 2‘3.3 % Yy un rango de mortalidad de 9.3 %;
requiriendo por lo tanto una indicacién mas conservadora en vez de un tratamiento

unicamente paliativo (18).

CIRUGIA.

La decisidn terapéutica debe tomar en cuenta factores relevantes como
curso clinico, riesgo del manejo quirargico con referencia particular a sus
requerimientos ocupacionales, asi como la edad del paciente.

En pacientes jévenes el foco epileptégeno secundario a una MAV es

progresivamente mas resistente al manejo médico. En este caso la extirpacion




quirtirgica bloqueara el desarrollo de crisis convulsivas intratables, y se reporta
alguna reduccién en la tendencia a las mismas. El riesgo de mortalidad o
morbilidad mayor en pacientes jovenes sometidos a cirugia, es comparable con el
pronéstico a 10 afos para lesiones que no han sangrado, y es mejor gue a 5 afos
para lesiones que han sangrado previamente (19).

El propésito de tratar una MAYV cerebral, es eliminar el riesgo de hemorragia
inti'acraneal, solo siendo posible una obliteracién completa del nido de la MAV. Se
ha observado un buen resultado en 70 a 83 % de pacientes operados con lesiones
pequefias, menores de 3 cm; con el porcentaje restante con moderado déficit
neurolégico (20-23).

Aunque la microcirugia entrafia un riesgo de déficit neuroldégico agudo de
10.9 % inmediato y solo 2.7 % a seis meses, ofrece inmediata proteccién para una
potencial hemorragia devastadora, ofrece un alto rango de obliteracién, y un bajo
riesgo de deterioro neurolégico permanente; contrastando con la terapia de
radiacién que tiene un bajo grado de obliteracién inmediata, y expone al paciente a
la historia natural de la enfermedad mientras se logra la potencial obliteracion (24-
28).

El empleo de una angiografia posoperatoria es el estandar de oro para
documentar la curacién quirargica de una MAV; recientemente se ha empleado un
estudio de angiografia transoperatoria para asegurar la obliteracidon quirargica de
la lesién, logrando demostrar una MAV residual en aproximadamente 8 % de los
pacientes sometidos a reseccion de la lesidn permitiendo completar su reseccién
quirdrgica, por lo que se considera un auxiliar diagnéstico durante la cirugia muy

atil, aunque no suple la angiografia cerebral posquirargica definitiva que puede
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demostrar falsos negativos en 18 % de los pacientes; ademas del riesgo y costo
de la angiografia adicional transoperatoria (29-30).

La angiografia de control posquirargico frecuentemente identifica
vasculatura anormal después de la reseccion de una MAV; estos vasos
displasicos semejantes a la neovascularidad en la Enfermedad de Moyamoya, se
deben diferenciar de vascularidad debido a una MAYV residual, ya que estos vasos

anormales anteceden a la resolucién completa (31-32).

EMBOLIZACION.

La terapia de embolizacibn se considera un importante adyuvante
terapéutico en el manejo quirdargico de grandes MAV's. La gran mayoria de estas
lesiones no pueden ser totalmente ocluidas por técnicas de embolizacion; sin
embargo permite reducir el tamafio del cortocircuito A-V en forma preoperatoria,
produciendo un‘reajuste ,cirqqla(oﬁo significativo y una reduccion del grado de

choque hidraulico resultante de la oclusién final de la fistula al tiempo de reseccién

b lco_hbl o coils, diferentes pegamentos, y nuevos catéteres
asi como tecnb!dgf‘a'““de' imagen vanguardista. El Isobutyl cyanoacrylato ha sido
reemplazado por el n-butyl cyanoacrylato, Avacryl e Histoacryl. El catéter Tracker
o el Magic catéter han reemplazado los balones calibrados.

Existen reportes de una total cura de MAV's cerebrales con el empleo de

Histoacryl para embolizacién, con y sin reseccion quirdrgica y/o radiocirugia,
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empleando el material Gnicamente intranidal, sin reflujo proximal del contraste (35-
39).

