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MALFORMACTONES ARTERIOVENOSAS.

ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

La demostracitn inicial de Harvey (1) sobre la direccién del-
flujo sanguineo a través de azrterias y venas, y la descrip- -
citn realizada por Malphighi (2) de la estructura y disposi--
cién de los capilares sanguineos, constituyeron las bases pa-
ra gque John Hunter (3) describiera por primera vez una ffstu-
la arteriovenosa traumftica de las extremidades inferiores en

el afio 1757.

En el afo 1895 Steinhill fué el primero en describir una mal-
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 "La Fisiologfa de la Fistu-
la Arteriovenosa", enfatiz6 la importancia de la obliteracién

de la comunicacidn anormal.

Giordano cn 1905 y Krause en 1908 publicaron la descripcibn -
del procedimiento gquirfirgico para la obliteracidn de las mal-
formaciones arteriovenosas, Publicaciones peosteriores reali-
zadas por Dandy y Cushing (5), y por Cushing y Bailey (6), a-

gregaron 8 casos a los 22 gue entonces habfa en la literatura.
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Reconocieron gue la solucitdn de la fistula dependfa de la - -
obliteracidn o aislamiento completo de la misma. Cabe mencio
har que ambos cuestionaban la utilidad del tratamiento quirdr

gico, excepto en casos muy seleccionados.

Dandy fué capaz de realizar una operacidn curativa solamente-
en un caso en gque la ffgtula fué oclufda por una ligadura. --
Clivecrona y col. (7}, demostraron gue estas lesiones podfan-
ser resecadas sin una mortalidad prohibitiva. A partir del -
afno 1927, cuando Egaz Moniz describif la posibilidad de opacil
ficar los vasos encefdlicos {Angiogratfa), fu€ cuando se sen-
taron las bases para determinar con precisifn la presencia de
malformacicnes arteriovenosas, constituyendo lo gue sigque - -
siendo en la actualidad el méds preciso procedimiento de diag-
n8stico de estas lesiones. Basados en este estudio, en el --
ano 1936 Bergstrand y col. (8} realizaron la primera demostra
cibn angiogréfica de una malformacifn arteriovenosa del cere-
bro. A partir de esta fecha la angliograffa cerebral ha con--
tribuido notablemente al conocimiento de estas lesiones, asf-
como tambi&n ha permitido progresos importantes en lo qgue res

pecta a su tratamiento.

Con el transcurgo del tiempo, estas lesiones han podido tam--—
bién ser demostradas con la gammagrafia cerebral (9), v poste
riormente, la tomografia computada ha contribufdo a dar infor

macidn adicional, demostrando particularmente la presencia y-



localizacitn de hematomas intracraneales, cambios en el teji-

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

Con el progreso de los procedimientos diagnbsticos, evolucio-
naron también los procedimientos terap&uticos, y es asi, como
a través de los anos, muchas han sido las conducﬁas que se —-
han ensayado para excluir estas lesiones del tejido cerebral.
Uncg han sido abandonados totalmente ante los pobres o nulos-
resultados, comoc 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

malformacisn, como 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 disminvir el flujo de la comunicacidn-
anormal. La ligadura de las arterias visibles aferentes a la
malformacidn en la superficie del encéfalo, es un procedimien

to gque en la actualidad estid en’ desuso.

La embolizacitn a travé&s del cateterismo selectivo de los va-
sos carotfdeos y vertebrales, inyectandc substancias como Gel
foam, microesferas o resinas, buscando la oclusifn de los va-
sos malformados, o de estrbgenos para la oclusién progresiva-
a mediano plazo de estas lesiones, son recursos de reciente -
apﬁricién (12), cuyo lugar definitivo aGn est& por deterﬁinag

se,



En el afio 1974, Servinenco disehi6 los "balones desprendibles”
para el tratamiento de malformaciones, y para la oclusidn de-~
aneurismas saculares, especialmente en la bifurcacitn de la -

arteria basilar.

