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MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS
INTRODUCCION

L.as mailformaciones arteriovenosasg, continuan siendo un re-
to para el neurocirujano. A pesar de los recientes grandes avances de-
ia neurocirugla, como el advenimientc del microscopio y la microciru -
gla, el conocimiento de la fisiopaiologia de estas lesiones y las nuevas
tEcnicas quiriirgicas empleadas para -8u tratamiento, no ha sido posible
en machos cagos, conseguir su total remosidn u obliteracidén, ya que -
gsiendo las malformaciones un racimo de arterias y venas comunicadag -
entre s1 vy sgituadas muchas veces en lugares inaccesibles para el ciru -
jano, persiste la dificultad que ofrecen para su tratamiento.

En este trabajo se hace una revigion de lag diferentes mane
ras de tratamiento utilizadas hagta ahora y de los resultados obtenidos-
con tales tratamientos, asi mismo se da a conocer, la experiencia del -
Hospital General del Centro Médico Nacional, del Instituto Mexicano del

Seguro Social en el manejo de estas entidades patoldgicas.



DEFINICION

En 1958 Anderson y Korvin (6) definieron a las malformacio
nes arteriovenosas, como una anomalia vascular congénita, no neopldsi
ca, compuesta escencialmenie por una masa enrrollada de arterias y -
venad, parcialmente separadas por una fina capa de tejido nervioso es-
clerftico, situada en un lecho formado por el desplazamiento mas que -
por la invasion de tejido cerebral normal. Egta definicién como se ve-
se adapta a la mayoria de estas lesiones, pero omite la caracterfstica
escencial de todas ellas, gue es la presencia de figtula o coriocircuito
por el cual la sangre arterial entra al sistema venoso y sin pasar a -
través del lecho capilar arteriolar, sin nutrir al tejido pervioso dando-
como resultado un déficit de irrigacion local.

Una definici6én mas simple y descriptiva podia ser aquella -
gue las define como una malformacién arteriovenosa, fistulosa, congé -
nita.

Orros t€rminos que han sido usados para describir estas le
siones que pueden o no tener incluidas verdaderas malformaciones son:
Telangiectagias, varices, malformaciones cavernosas, malformaciones -
venosasg y angiomas venosos.

Drake (24) |ag define como un racimo de comunicaciones ar-
teriovenosas, de origen congénito, las cuales son alimentadas y drena-
das por arterias y vepas grandes y tortuosas, lo que da como resulta-

do un alto flujo, atraido por la baja resistencia a través de los corto-

circuitos.



HISTORIA

Luego de la demogtracidn por Hacvey (46) gei fluyo direccio~

nat a través de arterias y venas y el reconocimiento y descripcidn por
—Malpighi's (78 de los capilares se asento el escenario para el descu- -
brimiento de las malformaciones arieriovenosas por Humer (52) (53) y -
Steinheil (144), en 1895 este (itimo, describio y reporto la primera -
malformacién axteriovenosa. En los primeros aiios luege de su descu- -
brimiento existio confusidn en cuanto a su etiologia, primeramente fue -
ron clagificadas como tumores (angiomas), por Cushing y Bailey (20) ¥~
posteriormente por Dandy (22) (23) luego fueron hechas muchas clasifica
ciones y revisiones 1-:vor Evans y Courville (27) Noran (97) Olivecrona y -
Ladenheim 100) y Rainor y Kingman 117 fue este dltimo el que final -
mente las clagifico como verdaderas malformaciones, sin relacibn con-
neoplisias vasculares. Posteriormente otros autores las definieron como
malformaciones de origen congenito y naturaleza no neoplisica (16) (43)
(58) (83), Zzuteh 4700 menciona 1a dificultad para la distincién entre las
makformaciones vasculares y las neoplasiag vasculares y golo disgtingue
entre las dos a las {ltimas por su crecimiento autonomo. Sin embargo-
comoO han hecho notar Russell y Rubinstein (125) en comun con las ver -
daderas neoplasias algunas malformaciones no son estiticas y desarro -
llan crecimiento y destruccion dei tejido cerebral vecino. Posteriormen
te Ootros autores estubieron de acuerdo en la naturaleza no neoplasica -