Se ha evaluado la eficacia de embolizacidn preradioquirdrgica y
preguirurgica de MAV's que envuelven la Corteza Rolandica, considerada como
area elocuente de particular interés debido a las funciones motoras y sensitivas
que involucra; obteniendo un satisfactorio grado de mejoria evaluado por completa
embolizacién o reduccion del tamafio, asi como un bajo rango de complicaciones
(40).

Se ha evitado tener complicaciones con el empieo de pruebas
superselectivas con amital sédico para evaluar el potencial desarrollo de déficit
neurolégico previo a la embolizacion. Se obtuvo una reduccién en el tamano de la
MAV entre 20 y 95 %, media de 63 %; sin déficit neuroldgico permanente, con un
deterioro transitorio menor en 10 % de los procedimientos. Se debe evaluar la

necesidad de radiocirugia o microcirugia posteriormente (41).

RADIOCIRUGIA.

Los pacientes con MAV's cerebrales se seleccionan para tratamiento con
Radiocirugia después de una evaluacién multidisciplinaria que considere el posible
manejo quirdrgico, endovascutar, radioquiriurgico o meédico.

Las lesiones profundas que envuelven el brazo posterior de la capsutla
interna , talamo, mesencéfalo, y tallo cerebral bajo, son usualmente consideradas
como innoperables en términos de riesgo aceptable para la funcidn neurolégica.
Asi como las lesiones con un aporte de las arterias lenticuloestriadas.

Es ahora una opcidén estandar de tratamiento, existiendo variaciones
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considerables en sus indicaciones y metodologia. Se ha considerado que grandes
MAV's pueden ser susceptibles de este modo de terapia, requiriendo evaluar la
completa obliteracién de las mismas a largo plazo. Asi mismo, ocasionalmente se
han demostrado angiograficamente estenosis u oclusién de arterias intracraneales
relacionadas al blanco de radioterapia previa, comparativamente con solo el 1%
posterior a Radiocirugia Gamma-Knife, con minima incidencia de sintomatologia
habiendo empleado una dosis de radiacién de 10 Gy o menos.

Se ha reportado obliteracion en las lesiones de 10 cc o menos, asi como en
aquellas de 10 a 25 cc; en lesiones mayores de 25 cc es necesario un
seguimiento a mas largo plazo. Ademas del riesgo de un déficit neuroldgico agudo
nuevo (42-46).

Para graﬁdes lesiones Grado V que han sido consideradas como intratables
por un solo mét‘odo. se ha propuesto el empleo de reseccién microquirirgica tres
afios posterior al tratamiento de radiocirugia en diferentes porciones de la lesién,
reportandose buen grado de recuperacidon y ausencia de episodios hemorragicos

adicionales (47-49).
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
¢ Ofrece el Manejo Multimodal de las Malformaciones Arteriovenosas

cerebrales mejor pronostico en cuanto a morbilidad y mortalidad sobre el manejo

particular de cada una de las modalidades de tratamiento?
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OBJETIVOS.

Valorar el pronéstico en morbilidad y mortalidad obtenidos con el Manejo
Muitimodal de las Malformaciones Arteriovenosas cerebrales en el Servicio

de Neurocirugia del H.C.S.A.E. PEMEX, atendidos desde el afo de 1990

hasta Junio del 2003.

Identificar el posible mejor prondstico en morbilidad y mortalidad que ofrece
el M'anejo Multimodal de las Malformaciones Arteriovenosas cerebrales,

sobre el manejo particular de cada una de las modalidades de tratamiento.

HIPOTESIS.

El Manejo Multimodal de las Malformaciones Arteriovenosas cerebrales
ofrece mejor pronostico en cuahto a morbilidad y mortalidad, sobre los resultados

obtenidos con cada una de las modalidades terapéuticas por separado.

METODOLOGIA.