Gracias al advenimiento, progresos y perfeccicnamientc cons--
tante de las t€cnicas micro-quirfirgicas, se considera en la -
actualidad que el tratamiento de eleccidn de las malformacio-

nes arteriovenosas, es la reseccifn total de ellas.

Los resultados postoperatorios son en general satisfactorios,

y por el momento superan a los otros procedimientos.



ASPECTOS GENERALES.

En el afo 1958, Anderson y Korvin (12) definiercn a una mal—-—
formacifn arteriovencsa como "una anormalidad vascular congé-
nita, no neoplé&sica, constitulida por una masa enrollada de ar
terias y venas parcialmente separadas por delgadas capas de -
tejido nervioso esgclerdtico, y ubicadas en la profundidad del
par&nguima por desplazamiento mis que por invasidn del tejido

cerebral”.

Desde el punto de vista etiolbgico, se considera gue son va--—
sos8 que persisten en estado de desarrollo embrionario, al no-
sufrir el proceso evolutivo normal hasta su completa diferen-
ciacién. Esto explica el gue presenten una estructura dis--
mérfica, por lo que a menudo no se puede determinar si son ar
terias o venas (14-15)., La forma triangular gue en muchas =--
circunstancias adoptan las malformaciones arteriovenosas en -
el cerebro, es la representacifn 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-
4rea de la malformacidén, y la sangre pasa directamente del --
gsistema artexial al venoso (13). Estas comunicaciones gra- -
dualmente se agrandan, a causa de que ellas ofrecen una via -

de paso con paredes con menor resistencia al flujo sanguineo-



gue la gue ejerce la red capilar normal.

Estos vasos de paredes muy delicadas y sometidas a una alta -
presitn sanguinea, se distienden ¥ pueden formar grandes sa—-
cos aneurismiticos. La ruptura ocasional de estos sacos, per

mite el desarrollo de nuevas comunicaciones anormales.

El aumento de la velocidad de circulacidn por las comunicaclo
nes anormales, pueden producir sindromes de secuestro sobre -
otras Areas cerebrales, y ser responsables de algunas de las-

manifestaciones clinicas de la lesién.

Las malformaciones arteriovenosas se presentan con mayor fre-
cuencia en varones que en mujeres {(2:1), y suelen afectar a -
individuos j6venes comprendidos por lo comin entre los 15 y -
35 arios de edad. Se traducen clinicamente por signos y sinto-
mas muy variables que dependen principalmente del tamano, for
ma y localizacidn de la lesién. 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 pequenas y tienden a simular episodios menores
de oclusiones arteriales, esclerosis mltiple o an los ninos,

poliomielitis (17).

La cefalea es tal wvez el sintoma mis frecuente, vy en el 20% ~

de los pacientes es severa e incapacitante. Los fenémenos --



neurolbgicos deficitarios constituyen entre el 10 y el 15% de

las manifestaciones clinicas iniciales.

Con menor frecuencia se presentan sintomas psigquicos, proble-

mas cardiovasculares y soplos intracraneales.

Olivecrona y Riives (7} sefialan que el estudic angiogqrifico,-
al lograr establecer con precisién el diagnéstico, aumentsd 8-

veces la incidencia de esta enfermedad,

El advenimiento de la tomografia computada ha mejorade nota--
blemente el diagnéstico tempranc de estas lesiones. Excepto-
para las muy pequefias, la tomograffa computada con medio de -
contraste es el procedimiento adecuado para localizar el si--

tio y el tamafio de la lesiédn, y precisa la indicaci6tn angio--

grafica.

Las malformaciones arteriovencosas y angiomatosas pueden for--

mar parte de una enfermedad o de un sindrome:

Sindrome de Wyburn Mason (Sindrome de Bonet de Chaume Blang):
Angiomatosis de la retina, de la &rbita y del encéfalo.

Sindrome de Von Hippel Lindaw: Angiomatosis familiar cerebeleg

sa y retiniana.
Sindrome de Rendd Osler Weber: Teleangietasia hemorrégica fa-

miliar hereditaria.