(L67) (9) (97)

de estas lesiones Noran considero que la presencia de -~

parenquima cerebral entre las paredes de los vasos es de primordial -



4

importancia para concluir que la malformacién no es una neoplasia. Fi
nalmente en 1966, Mc Cormick hace una calsificacién de las malforma
cionesg desde el punto de viata anatomapatolGgico 2 la que le han segui-
do otras clasificaciones anatGmicas y angiogréficas encaminadas a pro-
veer al cirujano de un rmeejor cenocimiento de ellas para lograr asi su-

mejor tratamiento.
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CLASIFICACION

Clasificacién de Mc Cormick (83), - Desde el punto de vista-
anatdomopatolégico las malformaciones arteriover;osas son divididas por ~
“este autor, tomando en cuenta que no todas estan formadas por una mez
cla de vagos arteriales y venosos, aun cuando son llamadas todas ellas
genericamente como malformaciones arteriovenosas.

1. - Telangiectasias (incluyendo algunos casos de sindrome -

de Sturge-Weber).

2.- Varices (incluyendo algunas malformaciones de la vena -

de galeno).

3. - Malformaciones caverncsas o "angiomas".

4. - Maliormaciones arteriovenosas "angioma'.

5.- Malformaciones venosas "angiomas”, incluyendo algunos

de los casos de sindrome de Sturge‘-Weber.

Telangiectasias o angiomas capilares. - Son relativamente co
munes, tipicamente pequefiag, y solitarias, son encontradas usualmente
en las necropsias y mas comunmente localizadas en tallo cerebral, ma
croscOpicamente se presentan como una pequefila frea de tejido rojo vy -
reblandecido, con bordes bien definidos, menog comunmente aparecen -
como un grupe de vasos dilatados, semejando, petequias, habitualmente
no presentan hemorragia masiva. Microsclpicamente estan CoOmpuestas -
por finas paredes vasculares, libres de fibras musculares o elasticas, -
el tejido nexviogo es mas o menos normal entre log capilares, sin em-

bargo v sobre todo en el caso del sindrome de sturge~weber, puede - -



existir frecuentemente gliosis y mineralizacion. (39) (166) (119)

Varices.~ Consiste en una, {nica y ocasionalmente varias -
venas dilatadas, pusden aparecer macroscopicamente cOO iuma petequia
en el postmortem, pero habituzlmente no son vigibles, son mas frecuen
tes en el parenquima cerehral v el vaso anomalo es una vena, usual- -
menie con una fina pared, ocasionalmente dan hemorragias masivas y -
la gliosis y calcificacifn son raras, algunas malformaciones de la vena

de galeno pueden ser simples dilataciones, incluidas en este tipo (36)

(124) (69

Angiomas cavernogos (cavernoma).- A pesar de su poca fre
cuencia, tienen importancia, debido a que su ruptura causa sangrado -
masivo, su asociacién con crisis convulsivas y su dificultad para ser -
extirpadas quirfrgicamente. Varian ampliamente de tamafio, desde un -
milimetro, hasta varios centimetros de diameiro, las pequefias pueden-
aparecer como una petequia y las grandes pueden ser encapsuladas y -
muitilobuladas, habitualmente son unicas. Microscopicamente se ven -
compuestas por espacios vasculares grandes y sinugoidales formando -
masas compactas, no separadas por tejido cerebral, las paredes de los
vasos gon finas, sin muscular v elastica, las calcificaciones son den- -
sas y la hialimizacién de las paredes es frecuente y pucde presentarse
la trombosis de toda la lesién,existe depdsito de hemosiderina y el teji
do alrededor de la lesién es gliotico lo que sugiere sangrados anterio -