Se realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo analizando los datos

integrados en el expediente clinico y de imagen de 25 pacientes del Servicio de

TESIS CON "
FALLA DE ORIGEN




Neurocirugia del H.C.S.A.E. PEMEX, con Diagnéstico de Malformacion
Arteriovenosa Cerebral, atendidos en el periodo de 1990 a Junio del 2003, se
integraron los datos en una tabla con las variables aplicables comparando el
estado clinico inicial y el final, concluyendo con el analisis de la morbilidad y
mortalidad obtenidos, auxiliAndonos con la escala de coma de Glasgow asi como
la de Karnofski como parametro clinico.

Los resultados fueron analizados mediante el programa EXCEL, asi como
ta determinacidn de porcentajes, correlacionandolos con la modalidad o

modalidades de tratamiento que se haya implementado.

Criterios de inclusién:

Pacientes derechohabientes de PEMEX admitidos al servicio de
Neuocirugfa con diagnéstico de Maformacién Arteriovenosa cerebral.

Presencia de Malformacién Arteriovenosa cerebral demostrada mediante
estudios de imagen, tales como Tomografia Computada de craneo, Imagen de
Resonancia Magnética de craneo y Panangiografia cerebral por substraccion
digital.

Contar con los datos a considerar, consignados en forma completa en el

expediente clinico y de imagen.

Criterios de exclusion:

Diez casos de pacientes en que no se pudieron recabar los expedientes en

forma completa.
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Criterios de eliminacion:
Pacientes portadores de Malformaciones vasculares cerebrales diferentes

de Malformaciones Arteriovenosas, diagnosticadas por estudios de imagen.

VARIABLES.

Sexo: Masculino.
Femenino.

Edad: Década de vida.

Complejo sintomatico de inicio:
Cefalea.

Crisis convul_sivas. -
Déficit del gstadé de alerta.

Grado de lesion conforme la clasificacién de Spetzler y Martin:
Tamaio: 0 a3 cm., 3 a6 cm., mayor de 6 cm.
Elocuencia o no elocuencia
Drenaje venoso: superficial o profundo

Estudios de imagen diagnodstica:

Tomografia.
Resonancia magnética.

Angiografia por substraccién digital.
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Modalidad o modalidades de tratamiento aplicadas:

Conservador.

Microcirugia.

Embolizacion.

Radiocirugia.

Combinacién de una o mas estrategias.
Evolucién conforme a la escala de coma de Glasgow asi como la de
Karnofsky:

Mejoria.

Estabilidad.

Deterioro.

Defuncién.

La escala de Glasgow consta de tres parametros a evaluar;
dependiendo la respuesta se obtiene la puntuacioén final, siendo la mejor respuesta
clinica de 15 puntos, y la menor de 3:

1) Mejor respuesta verbal: Nula

Guturizacién
Desorientaciéon

Al estimulo verbal

O b W N =

Espontanea

2) Apertura palpebral: Nula 1




Al estimulo verbal 3

Espontanea

3) Respuesta motora: Nula 1
Respuesta extensora
Respuesta flexora
Localizacién al dolor

Al estimuio verbal

o 0 & N

Espontanea

La escala de Karnofsky consta de 10 apartados conforme el grado de
dependencia del paciente, dandonos una referencia del estado clinico a valorar:

106: Siir‘;‘evidencia de enfermedad.

—90: 'SI'n(o'mas menores, actividad normal.

80: Actividad normal con esfuerzo, algunos sintomas.

70: Solo realiza autocuidados, imposibilidad para la actividad normal.

60: Ocasionalmente requiere asistencia, cuidados para necesidades
mayores.

50: Requiere asistencia y cuidados frecuentes.

40: Incapacitado, requiere cuidados especiales y asistencia.

30: Incapacidad severa, requiere hospitalizacion.

20: Muy enfermo, requiere cuidados de terapia intensiva.

10: Moribundo, proceso fatal rapidamente progresivo.




RESULTADOS.

Los pacientes incluidos en el estudio se encuentran en el rango de edad de
10 a 54 anos de edad. Siendo en la segunda década de vida 20 %, tercera 36 %,

cuarta 20 %. quinta 16 % y sexta 8 %.

GRUPO ETAREO

|
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20362016 8
% % % % %
DECADAS

Se incluyeron 13 mujeres 52 % y 12 hombres 48 %.
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El modo de presentaciéon fue hemorragia intracraneal 12 casos 48 %, crisis

convulsivas 10, 40 %; cefalea 3, 12 %.