Sindrome de Sturge Weber: Neuro angiomatosis encé&falo facial,



Sindrome de Klippel Trenaunay Weber: Displasia congénita veno
.sa. l

Enfermedad de Divry Van Bogaert: Angiomatosis meningo cere- -
bral.

Sindrome de Cobb: Angiomatosis cutfneo meningo bulbar.

Existen muchas lesiones wvasculares que no son verdaderas mal-
formaciones arteriovenosas. Mc Cormick, atendiendo a esta in
quietud, decidid clasificarlas en la siguiente forma: 1l.- te
leangiestasias, 2.- virices, 3,- malformaciones cavernosas.
4.- malformaciones arterijovenosas, y 5.- malformaciones wveno

sSas.

Asf como antes era de gran importancia la diferenciacifn ana-
t6mopatolbgica de estas lesiones, actualmente se consideran -
como fundamentales sus caracteristicas angiogqrédficas, a tal -
grado que fué basado en este procedimiento diagnbstico, gue -
Parkinson y Bachers idearon la clasificacifn gue en la actua-
lidad es aceptada universalmente de malformaciones arteriove-

nosas:

1.~ Ovillo miltiple.

2.- Ovillo Gnico.

3.- Malformacién de un solo vaso, en linea recta,
4,- Malformaclén intra y extra craneal.

5.- Malformaci®n con pared de vena.



Las malformaciones arteriovenosas pueden tener una evolucidén~

varjiable., En la mayor parte de los casos, incrementan su vo-
*

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

o inclusc reducir de tamafic o desaparecer esponténeamente(21).

Las indicaciones quirfirgicas para la reseccidn de estas lesio
nes, de acuerdo con Pool y Potts (23), incluyen: el alivio de
las crisis convulsivas que no ceden con la terapéutica adecua
da, mejorfa del déficit intelectual, de las alteraciones de =
conducta vy del dé&ficit neurol&gico progresivo, asi como la ~-
prevencién de hemerxragias graves,'especialmente 51 son recu--

rrentes,

En la actunalidad, el ugo de las té&cnicas microgquirdrgicas y -
neurc anesté&sicas ha permitido la reseccién tanto de lesiones
grandes como pequefias, localizadas en cualguier parte del en-

céfalo.



1.- Angiocgraffia carotidea derecha en la que se aprecia
una malformacién arteriovenosa en ovillo mGltiple,

dependiendo de ramas de las arterias cerebrales an
terior vy media.

2.~ hAngiografia carotfdea derecha en la gue se aprecia
malformacidn arteriovencsa en ovillo fGnico, depen-
diendo de ramas terminales de la arteria cerebral-
media.



3.- Angiografia carotidea izquierda, en la guc se apre
cia malformacitn arteriovenosa cn linea recta, de-

pendiendo de ramas de la cercbral media y la cere-
bral anterior.

4,- Angiografia carotidea derecha en la que se aprecia

una malformacidn arteriovenosa combinada intra y -
extra cerebral.
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5.~ Angiografia carotidea derecha en la que se aprecia
una malformacién 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 Departamentc de Neurccirugfa del Hospital de Especiali-
dades del Centro Médico La Raza del Instituto Mexicano del Se
guro Social, en un lapso comprendido entre el 15 de Mayo 1979
¥ el 15 de Mayo 1982, con el fin de conocer los resultados --

del tratamiento de esta.enfermedad en nuestro medio.

Veinticinco pacientes fueron sometidos a extirpacién quirfirgi
ca radical de la malformac¢ibn. Tres pacientes recibleron tra

tamiento médico.

El diagn&stico se efectus mediante la historia clfnica y los-
estudios neuroradiolfgicos gue incluyeron tomografia computa-—

da y panangiografia cerebral.

