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MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS. 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

La demostración inicial de Harvey (1) sobre la dirección del­

flujo sanguíneo a través de arterias y venas, y la descrip- -

ci6n realizada por Malphighi (2) de la estructura y disposi-­

ci6n de los capilares sanguíneos, constituyeron las bases pa­

ra que John Hunter (3) describiera por primera vez una fístu­

la arteriovenosa traumática de las extremidades inferiores en 

el año 1757. 

En el año 1895 Steinhill fué el primero en describir una rnal­

formaci6n arteriovenosa cerebral, y a partir de esto se reali 

zaron sucesivas publicaciones de Luschka en 1854, y por Vir-­

chow en 1867. 

Holman (4) en su trabajo titulado ºLa Fisiolog1a de la Fístu­

la Arteriovenosa", enfatizó la importancia de la obliteraci6n 

de la comunicación anormal. 

Giordano en 1905 y Krause en 1908 publicaron la descripci6n -

del procedimiento quirdrgico para la obliteración de las mal­

formaciones arteriovenosas. Publicaciones posteriores reali­

zadas por Dandy y cushing (5), y por Cushing y Bailey (6), a­

gregaron 8 casos a los 22 que entonces hab1a en la literntura. 
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Reconocieron que la soluci6n de la fístula dependía de la - -

obliteraci6n o aislamiento completo de la misma. Cabe mencio 

nar que ambos cuestionaban la utilidad del tratamiento quirGE 

gico, excepto en casos muy seleccionados. 

Dandy fué capaz de realizar una operaci6n curativa solamente­

en un caso en que la fístula fué ocluída por una ligadura. -­

Olivecrona y col. (7), demostraron que estas lesiones podían­

ser resecadas sin una mortalidad prohibitiva. A partir del -

año 1927, cuando Egaz Moniz describi6 la posibilidad de opac~ 

ficar los vasos encefálicos (Angiograf!a) , fu~ cuando se sen­

taron las bases para determinar con precisi6n la presencia de 

malformaciones arteriovenosas, constituyendo lo que sigue - -

siendo en la actualidad el más preciso procedimiento de diaq­

n6stico de estas lesiones. Basados en este estudio, en el -­

año 1936 Bergstrand y col. (8) realizaron la primera demostr~ 

ci6n angiográf ica de una malformación arteriovenosa del cere­

bro. A partir de esta fecha la angiograf!a cerebral ha con-­

tribuido notablemente al conocimiento de estas lesiones, as!­

como tambi~n ha permitido progresos importantes en lo que res 

pecta a su tratamiento. 

Con el transcurso del tiempo, estas lesiones han podido tam-­

bi~n ser demostradas con la gammagrafía cerebral (9), y post~ 

riormente, la tomografía computada ha contribuído a dar inf.o~ 

maci6n adicional, demostrando particularmente la presencia y-
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localización de hematomas intracraneales, cambios en el teji­

do cerebral y anormalidades en el sistema ventricular (10). 

Con el progreso de los procedimientos diagnósticos, evolucio­

naron tambi~n los procedimientos terapéuticos, y es así, como 

a trav~s de los años, muchas han sido las conductas que se -­

han ensayado para excluir estas lesiones del tejido cerebral. 

Unos han sido abandonados totalmente ante los pobres o nulos­

resultados, como por ejemplo la radioterapia, que raramente· -

logra abolir estas lesiones, y que adicionalmente expone al -

paciente al riesgo de sufrir radionecrosis y resangrado de la 

malformación, corno lo demuestra Olivecrona y Riives (7) • 

Otros procedimientos han dado resultados parcialmente satis-­

factorios, como lo es la ligadura de la arteria car6tida in-­

terna en el cuello, al disminuir el flujo de la comunicaci6n­

anormal. La ligadura de las z¡rterias visibles aferentes a la 

malformaci6n en la superficie del encéfalo, es un proced~mie~ 

to que en la actualidad está en· desuso. 

La embolizaci6n a través del cateterismo selectivo de los va­

sos carotídeos y vertebrales, inyectando substancias como Gel 

foam, microesferas o resinas, buscando la oclusi6n de los va­

sos malformados, o de estr6genos para la oclusión progresiva­

ª mediano plazo de estas lesiones, son recursos de reciente -

aparición (12) / cuyo lugar definitivo aGn está por determinar 

se. 
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En el año 1974, Servinenco discñ6 los "balones desprendibles" 

para el tratamiento de malformaciones, y para la oclusión de­

aneurismas saculares, especialmente en la bifurcación de la -

arteria basilar. 