SINTOMATOLOGIA INICIAL

50% ¢
40% |-
30%
20% {~
10%
0%

PEST)

«5 3 _ A RS S
HEM. C.C. 40 CEF.
48 % Y% 12 %

£1 déficit neuroldégico asociado relevante fue déficit parético 6 casos 24 %,
deéficit campﬂimétric_:q' S5 casos 20 %, disartria 2 casos 8 %. discalculia, amaurosis

fugaz y daficit de la i erﬁoﬁ 1 caso 4 % cada una.

Dependiendfcv):"dé\la‘ i'egién cerebral afectada: derecha 16 casos 64 %,
izquierda 9 casosvéjG % 'pbar‘ie‘tooocipital 5 casos 20 %, talamo 4 casos 16 %,
parietal 3 casos 12‘%.‘ frontoparietal 2 casos 8 %, temporal 2 casos 8 %, frontal 2
casos 8 %, occipital 2 casos 8 %, temporoparietal 2 casos 8 %, paraesplenial 2

casos 8 %, trigono 1 céso a4 %.




LATERALIDAD

80%
60% |7,
0% 7
20% |+
0%

DER. 64 %

1ZQ. 36 %

Se estadificaron conforme a la Clasificacion de Spetzler y Martin, resultando

Grado-l, 3 casos 12%: G-ll, 10 casos 40%; G-lll, 7 casos 28%; G-IV, 1 caso 4% y
G-V, 4 casos 16%.

SPETZLER Y MARTIN

40% [~
30% |7
20% {7
10% {*
0% -

G-l G-Il G-t G-IV G-V
12% 40% 28B% 4% 16 %

Dentro de las modalidades de tratamiento se les realizé microcirugia a 16
pacientes 64 %; exclusivamente a 10 pacientes 40 %, mas embolizaciéon 3

pacientes 12 %, mas embolizacién y Gamma Knife 1 paciente 4 %, mas Gamma
Knife 2 pacientes 8 %.




MICROCIRUGIA 64 %

c/IGK 8 % [T R E I B
c/EcIGK 4 % [3]) !

c/E 12 % [Fs=rasr]:

MC 40 % oS R e e NaTE],
2 B

0% 10% 20% 30% 40% S50%

Embolizacién a 11 pacientes 44 %; exclusivamente a 5 pacientes 20 %,
mas microéirugla 3 pacientes 12 %, mas microcirugia y Gamma Knife 1 paciente 4

%, mas Gah‘lma ~Kni‘fe 1 paciente 4 %, mas X-Knife 1 paciente 4 %.

EMBOLIZACION 44 %

e/XK 4%
cIGK 4 %
c/MCc/GK 4 %
c/MC 12 %
E20% [

Radiocirugia a 5 pacientes 20 %: Gamma Knife mas embolizacion 1
paciente 4 %, Gamma Knife mas microcirugia 2 pacientes 8 %, Gamma Knife mas
embolizacién y microcirugla 1 paciente 4 %; X-Knife mas embolizacién 1 paciente

4 %.
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j Se obtuvo una angiografia cerebral sin evidencia de MAV en 12 casos 48
%; G-l, 2 casos 8 %; G-ll, 6 casos 24 %; G-lil, 3 casos 12 %; G-IV, 1 caso 4%. De
los cuales ‘1 paciente 4 % G-Il no recibié tratamiento alguno, tuvo curacidn
espontanea designandose como MAV criptica; a 4 pacientes 16 % se les realizé
embolizacién, a 5 pacientes 20 % se les practicé microcirugia, y a 2 pacientes 8 %

embolizacion mas microcirugia.

Se consideraron.fuera de tratamiento 4 pacientes 16 %, debido a su
localizacién y prueba de Wada positiva durante la angiografia diagnéstica. G-V, 3

pacientes 12 %; G-I, 1 paciente 4 %.