Los parfmetros gue se investigaron fueron: edad, sexo, antece
dentes, sintomas y signos, estado de concilencia, métodos de -
diagnfstico, localizacibén, tratamiento quirfirgico, evolucién-
postoperatoria, asociacién con otra patologfa y tipos de mal-~

formacibn.

MANEJO PREOPERATORIC: A todos los pacientes gue fueron some-
tidos a tratamiento quirdrgico se les administrd, 12 horas an

tes del procedimiento quirfirgico, Dexametazona 8 mgrs. intra-
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venoso, y se continud la misma dosis cada seilis horas, hasta 48
a 72 horas después de la operacién, Se instald cateter para -

registro de presifn venosa central desde el precperatorio.

TECNICA OPERATORIA:

Una vez anestesiado el paciente, se instalé un cateter en la -
arteria radial para monitoreo de la presifn arterial media. Se
utilizé durante el procedimiento hiper wventilacifn e hipoten--
8i6n controlada mediante la infusién permanente de nitroprusia
to de sodio, para mantener una presién arterial media entre 50
Yy 60 mm. Hg., y que puede ser bajada hasta 40 mm. Hg. en cir--

cunstancias especiales gue establezca el cirujano.

Se realizé la craneotomfa en forma suficientemente amplia para
exponer la lesifn y sus vasos afluentes, asf como sus venas de
drenaje. A partir de este momento todo el procedimiento se -—-

continfia con técnica microgquirfirgica.

Las arterias que alimentan la malformacién y gque han sido iden
tificadas previamente en el estudio angiogrd&fico, son oclufdas
en primer té&rmino. Posterior a esto, se libera por diseccién-
coagulacitn la malformacién arteriovencsa del tejido cerebral-
adyacente, y finalmente se ocluyen los vasos eferentes y se re

seca la lesidn Integramente.
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RESULTADOS .-~

De los 2B pacientes estudiados, 25 fueron sometidos a trata--
miento quirGrgico y reseccibn total de la lesién, y 3 recibie
ron tratamiento médico, va gque presentaron legiones localiza-
das en el tallo cerebral (un caso) y en nficleos de la base, y
eran de tipo capilar, por lo gue fueron consideradas inopera-

bles.

Diez y siete correspondieron al sexo masculino y 11 al femeni
no. La edad promedio fu& de 32 afios, y la década mis frecuen

te fu€é la tercera. (Tabla 1).

Los antecedentes patolSgicos més frecuentes fueron: Hiperten-

sifn arterial y diabetes mellitus, {Tabla 2}.

Los sintomas iniciales de las malformaciones arteriovenosas -
fueron: cefalea (46.42%), crigis convulsivas (32,14%), altera
ciones de conciencia (32.14%), trastornos motores (21.42%). -

(Tabla 3).

Al examen fisico, los principales signos que se encontraron -
fueron: déficit motor (32.14%), signos meningeos (28,56%), dé
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 somnclencia, 6 confusi®n mental, y uno, estado-

de coma, (Tabla 5).

Todos fueron sometides a estudios neurorradiolégicos que in--

cluyeron panangiografia cerebral y tomografia computada.

La localizacifn mé&s frecuente fu& la regién parietal en 8 ca-

so0s, ¥y la regifén frontal y occipital en 5 casos., (Tabla 6}.

La evoluci6n postcperatoria de 1lgs 25 pacientes intervenidos-
quirtrgicamente fu& clasificada en grupos semi cuantitativos:
Se considerd como BUENA cuando no existieron cambios clinicos
o cuando los pacientes permanecieron ssintomiticos. En este -~
grupo estuvieron 11 pacientes (39.28%). REGULAR, cuando exis
tieron signos y sIntomas neurolfgicos menores que no existfan
antes del procedimientoc. A este grupo correspondieron 8 ca--
sos. (28.56%). POBRE, cuando aparecieron manifestaciones neu
rolSgicas incapacitentes adicionales a las que ya presentaban.
S61lo hubo un caso. MALA, en los que se incluyeron las defun-

ciones, y las complicaciones graves. Hubo 5 casos.