Gracias al advenimiento, progresos y perfeccionamiento cons-­

tante de las tácnicas micro-quirGrgicas, se considera en la -

actualidad que el tratamiento de elección de las ma~formacio­

nes arteriovenosas, es la resección total de ellas. 

Los resultados postoperatorios son en general satisfactorios, 

y por el momento superan a los otros procedimientos. 
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ASPECTOS GENERALES. 

En el año 1958, Anderson y Korvin (12) definieron a una rnal-­

formaci6n arteriovenosa como "una anormalidad vascular cong~­

nita, no neoplásica, constitu!da por una masa enrollada de ar 

terias y venas parcialmente separadas por delgadas capas de -

tejido nervioso escler6tico, y ubicadas en la profundidad del 

par~nquima por desplazamiento más que por invasi6n del tejido 

cerebral". 

Desde el punto de vista etio16gico, se considera que son va-­

sos que persisten en estado de desarrollo embrionario, al no­

sufrir el proceso evolutivo normal hasta su completa diferen-

ciaci6n. Esto explica el que presenten una estructura dis--

m6rfica, por lo que a menudo no se puede determinar si son ar 

terias o venas (14-15). La forma triangular que en muchas 

circunstancias adoptan las malformaciones arteriovenosas en 

el cerebro, es la representación de los penachos de venas -

transcerebrales que embrionariamente unen las venas cortica-­

les con las subependimarias (15). La resistencia cerebrovas­

cular que ejerce la red normal de capilares, no existe en el­

área de la malformac16n, y la sangre pasa directamente del -­

sistema arterial al venoso (13) • Estas comunicaciones gra­

dualmente se agrandan, a causa de que ellas ofrecen una vía 

de paso con paredes con menor r.esistencia al flujo sanguíneo-
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que la que ejerce la red capilar normal. 

Estos vasos de paredes muy delicadas y sometidas a una alta -

presión sanguínea, se distienden y pueden formar grandes sa-­

cos aneurismáticos. La ruptura ocasional de estos sacos, pe~ 

mite el desarrol~o de nuevas comunicaciones anormales. 

El aumento de la velocidad de circulaci6n por las comunicaci~ 

nes anormales, pueden producir síndromes de secuestro sobre -

otras áreas cerebrales, y ser responsables de algunas de las­

manifestaciones clínicas de la lesi6n. 

Las rnalf ormaciones arteriovenosas se presentan con mayor f re­

cuencia en varones que en mujeres (2:1), y suelen afectar a -

individuos jóvenes comprendidos por lo coman entre los 15 y -

35 años de edad. Se traducen cl!nicamente por signos y sínto­

mas muy variables que dependen principalmente del tamaño, foE 

ma y localizaci6n de la lesi6n. Cerca del 50% de todos los -

pacientes inician con crisis convulsivas (5); la mitad de las 

cuales son parciales (16) 

La hemorragia ocurre en aproximadamente el 50% de los casos.­

Usualmente son pequeñas y tienden a simular episodios menores 

de oclusiones arteriales, esclerosis mGltiple o en los niños, 

poliomielitis (17) 

La cefalea es tal vez el s!ntoma m~s frecuente, y en el 20% -

de los pacientes es severa e incapacitante. Los fenómenos --
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neurológicos deficitarios consEituyen entre el 10 y el 15% de 

las manifestaciones clínicas iniciales. 

Con menor frecuencia se presentan síntomas psíquicos, proble­

mas cardiovasculares y soplos intracraneales. 

Olivecrona y Riives (7) señalan que el estudio angioqráfico,­

al lograr establecer con precisión el diagn6stico, aument6 a­
veces la incidencia de esta enfermedad. 

El advenimiento de la tomografía computada ha mejorado nota-­

blemente el diagn6stico temprano de estas lesiones. Excepto­

para las muy pequeñas, la tomografía computada con medio de -

contraste es el procedimiento adecuado para localizar el si-­

tia y el tamaño de la lesión, y precisa la indicación angio-­

grfifica. 