reg (27) (97) (110) (12) (79) (170) (130) (125) (161),

Malformaciones arteriovenosas. - Estas lesiones son las mas



congcidas v las mas frecueniemente descritas, s presentan en todas -~
ias paries dei sistema nervioso, pero predomunantemente en terriforio-
de la arteria cerebral media ¥ =n la fosa posteripr, ocasionalmente se
haa emcontrado en plexos coroideos causando hidrocefalia. Macroscopi -
camente Ban xido descritas como "un costal de gusanos" con grandes -
vasop dilatados y con finas paredes formando habitualmente un triangu -
io de base en las leptomeninges y vertice en el parenquima, frecuente-
mente cercana a los ventriculos vy ocasionglmente dentro de =los, los-
¥asos gon de todos tamafios, ocasionalmente exeden un centimetro de -
diametro, las calcificaciones se encuentran en un significativo niimeszo-
de casos y pueden estar presentes, en grandes cantidades, mas comun
mente son microgc6picas, en el tejido cerebral adyacente v en las pa -
redes de los vasos. MicrosgcOpicamente los vasos son arterias y venas
qgue van desde bien formados, hasta vasos mal formados con paredes -

gruesas y finas y vasos hialinizados, no diferenciables entre venas y -

arterias, ocasionalmente se ven segmentos de estos vasos dilatados,

con grandes nodulos irregulares de intima y muscular hialinizadog y
proyectadog al interior de la luz del vaso, a veces se ve sustancia - -
amiloidea en las paredes de los vasog, también existe degeneracion del
parenquima cerebral alrrededor de la malformacién y entre las pare- -

des de los vasos, con hemosiderina como caracteristica fundamental, -
en muchos casos, (85 (86) (110) (1) (82) (7) (95) (165)
Angiomas venosos.- Estas malformaciones semejan a las -

malformaciones, excepto que no se encuentran arterias, estan compues



tag enteramente por venas y son mas comunes en medula espinal, algu
nog autores incluyen en este tipo a la enfermedad de sturge-weber, -
son mag pequefiag que las malformaciones arteriovenosas, sin embar -
g0, se pueden encontrar formas cripticas de las dos, los vasos estan-
degprovistos de tejido elfstico y muscular, las paredes son delgadag -
e hialinizadas muy comunmente, en la enfermedad de sturge-weber, de-
bido a la malformacifn y depGsito de calcificaciones, producen crisis -
convulsivas y déficit neorolégico. En otra entidad en la que puede exis
tir malformacibn arteriovenosa acompafiada de nevo vascular cutdneo -
es la enfermedad de Klippel-Tranauney-Weber en la que asociadas a -
nevos en los dermatomas correspondientes, existen malformaciones de
la médula egpinal.

En el sindrome de Osler-Renau-Weber, una anomalia vascu
lar hereditaria, posiblemente relacionada con defecto en el metabolis -
mo de los lipidos, también se presentan maliormacicnes vasculares, -
que afectan la piel, mucosas, tracto digestivo, genitourinario y ocagio
nalmente al sistema nervioso central. En el sindrome de Wiburn-Ma- -
gon, hay angiomatdsis de la orbita la retina y el encefalo.

En el sindrome de Diury-Van-Bogaert, o angiomatGsis menin
gocerebral y en el sindrome de Cobb, o angiomat6sis cutineo meningo
bulbar, tambiSn se presentan malformaciones del sistema nerviogo cen

tral.



CLASIPICACION ANATOMICA Y FUNCIONAL DE BRYOND (03),

Tipo 1 . - Malformacidn arteriovenosa miliiple, es el tipo --
mas comunmente encontrado, (82 %), esgta constitufda por miltiples ax-
terias y miltiples venas, conectadas a una masa de fistulas.