En el postoperatorio un paciente present& absceso cerebral, y
2 pacientes hematomas en el lecho quirfirgico, gue condiciona-

ron reintervencidn guirtirgica.

En todos los casos se realizd control postoperatorio, encon--
trindose que en 20 pacientes existi8 una reseccifn completa -

de la lesifn, mientras que en 5 quedd malformacidn residual.
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En cuatro de estos paclentes se realizé reintervencifn guirdrgi
ca ¥ reseccidn de la lesidn residual, lo que da un total de -
24 casos con reseccifn total de la malformaci®dn. Un paciente

rehuss el segundo procedimiento.



FRECUENCIA POR EDADES.,

DECADAS .

PRIMERA
SEGUNDA
TERCERA
CUARTA
QUINTA
SEXTA
SEPTIMA
OCTAVA

TOTAL

No.

No. CASOS

28

TABLA 1

lg

PORCENTAJE

17.85
39.28
17.85
3.57
14.28
3.587
3.57

l100.



ANTECEDENTES .

ANTICONCEP. ORALES
.HIPERT, ARTERIAL
DIABETES MELLITUS
CLAUDICACION INT.

TOTAL

TABLA 2

No. CASOS.

G\||—l NN R

19

PORCENTAJE.

3.57
7.14
7.14
3.57

21.42



SINT. INICIALES

CEFALEA

CRISIS CONVULSIVAS
ALT. EST. CONCIENCIA
ALT, MOROTAS

ALT. SENSITIVAS
ALT. CONDUCTA
VOMITOS

FOSFENOS

VERTIGO

ALT. LENGUAJE
SOPLOS

ACUFENOS

ALT., MARCHA

TABLA

No.

CAS0S

=
("]

P B B R B B b R NG W W

3

PORCENTAJE

46 .42
32.14
32.14
21.42
7.14
3.57
14,28
3.57
3,57
3.57
3.57
3.57
3.57

20



SIGNOS NEUROL.

MOTORES
MENINGEOS
SENSITIVOS
CAMP. VISUALES
ALT, PUPILARES
EDEMA DE PAPILA
DIPLOPIA
DESCEREBRACION
ALT ., LENGUAJE

TOTAL

TABLA 4

No. CASOS

T I T O R -

N
~]

21

PORCENTAJE

32.14

28.56

10.71
7.14
3.57
3.57
3.57
3.57

A e e A o g e ——



EST, DE CONCIENCIA

NORMAL
SOMNOLENCIA
CONFUSION
COMA

TOTAL

TABLA 5

No.

CASQS

18
3

22

PORCENTAJE

64.26
10.71
21.42
3.57
100.



TABLA 6

LOCALIZACION DE LA MALFORMACION,

OCCIPITAL

INSULA

PARTETAL

TEMPORAL

FRONTAL

CEREBELO
FRONTOPARIETAL
PARIETO OCCIPITAL
TEMPO , PARTETO  OCCIPITAL
PARATALAMICA
TOTAL

DER,

Iooppoul—imt—'w

[x
)]

H
t3
o

Imppppncwoml

[
~

No.

23

CAS0S.

INI N N O U P2 ® R

n
w



TIPOS DE MALFORMACIONES

OVILLO MULTIPLE
OVILLO UNICO
LINEA RECTA
COMBINADA
PARED DE VENA

TOTAL

TABLA 7

No. CASOS

16
7

28

24

PORCENTAJE

57.12
24.99
10.71
3.57
3.57
100
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DISCUSION:

De las personas gue tienen una malformacidn arteriovenosa ce-
rebral, el 20% habrd fallecido a consecuencia de una hemorra-
gia inicial o recurrente, en un perfcdo de diez afios, y otro-

30% habri sufrido un déficit neuroclfgico importante (23).

El 70% de las malformaciones sangran antes de que el paciente
alcance los cuarenta afios de edad, y el 50% antes de los - -

treinta afics (16).