Las malformaciones arteriovenosas y angiomatosas pueden fer-­

mar parte de una enfermedad o de un s!ndrome: 

Síndrome de Wyburn Masan (Síndrome de Bonet de Chaume Blanc) 

Angiomatosis de la retina, de la 6rbita y del enc~falo. 

S!ndrome de Von Hippel Lindaw: Angiomatosis familiar cerebele 

sa y retiniana. 

S!ndrome de Rend~ Osler Weber: Teleangietasia hemorrágica fa­

miliar hereditaria. 

Síndrome de Sturge Weber: Neuro angiomatosis encéfalo facial. 
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S!ndrome de Klippel Trenaunay Weber: Displasia cong€nita ven~ 

sa. 

Enfermedad de Divry Van Bogaert: Anqiomatosis meninge cere- -

bral. 

S1ndrome de Cobb: Angiornatosis cutáneo meninge bulbar. 

Existen muchas lesiones vasculares que no son verdaderas mal­

formaciones arteriovenosas. Me Cormick, atendiendo a esta i~ 

quietud, decidió clasificarlas en la siguiente forma: l.- te 

leangiestasias, 2.- v4rices, 3.- malformaciones cavernosas. 

4.- malformaciones arteriovenosas, y 5.- malformaciones vena 

sas. 

Así como antes era de gran importancia la diferenciación ana­

t6mopato16gica de estas lesiones, actualmente se consideran -

como fundamentales sus características angiográficas, a tal -

grado que fu~ basado en este procedimiento diagn6stico, que 

Parkinson y Bachers idearon la clasificaci6n que en la actua­

lidad es aceptada universalmente de malformaciones arteriove­

nosas: 

l.- Ovillo mGltipie. 

2.- Ovillo Gnico. 

3.- Malformaci6n de un solo vaso, en línea recta. 

4.- Malformación intra y extra craneal. 

s.- Malformación con pared de vena. 
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Las malformaciones arteriovenosas pueden tener una evoluci6n-

variable. En la mayor parte de los casos, incrementan su vo­
~ 

lumen (19) / pero también pueden permanecer estacionarias (20), 

o incluso reducir de tamaño o desaparecer espontáneamente(21). 

Las indicaciones quirGrgicas para la resecci6n de estas lesi~ 

nea, de acuerdo con Pool y Potts (23) / incluyen: el alivio de 

las crisis convulsivas que no ceden con la terapéutica adecu~ 

da, mejoría del déficit intelectual, de las alteraciones de -

conducta y del d~ficit neuro16gico progresivo, as! como la -­

prevención de hemerragias graves, .esPecialmente si son recu--

rrentes. 

En la actualidad, el uso de las técnicas microquirrtrgicas y -

neuro anestésicas ha permitido la resecci6n tanto de lesiones 

grandes como pequeñas, localizadas en cualquier parte del en-

c~falo. 



}0 

.' 
1.- Angiograffa carotídea dcrecl1a en lo ouc se nprccia 

una malformación artcriovcnosa en ovillo mGltiple, 
dependiendo de romas de las artcrius ccrcbru les an 
tcrior y media. 

2.- Angiografía carotídea derecha en la que se aprecia 
malformación arteriovenosa en ovillo tinico, depen­
diendo de ramas terminales de la art.eria cerebral­
media. 
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3.- Angiografia carotidca izquierda, en la c¡uc se apre 
cin malformación nrteriovcnosa en líncn recta, de­
pendiendo de rumas de lu. ccrcbr<:tl mcdiu y lu. cere­
bral unterior. 

4.- Angiografía carotídea derecha en la que se aprecia 
una malformación artcriovenosu comhinacln intra y -
extra cerebru 1. 
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s.- Angiografía carotídea derecha en la que se aprecia 
una malformación arteriovenosa con pared de vena,­
dependiendo de la arteria cerebral media. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se estudiaron retrospectivamente 28 pacientes hospitalizados­

en el Departamento de Neurocirugía del Hospital de Especiali­

dades del Centro M~dico La Raza del Instituto Mexicano del Se 

guro Social, en un lapso comprendido entre el 15 de Mayo 1979 

y el 15 de Mayo 1982, con el fin de conocer los resultados 

del tratamiento de esta, en:f.ermedad en nuestro medio. 

Veinticinco pacientes fueron sometidos a extirpaci6n quirúrg!_ 

ca radical de la malformación. Tres pacientes recibieron tra 

tamiento m~dico. 