Se identificaron & pacientes 20 % con alguna enfermedad neurolégica
asociada: prolactinoma que se trato medicamente, aneurisma, absceso cerebral,
cavernoma e hidrocefalia, 1 paciente 4 % en cada caso que se resolvieron

quirGrgicamente.

Conforme a la valoracion del Glasgow considerando como estable de 15 a
13 puntos, delicado de 12 a 9 puntos, grave de 8 a § puntos y muy gravede 4 a 3
puntos; se observé en 7 pacientes 28 % persistencia en el rango de estable, en 10
pacientes 40 % mejoria de delicado a estable, y en 8 pacientes 32 % mejoria de

grave a estable.




GLASGOW INICIAL
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Conforme a la escala de Karnofsky considerando como estable de 100 a
80, delicado de 70 a 50, grave de 40 a 30 y muy grave de 20 a 10; se observd en
4 pacientes 16 % persistencia en el rango de estable, en 12 pacientes 48 %
mejoria de delicado a estable, en 7 pacientes 28 % mejoria de grave a estable,

persistencia en delicado y de grave a delicado un caso 4 % cada uno.
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DISCUSION.

Las malformaciones arteriovenosas cerebrales son lesiones vasculares
congénitas que se desarrollan entre la 4ta. Y 8ava. semanas de gestacion,
condicionando - un acamulo de vasos malformativos que conectan el sistema

arterial con el venoso en forma directa.

.Se’presentan-'en forma particular con crisis convulsivas, hemorragia

ea, o déficit neurolégico progresivo por efecto de robo; el riesgo

intrac}anéal. cef:
de saﬁgrédo anual sin tratamiento es de 3 a 4 %, con una morbilidad de 15 a 30 %

y monélidad de 10 a 15 % por cada episodio de hemorragia.

Dada la grave morbilidad y mortalidad que puede condicionar el no ser
tratada esta importante entidad nosoldgica, debe establecerse un protocolo de
manejo razonable que involucre cada una de las alternativas de tratamiento
existentes; embolizacidén, microcirugia, radiocirugia, dandoles su justo valor
conforme al caso en particular de que se trate, resaltando como hemos
demostrado en nuestro estudio, que a pesar de la combinacion racional de dichos
recursos, no hay un manejo optimo para todos los casos; y mas aun, adn
encontramos casos particulares muy desalentadores en que no se obtiene mejoria
del potencial riesgo en cuanto a morbilidad y o mortalidad dada la complejidad de

dichas lesiones.




Series previamente reportadas de malformaciones arteriovenosas
cerebrales en que se empleaba una sola modalidad de tratamiento ya sea
microcirugia, embolizacién o radiocrugia, reportan significante morbilidad y
mortalidad relacionada al tratamiento; cabe mencionar la particular validez que
tiene este concepto en cuanto a las malformaciones vasculares de complejidad
mayuscula, ya sea por su localizacidén, su tamano, o el complejo sintomatico que

condicionan.

Un abordaje multimodal de microcirugia, embolizacion y radiocirugia en el
manejo de malformaciones arteriovenosas cerebrales puede mejorar el prondstico
y minimizar la morbilidad y mortalidad que potencialmente condicionan;
dependiendo del analisis adecuado que se haga de cada caso, tomando en cuenta

todos los factores correspondientes en el area clinica, diagnéstica y terapéutica.

CONCLUSIONES.

El manejo multimodal con embolizacién, microcirugia, radiocirugia de las
malformaciones arteriovenosas en cualquiera de sus combinaciones, tiene su
aplicacién oportuna dependiendo del complejo angioarquitectdnico de la lesion,
sintomatico inicial y evolutivo; y del analisis racional que de estos factores se

haga.




Reconociendo que existen lesiones de resolucion simple con un solo
método de manejo; y en contraparte, las hay también con un grado maximo de
complejidad en las que si bien cada modalidad de tratamiento puede participar en
el intento de resolver el problema, no siempre se logra este objetivo; estando
documentado el mayor riesgo que ofrece una MAV parcialmente tratada sobre

aquella que no ha sido abordada dado el analisis oportuno de su compiejidad.
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