El tiempo promedio de resangrado en la serle de Guidettl y De
litala (24), fu& de 2.5 afics después del diagnfstico, con una

mortalidad del 33% para el primer sangrado recurrente.

Foster y colaboradores mencilionan que los pacientes con crisis
convulsivas solamente tienen un 25% de posibilidades de san--
grar en un perfodo de quince afios. DpPespués del primer sangra
do, sus posibilidades aumentan a 25% en un perfodo de cuatro-
afios, y a 25% en un perfodo de un afo si han scobrevivido a --

dos hemorragias.

‘La pananglografia cerebral es el mé&todo de diagnfstico mis --
preciso. Aungque la tomograffa axial computada no ha reempla-
zado a la angiograffa cerebral en el an&lisis detallado de --

una malformacifn arteriovencsa, este estudio si preveé infor-
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macién adicional en la demostraci6n 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 caracteristicas mAs comunes incluyen: una le-
8i6n de baja densidad en el estudio simple, y alto coeficien-
te de absorcidn en el contrastado, asf como anormalidades ven

tricul ares,

En el 10% de los pacientes presentados por Leblanc (10), la -
TAC no demostr$ anormalidades, mientras gue la angiografia --

tambi&n fallsé en el 11% de todos los casos.

Desde que Paxton y Ambrose (26) demostraron la presencia de -
un codgulo de sangre intracraneal con la TAC, &sta se ha cbng
titufdo como el mejor estudio para determinar la existencia -

de hemorragias intracraneales.

Hayward encontrf gque 1la mayorrparte de los pacientes con mal-
formaciones arteriovenosas mostraban un incremento en el coe-
ficiente de absorcibn despufs de la infusién de medio de con-
traste IV. Este fenfmeno no estaba relacionado con el tamafio
de la lesifn, sino con la velocidad y tiempo de circulacién,-—

como fué demostrado angiogrédficamente.

Las hemorragias parenguimatosas cerebrales producidas por rup
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tura de una malformacifn, pueden ser diferenciadas de las he-

morragias por hipertensisn arterial, mediante la TAC.

En la hipertensidn arterial, las hemorragias generalmente son
profundas y situadas en los ganglios de la base, mientras que
loe hematomas por ruptura de una malformacién, se encuentran-
a menudo situados en la corteza, o adyacentes a la substancia

blanca.

La presencia de un irea de mayor coeficiente de absorcién en-
el estudio sin contraste en pacientes gque tienen una malforma
cién arteriovenosa, observados en la TAC, sin efecto de masa,

ha sido atribufdo a calcificaciones.

Las 4reas de bajo coeficiente de absorcifn han sidoc bien docu
mentadas por Hayward (27), quien atribuye estas imfgenes a in

fartos o hematomas en etapa de resoclucién.

En el presente trabajo, los 28 pacientes fueron estudiados y-
diagnosticados con tomograffa computada, y corroborados por -

panangiografia cerebral.

Las localizaciones mds frecuentes de estas malformaciones fug
ron los l6bulos frontal, occipital y parietal. Todas las le-
siones fueron supratentoriales, a excepcibn de un caso que —-

fué infratentorial.

Eﬁ 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 aferencla arterial al ovillo se realizd en la mayor parte-
de los casos, por mis de una arteria principal. En varios ca
sog, la nutricién arterial se realizé a expensas del sistema-

vascular del hemisferioc opuesto.

Pe acuerdo con la clasificacidén de Parkingon (13}, el tipo de
malformaciones que con mayor frecuencia se presentaron, fue--
ron las de ovillo mdltiple en el 57.2% de los pacientes, y le
siguieron en orden de frecuencia las de ovillo finico en el --

25% de los pacientes. (Tabla 7).