El diagnóstico se efectuó mediante la historia cl!nica y los­

estudios neuroradiol6gicos que incluyeron tomograf!a computa­

da y panangiograf!a cerebral. 

Los parámetros que se investigaron fueron: edad, sexo, antec~ 

dentes, s!ntomas y signos, estado de conciencia, métodos de -

diagn6stico, localización, tratamiento quir6rgico, evoluci6n­

postoperatoria, asociaci6n con .otra patología y tipos de mal­

formación. 

MANEJO PREOPERATORIO: A todos los pacientes que fueron some­

tidos a tratamiento quirdrgico se les administr6, 12 horas ~~ 

tes del procedimiento quirdrgico, Dexametazona 8 mgrs. intra-
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venoso, y se continu6 la misma dosis cada seis horas, hasta 48 

a 72 horas despu~s de la operaci6n. se instal6 cateter para -

registro de presi6n venosa central desde el preoperatorio. 

TECNICA OPERATORIA: 

Una vez anestesiado el paciente, se instaló un cateter en la -

arteria radial para monitoreo de la presi6n arterial media. Se 

utilizó durante el procedimiento hiper ventilaci6n e hipoten-­

si6n controlada mediante la infusi6n permanente de nitroprusi~ 

to de sodio, para mantener una presi6n arterial media entre 50 

y 60 mm. Hg., y que puede ser bajada hasta 40 mm. Hg. en cir-­

cunstancias especiales que establezca el cirujano. 

Se realizó la craneotom!a en forma suficientemente amplia para 

exponer la lesión y sus vasos afluentes, as! como sus venas de 

drenaje. A partir de este momento todo el procedimíento se 

continaa con técnica microquirGrgica. 

Las arterias que alimentan la malformación y que han sido ide~ 

tificadas previamente en el estudio angiogr~fico, son oclu!das 

en primer término. Posterior a esto, se libera por disecci6n­

coagulaci6n la malformaci6n arteriovenosa del tejido cerebral­

adyacente, y finalmente se ocluyen los vasos eferentes y se re 

seca la lesión !ntegramente. 
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RESULTADOS.-

De los 28 pacientes estudiados, 25 fueron sometidos a trata-­

miento quirürgico y resección total de la lesión, y 3 recibie 

ron tratamiento médico, ya que presentaron lesiones localiza­

das en el tallo cerebral (un caso} y en n6cleos de la base, y 

eran de tipo capilar, por lo que fueron consideradas inopera­

bles. 

Diez y siete correspondieron al sexo masculino y 11 al femen! 

no. La edad promedio fué de 32 años, y la década más frecuen 

te fué la tercera. (Tabla 1). 

Los antecedentes pato16gicos más frecuentes fueron: Hiperten­

sión arterial y diabetes mellitus. (Tabla 2). 

Los s!ntomas iniciales de las malformaciones arteriovenosas -

fueron: cefale:a (46.42%), crisis convulsivas (32.14%), alter!:: 

cienes de conciencia (32.14%), trastornos motores (21.42%). -

(Tabla 3) • 

Al examen f!sico, los principales signos que se encontraron -

fueron: déficit motor (32.14%), signos meníngeos (28.56%), d! 

ficit sensitivo (10.71%) y alteraciones de los campos visua-­

les (7.14%). (Tabla 4). 

Diez y ocho pacientes tuvieron un nivel de conciencia normal, 
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3 presentaron somnolencia, 6 confusi6n mental, y uno, estado­

de coma. (Tabla 5) • 

Todos fueron sometidos a estudios neurorradiol6gicos que in-­

cluyeron panangiografía cerebral y tomografía computada. 

La localizac16n más frecuente fu~ la región parietal en 8 ca­

sos / y la re,gi~n frontal y occipital en 5 casos. (Tabla 6) . 

La evolución postoperatoria de lqs 25 pacientes intervenidos­

quirGrgicamente fué clasificada en grupos semi cuantitativos: 

Se consideró como BUENA cuando no existieron cambios clínicos 

o cuando los pacientes permanecieron asintomáticos. En este -

grupo estuvieron 11 pacientes (39.28%). REGULAR, cuando exis 

tieron signos y síntomas neurológicos menores que no existían 

antes del procedimiento. A este qrupo correspondieron 8 ca-­

sos. (28.56%). POBRE, cuando aparecieron manifestaciones ne~ 

rol6gicas incapacitentes adicionales a las que ya presentaban. 

S6lo hubo un cuso. MALA, en los que se incluyeron las defun­

ciones, y las complicaciones graves. Hubo 5 casos. 

En el postoperatorio un paciente present6 absceso cerebral, y 

2 pacientes hematomas en el lecho quirGrgico, que condiciona­

ron reintervenci6n quir6rgica. 

En todos los casos se realiz6 control postoperatorio, encon-­

trándose que en 20 pacientes existi6 una resección completa -

de la lesi6n, mientras que en 5 qued6 malformaci6n residual. 
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En cuatro de estos pacientes se realizó reintel':.Vellci6n- quirtirg!_ 

ca y resecci6n de la lesi6n residual, lo que da un total de -

24 casos con resecci6n total de la malformaci6n. Un paciente 

rehusó el segundo procedimiento. 



18 

TABLA 1 

FRECUENCIA POR EDADES. 

DECADAS. No. CASOS PORCENTAJE 

PRIMERA o 

SEGUNDA 5 17.85 

TERCERA 11 39. 28 

CUARTA 5 17.85 

QUINTA 1 3.57 

SEXTA 4 14 .28 

SEPTIMA l 3.57 

OCTAVA _1_ 3.57 

TOTAL 28 100. 
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TABLA 2 

ANTECEDENTES. No. CASOS. PORCENTAJE. 

ANTICONCEP. ORALES 1 3.57 

HIPERT. ARTERIAL 2 7 .14 

DIABETES MELLITUS 2 7 .14 

CLAUDICACION INT. 1 J.s1· 

TOTl.L 6 21.42 
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TABLA 3 

SINT. INICIALES No. CASOS PORCENTAJE 

CEFALEA 13 46.42 

CRISIS CONVULSIVAS 9 32.14 

ALT. EST. CONCIENCIA 9 32 .14 

ALT. MOROTAS 6 21.42 

ALT. SENSITIVAS 2 7.14 

ALT. CONDUCTA 1 3.57 

VOMITOS 4 14 .28 

FOSFENOS 1 3.57 

VERTIGO 1 3.57 

ALT. LENGUAJE 1 3.57 

SOPLOS 1 3.57 

ACUFENOS 1 3.57 

ALT. MARCHA 1 3.57 
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TABLA 4 

SIGNOS NEUROL. No. CASOS PORCENTAJE 

MOTORES 9 32.14 

MENINGEOS 8 28.56 

SENSITIVOS 3 10. 71 

CAMP. VISUALES 2 7.14 

ALT. PUPILARES 1 3.57 

EDEMA DE PAPILA 1 3.57 

DIPLOPIA 1 3.57 

DESCEREBRACION 1 3.57 

ALT. LENGUAJE 1 3.57 

TOTAL 27 96.40 

--- ---· -· ·---· -···- -. ~·- - --- --------~·---'<· ······- -·-



EST. DE CONCIENCIA 

NORMAL 

SOMNOLENCIA 

CONFUSION 

COMA 

TOTAL 

TABLA 5 

No. CASOS 

18 

3 

6 

1 

28 

PORCENTAJE 

64.26 

10. 71 

21.42 

3.57 

100. 

22 
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TABLA 6 

LOCALIZACION DE LA MALFORMACION. 

~- ~- No. CASOS. 

OCCIPITAL 3 2 5 

IN SULA l. o l. 

PARIETAL 6 2 8 

TEMPORAL l. o l. 

FRO!rrAL 3 2 5 

CEREBELO o l. l. 

FRONTOPARIETAL l. l. 2 

PARIETO OCCIPITAL l. l. 2 

TEMPO.PARIETO OCCIPITAL o l. l. 

PARATALAMICA -!L.. _2_ 2 

TOTAL l.6 l.2 28 



TIPOS DE MALFORMACIONES 

OVILLO MULTIPLE 

OVILLO UNICO 

LINEA RECTA 

COMBINADA 

PARED DE VENA 

TOTAL 

TABLA 7 

No. CASOS 

16 

7 

3 

1 

1 

28 

PORCENTAJE 

57.12 

24.99 

10. 71 

3.57 

3.57 

100 

24 
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DISCUSION: 

De las personas que tienen una malformaci6n arteriovenosa ce­

rebral, el 20% habrá fallecido a consecuencia de una hemorra­

gia inicial o recurrente, en un per!odo de diez años,· y otro-

30% habrá sufrido un déficit neurol6gico importante (23). 