La reseccibn quirfirgica radical de la malformacibn arteriove-
nosa, es hasta este momento el tratamiento de eleccifn, La -
mortalidad y morbilidad de tal procedimiento ha sido importan
temente reducidas, debido a una mejor comprensifn de la anato
mfa de la lesidn, y a los progresos en las técnicas operato--
rias gue incluyen el uso del microscopio quirdrgico, de ing~-
trumental y téchica microgquirfirgicas y de Sptimes mé&todos de-
manejo anestéasico (v.g. hipotensién controlada). Adn, lesio-
nes gque involucran aparentemente &reas cerebrales con funcio-
nes bien delimieadas {lenguaje, motora, etc.), han podido ser

resecadas sin mayores alteraciones.

El carebro debe estar adecuadamente relajado por t&cnicas - -

anegtésicas, y complementado el manejo transanestésico con hi
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potensidn arterial controlada y en las ocasiones en que se --

planea una cirugfa muy prolongada con hipotermia sistémica.

Una vez expuesta la corteza, el drenaje venoso con sangre ar-
terializada debe ser tomado como referencia de localizacién -
de una malformaci®én arteriovenocsa, o lidealmente el vaso arte-~
rial nutricio cuando éste es superficial e identificable. —-
Por planeacitn previa en el estudio angiogrifico, deben abor-
darse de primera intencifbn los vasos aferentes principales a-

la lesi6n.

La diseccitn culidadosa de la aranoides permite localizar los-
mirgenes de la malformacién, y entonces se realiza una cuida-
dosa diseccidn del ovilleo, teniendo cuidade de avanzar a tra-
vés de un plano de tejido cerebral gli6tico, gue invariable-—

mente circunscribe a la lesi6n.

Debe tenerse presente gue todos los vasos afluentes deben ser
ocluidos previamente a la cclusibn y/o reseccitn de los vasos

de drenaje venoso.

Durante el postoperatorio, y dependiendo de la localizacifn -
de la lesitn, se pueden presentar signos de deterioro neurold
gico en mayor o menor grado, ocasionados por la retraccidn y-
manipulacién del tejido cerebral normal, y por los reajustes-
hemodindmicos que ocurren entre arterias y venas en el resto-

del paré&ngquima (34).
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Por severo que sea el dé€rficit neurolégico posterior al proce-
dimiento, el an&lisis de nuestros casos destaca que existe --

siempre una notable y rédpida recuperaci®sn.

La angiograffa cerebral transoperatoria, es una importante --
ayuda a la té€cnica quirGrgica de reseccitn de malformaciones-
(35, 36), y se logra mediante la canalizacin temporal intra-
arterial con té&cnica de Seldinger durante el procedimiento --

quirirgico.

Parkinson (13, 37} utiliza la seriograffa rdpida estereosclpi

ca biplanar simulténea.

También se ha realizado la canalizacifn retrégrada de la arte
ria temporal superficial con una sonda de plistico, apropiada
mente recortada y conectada a una infusién de medio de con- -

tragte (38).

La té&cnica Doppler para la determinacifn no invasiva dei flu-
jo sangufnec, ha sido ampliamente utilizada en el diagnéstico
de las enfermedades vasculares. En los Gltimos afos se ha --
trabajado con este procedimiento para medicién del flujo san-
gulineo intracraneal durante intervenciones guirGirgicas en el-
sistema vascular, y sirve para determinar la direcci6n preci-
sa y la profundidad de la malformacién. Esto facilita pla- -
near las incisiones corticales e identificar los vasos involu

crados (39).
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Todos nuestros casos fueron sometidos a verificacién angio-
grifica postoperatoria de la reseccién radical de la malfor

macifn, y reoperados en caso de haber residuos de ella,

Los resultados fueron los sigulentes: en veinte casos se ob
tuvo reseccidn completa, y en cinco casos reseccifn incom--
pleta, lo gque ameritb que estos pacientes fueran reinterve-

nidos.

La asociacifn de aneurismas intracraneales y malformaciones
arteriovenocsas, ha sido reportada en la literatura en pro--
porcin variable (40, 41 y 42). Pattersen encontrf que en-
una serie de 110 cascos de malformaciones arteriovenosas, el
2,7% presentaban asociacifn con aneurismas. Perret y Nishio

ka (44) reportaron el 7.6% en un anilisis de 545 casos.