El 70% de las malformaciones sangran antes de que el paciente 

alcance los cuarenta años de edad, y el 50% antes de los 

treinta años (16) • 

El tiempo promedio de resangrado en la serie de Guidetti y D~ 

litala (24), fué de 2.5 años después del diagn6stico, con una 

mortalidad del 33% para el primer sangrado recurrente. 

Foster y colaboradores mencionan que los pacientes con crisis 

convulsivas solamente tienen un 25% de posibilidades de san-­

grar en un per!odo de quince años. Despu~s del primer sangr~ 

do, sus posibilidadés aumentan a 25% en un per!odo de cua_tro­

años, y a 25% en un per!odo de un año si han sobrevivido a -­

dos hemorragias. 

La panangiograf!a cerebral es el método de diagn6stico más -­

preciso. Aunque la tomoqraf!a axial computada no ha reempla­

zado a la angiograf!a cerebral en el análisis detallado de -­

una malformaci6n arteriovenosa, este estudio si preve~ infor-
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maci6n adicional en la demostración de hemorragias intracra-­

neales, cambios en el tejido cerebral o anormalidades en el -

sistema ventricular. 

Los hallazgos de TAC en malformaciones arteriovenosas cerebra 

les, han sido previamente descritos por varios autores (25, -

26 y 10). Las características m~s comunes incluyen: una le­

si6n de baja densidad en el estudio simple, y alto coeficien­

te de absorci6n en el contrastado, as! como anormalidades ven 

triculares. 

En el 10% de los pacientes presentados por Leblanc (10), la -

TAC no demostró anormalidades, mientras que la angioqraf!a -­

tambian fall6 en el 11% de todos los casos. 

Desde que Paxton y Ambrose (26) demostraron la presencia de -

un coágulo de sangre intracraneal con la TAC, ~sta se ha cons 

tituído como el mejor estudio para determinar la existencia -

de hemorragias intracraneales. 

Hayward encontró que la mayor parte de los pacientes con mal­

formaciones arteriovenosas mostraban un incremento en el coe­

ficiente de absorción despuas de la infusi6n de medio de con­

traste IV. Este fen6meno no estaba relacionado con el tamaño 

de la lesi6n, sino con la velocidad y tiempo de circulaci6n,­

como fu~ demostrado angiográficamente. 

Las hemorragias parenquimatosas cerebrales producidas por ruE 
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tura de una malformaci6n, pueden ser diferenciadas de las he­

morragias por hipertensi6n arterial, mediante la TAC. 

En la hipertensión arterial, las hemorragias generalmente son 

profundas y situadas en los ganglios de la base, mientras que 

loe hematomas por ruptura de una malformaci6n, se encuentran­

ª menudo situados en la corteza, o adyacentes a la substancia 

blanca. 

La presencia de un area de mayor coeficiente de absorci6n en­

el estudio sin contraste en pacientes que tienen una malforma 

ci6n arteriovenosa, observados en la TAC, sin efecto de masa, 

ha sido atribuído a calcificaciones. 

Las áreas de bajo coeficiente de absorción han sido bien docu 

mentadas por Hayward (27) , quien atribuye estas imágenes a in 

fartos o hematomas en etapa de resolución. 

En el presente trabajo, los 28 pacientes fueron estudiados y­

diagnosticados con tomografía computada, y corroborados por -

panangiograf!a cerebral. 

Las localizaciones más frecuentes de estas malformaciones fu~ 

ron los 16bulos frontal, occipital y parietal. Todas las le­

siones fueron supratentoriales, a excepci6n de un caso que -­

fué infratentorial. 

En general, y de acuerdo a los reportes de la literatura (28, 
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29 y 13), se considera que aproximadamente el 10% de las mal­

formaciones AV se encuentran localizadas en la fosa posterior. 

La aferencia arterial al ovillo se realiz6 en la mayor parte­

de los casos, por más de una arteria principal. En varios e~ 

sos, la nutrición arterial se realiz6 a expensas del sistema­

vascular del hemisferio opuesto. 

De acuerdo con la clasificaci6n de Parkinson (13), el tipo de 

malformaciones que con mayor frecuencia se presentaron, fue-­

ron las de ovillo mültiple en el 57.2% de los pacientes, y le 

siguieron en orden de frecuencia las de ovillo ~nico en el 

25% de los pacientes. (Tabla 7). 

La resecciOn quirdrgica radical de la malformaci6n arteriove• 

nasa, es hasta este momento el tratamiento de elecci6n. La -

mortalidad y morbilidad de tal procedimiento ha sido importa!?_ 

temente reducidas, debido a una mejor comprensi6n de la anata 

m!a de la lesidn, y a los progresos en las tácn~cas operato-­

rias que incluyen el uso del microscopio quirórgico, de ins-­

trumental y técnica microquirnrgicas y de 6ptimos métodos de­

manejo anestésico (v.g. hipotensi6n controlada). Aón, lesio­

nes que involucran aparentemente ·~reas cerebrales con funcio­

nes bien delimi~adas (lenguaje, motora, etc.), han podido ser 

resecadas sin mayores alteraciones. 

El cerebro debe estar adecuadamente relajado por técnicas - -

anestdsicas, y complementado el manejo transanestdsico con h~ 
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potensi6n arterial controlada y en las ocasiones en que se -­

planea una cirug!a muy prolongada con hipotermia sistémica. 

Una vez expuesta la corteza, el drenaje venoso con sangre ar­

terializada debe ser tomado como referencia de localizaci6n -

de una malformaci6n arteriovenosa, o idealmente el vaso arte­

rial nutricio cuando éste es superficial e identificable. -­

Por planeaci6n previa en el estudio angiográfico, deben abor­

darse de primera intención los vasos aferentes principales a­

la lesión. 

La disección cuidadosa de la aranoides permite localizar los­

m~rgenes de la malformaci6n, y entonces se realiza una cuida­

dosa disección del ovillo, teniendo cuidado de avanzar a tra­

vés de un plano de tejido cerebral gli6tico, que invariable-­

mente circunscribe a la lesi6n. 

Debe tenerse presente que todos los vasos afluentes deben ser 

oclufdos previamente a la oclusi6n y/o resección de los vasos 

de drenaje venoso. 

Durante el postoperatorio, y dependiendo de la localizaci6n -

de la 1esi6n, se pueden presentar signos de deterioro neurol6 

gico en mayor o menor grado, ocasionados por la retrac.~i6n y­

manipulaci6n del tejido cerebral normal, y por los reajustes­

hemodin4micos que ocurren entre arterias y venas en el resto­

del parénquima (34). 
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Por severo que sea el déficit neurológico posterior al proce­

dimiento,= el anellisis de nuestros casos destaca que existe -­

siempre una notable y rápida recuperación. 

La angiograf!a cerebral transoperatoria, es una importante -­

ayuda a la técnica quirfirgica de resección de malforrnaciones­

( 35, 36), y se logra mediante la canalización temporal intra­

arterial con técnica de Seldinger durante el procedimiento -­

quirtlrgico. 

Parkinson (13, 37) utiliza la seriograf!a rápida estereosc6pi 

ca biplanar simultánea. 

También se ha realizado la canalización retrógrada de la art~ 

ria temporal superficial con una sonda de plástico, apropiad~ 

mente recortada y conectada a una infusión de medio de con- -

traste (38). 

La tácnica Doppler para la determinación no invasiva del flu­

jo sangutneo, ha sido ampliamente utilizada en el diagnóstico 

de las enfermedades vasculares. En los rtltimos años se ha -­

trabajado con este procedimiento para rnedici6n del flujo san-

9u!neo intracraneal durante intervenciones quirGrgicas en el­

sistema vascular, y sirve para determinar la dirección preci­

sa y la profundidad de la malformaci6n. Esto facilita pla- -

near las incisiones corticales e identificar los vasos involu 

erados (39). 
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Todos nuestros casos fueron sometidos a verificaci6n angio­

gráfica postoperatoria de la resecci6n radical de la malfor 

maci6n, y reoperados en caso de haber residuos de ella. 

Los resultados fueron los siguientes: en veinte casos se o~ 

tuvo resecci6n completa, y en cinco casos resecci6n incom-­

pleta, lo que amerit6 que estos pacientes fueran reinterve­

nidos. 