Tres hipStesis han sido propuestas para explicar este meca-

nismo:

l.- Ambas lesiones son congénitas, y su asociaci6n puede de
berse a mfiltiples alteraciones vasculares durante el desa--
rrollo. 2.- La asociaci®n es una coincidencia, y 3.- Los-
aneurismas son causados por cambios hemodinfmicos produci--
dos por la malformacitn., La primera hipttesis no puede ser
aceptada, a causa de que los aneurismas intracraneales no -
son de origen puramente congé&nito. La segunda hip&Stesis es

incompleta, aunque puede ser aceptada en algunos casos.
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El papel que juegan los cambios hemodinfimicos en la patogé
nesis de los aneurismas, ha sido mencionado por muchos au-~
tores, por ejemplo: Hashimoto (46), que sogtenfa enfitica-
mente que los aneurismas cerebrales se producfan tinicamen-
te cuando se incrementaban las condiciones de esfuerzo he-
modindmico, como lo demostrs experimentalmente mediante 1i
gadura de la carStida interna, y produccién artificial de-

hipertensién arterial.

En las observaciones realizadas por Seijil Hayashi (45), se
encontrf que en dos de sus pacientes a guienes resbct ex--
clusivamente la malformaciédn arteriovenosa, los aneurismas
desaparecieron progresivamente en forma esponténea, lo que

apoya a la tercera hip6tesis como la més factible.

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

tenfan asociacién con aneurisma, lo que nos d& un 17.85%,

Uno presentd asociacién con arteritis y otro con hipopla--
sia arterial. Cuatro aneurismas fueron de la porcién su--
praclinoidea de la arteria carftida interna derecha, y uno

de la comunicante anterior.

La hipoplasia arterial fu#é localizada en la arteria cere--
bral posterior izquierda. Hay que menclonar que estas dos
Gltimas patologfas asociadas son extremadamente raras y no

han sido reportadas en la literatura.
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Los cinco pacilentes gque presentarcen asociacidn con aneuris-
ma fueron intervenidos quirfirgicamente, realizindoseles cli
paje del aneurisma, y en una seqgunda operacidn, reseccidn -

de la malformacitn, evolucicnando satisfactoriamente todos-

ellos.



6.~ Angiograrfia carotfidea izquierda en la que se apre
cia una malformacién arteriovenosa on ovillo ani™=
co. Imaguen preoperatoria.

7.- Angiograrra carctidea izquierda. Imagen postopera
toria.
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CONCLUSIONES.

l.- En todo paciente adulto joven gue presente cefalea inca-
pacitante, crisis convulsivas de diffcil control o episo
dios de hemorragia subaracnoidea, debe sospecharse la --

presencia de una malformaciSn artericvenosa.

2,- La tomograffa computada y la panangiografia cerebral (en
ese orden), deben ser los procedimientos diagnSsticos --

usados para detectar una malformacidn arteriovenosa.

3.~ El tratamiento de elecciétn debe ser la reseccidn total -
de la malformacitn arteriovenosa, utilizando té&cnica mi-

crogquirfirgica.

4.~ Siempre que la malformacidn arteriovenosa haya generado-
un hematoma parenguimatoso que ponga en riesgo la vida -
del paciente, debe resclverse gquirfirgicamente este Glti-
mo primerc, y despu&s en el mismo o en un segundo tiempo

operatorio, la malformacién arteriovenosa.

5.- La reseccitn quirfrgica de la malformacidn arteriovenosa,
debe ser siempre verificada con estudio angiogrdfico «.-

‘pogtoperatorio.

6.~ La morbi-mortalidad de la cirugfia de mal formaciones vas<
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culares, en la actualidad, justifica ampliamente el tener

una actitud quirdrgica frente a esta enfermedad.
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