La asociaci6n de aneurismas intracraneales y malformaciones 

arteriove~osas, ha sido reportada en la literatura en pro-­

porci6n variable (40, 41 y 42). Patterson encontr6 que en­

una serie de 110 casos de malformaciones arteriovenosas, el 

2.7% presentaban asociac16n con aneurismas. Perret y Nishi~ 

ka (44) reportaron el 7.6% en un an~lisis de 545 casos. 

Tres hip6tesis han sido propuestas para explicar este meca­

nismo: 

1.- Ambas lesiones son cong~nitas, y su asociaci6n puede d~ 

berse a mQltiples alteraciones vasculares durante el desa-­

rrollo. 2.- La asociaci6n es una coincidencia, y 3.- Los­

aneurismas son causados por cambios hemadinámicos produci-­

dos por la malformación. La primera hip6tesis no puede ser 

aceptada, a causa de que los aneurismas intracraneales no -

son de origen puramente congénito. La segunda hip6tesis es 

incompleta, aunque puede ser aceptada en algunos casos. 
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El papel que juegan los cambios hemodinárnicos en la patog! 

nesis de los aneurismas, ha sido mencionado por muchos au­

tores, por ejemplo: Hashimoto (46) / que sostenía enfática­

mente que los aneurismas cerebrales se produc!an rtnicamen­

te cuando se incrementaban las condiciones de esfuerzo he­

modinámico, como lo demostró experimentalmente mediante l! 

gadura de la car6tida interna, y producci6n artificial de­

hipertensi6n arterial. 

En las observaciones realizadas por Seiji Hayashi (.45), se 

encontró que en dos de sus pacientes a quienes reseco ex-­

clusi vamente la malformaci6n arteriovenosa, los aneurismas 

desaparecieron progresivamente en forma espontánea, lo que 

apoya a la tercera hip6tesis como la m~s factible. 

De los 25 casos presentados en este estudio, 5 pacientes -

ten!an asociación con aneurisma, lo que nos dá un 17.85%. 

Uno presentó asociaci6n con arteritis y otro con hipopla-­

sia arterial. Cuatro aneurismas fueron de la porci6n su-­

praclinoidea de la arteria car6tida interna derecha, y uno 

de la comunicante anterior. 

La hipoplasia arterial fué localizada en la arteria cere-­

bral posterior izquierda. Hay que mencionar que estas dos 

Gltimas patolog!as asociadas son extremadamente raras y no 

han sido reportadas en la literatura. 
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Los cinco pacientes que presentaron asociación con aneuris­

ma fueron intervenidos quirGrgicamente, realizándoseles el! 

paje del aneurisma, y en una segunda operación, resección -

de la malformaci6n, evolucionando satisfactoriamente todos­

ellos. 

--~ 



6.- Angiograff¡¡ Cilrotídc~ izquierda e11 la c1uc se aprc 
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ca. Im:tgt.!n preoporutoria. 
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to ria. 

Imagen postopcr~ 
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CONCLUSIONES • 

1.- En todo paciente adulto joven que presente cefalea inca­

pacitante, crisis convulsivas de difícil control o epis~ 

dios de hemorragia subaracnoidea, debe sospecharse la -­

presencia de una rnalfonnac16n arteriovenosa. 

2.- La tomografía computada y la panangiografía cerebral (en 

ese orden) , deben ser los procedimientos diagn6sticos 

usados para detectar una malformac16n arteriovenosa. 

3.- El tratamiento de elecci6n debe ser la resecci6n total 

de la malformac16n arteriovenosa, utilizando t~cnica mi­

croquirGrgica. 

4.- Siempre que la malformaci6n arteríovenosa haya generado­

un hematoma parenquimatoso que ponga en riesgo la vida -

del paciente, debe resolverse quirGrgicamente este alti­

mo primero, y despu~s en el mismo o en un segundo tiempo 

operatorio, la malformaci6n arteriovenosa. 

s.- La resección quirargica de la malformaci6n arteriovenosa, 

debe ser siempre verificada con estudio angiogrlifico .... 1-

. pos topera torio. 

6.- La morbi-mortalidad de la cirug!a de malformaciones vas-
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culares, en la actualidad, justifica ampliamente el tener 

una actitud quirGrgica frente a esta enfermedad. 
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