Tipo II.- MalformaciOn arteriovenosa Gnica, ocupa el 10 %-
de todas las malformaciones, esta constitufda por una Gnica arteria, -
una fistula y una vena de drenaje, son usualmente pequefias.

Tipo I .- Malformatién en linea recta o shunt arterioveno
so directo, en el cual una © mas de lag arferiag mayores, sigue su -
trayecto sin disminucidn de su calibre, ¢ divisiGn, hasta llegar a un -
geno venogo, constituye el 3% y la mas comun es la malformaci6n de -
la vena de galeno.

Tipo IV.- Malformaciones conbinadas, alimentadas por va--
gos intra y extracraneales, constituyen el 3%.

Tipo V.- Malformacidn extracerebral, que drena en un seno

dural intracraneal.

CLASIFICACION DE LUESSENHOP (71).

Esta clagificacitn esta hecha para las malformaciones loca-
lizadas en regifn supratentorial, y se basa en 1a facilidad o dificultad-
para su abordaje quirirgico, para lo gue se toma en cuenta sobre todo
el nlimero de arterias que participan en el llenado de la malformacitn,
el sitio de su tocalizacibn y en caso de que se decida iatervencién qui-~

rirgica el grado clinico del paciente antes de la intervencidn, para asi

TRSIS CON
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poder determinar el grado de morbimortalidad probable.

Grado 1.- Cuando la malformacion es llenada unicamente --
por una rama de una arteria principal, por ejemplo frontopolar, rolan-
dica, etc. O bien por dos ramas (inicas combinadas, por ejemplo una -
rama de la cerebral anterior y otra de la cerebral media.

“" Grado 1II.- Cuando la malformecitn se llena a través de 2-
ramas de una arteria principal, por ejemplo rolandica y prerrolandica,
o bien dos ramas combinadas, por ejemplo dos ramas de la cerebral -
amerior y dos de la cerebral media.

Grado Hl. - Ademis de tres ramas de una arteria priacipal,
la malformacitn es nutrida por otras ramas de otra arteria o bien se -
llena a través de comunicaciones del otro lado.

Grado IV.- A la malformacitn llegan varias ramas de dos -
0 mas arterias, por ejemplo de cerebral anterior y cerebral media o -
bien de cerebral amterior, media y posterior, puede llenarse a través-
del lado contrario. Las localizadas en el territoric de las arterias len
ticuloestriadas, llenadas por varias de ellas también estan clasificadas
dentro de este grupo.

Las iccalizadas en plexos coroideos son clagificadas como -
grado Il o IV dependiendo del nfimero de arterias que las nutran, asi-
mismo las que se encuentran gobre el cuerpo callogo las clasifica en -
los grados II o IN.

De acuerdo con esgta clasificacion, las malformaciones que -

ge encuentran incluidas en el grado I son operables todas y no debe -
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existir ni’ morbilidad ni mortalidad, imputables al procedimiento quirfr
gico.

Las incluidas en el grado II, son operables tambi€n y los -
factores tomados en cuenta, para su operabilidad y que se consideran -
de mas importancia son lg localizacibn de la malformaci6n y el grado-
clinico en el que se encuentre el paciente antes de la operaciSn. Identi
ca pogibilidad de morbimortalidad y criterios de operabilidad ocupan -
las que se encuentran en grado III. Las que se encuentran inclufdas -
en grado IV, no son operables, excepto mediante hemisferectomia par -
cial o total en alguncs casos seleccionados, segln el criterio de este -
autor, de acuerdo a este estudio por 1o menos el 60% de todas las mal
formaciongs supratentoriales estan situadas demtro de los grados I a -

1.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




12
HISTORIA NATURAL

Segun se menciona en estudios hechos recientemente, la his
toria natural de estas malformaciones no es conocida del todo, ya que-
muchas de ellas son asintoméiticas en un grupo importante de pacientes,
lo que se ha podido corroboraxr con el advenimiento de la tomograifa -
craneal computada en la que se han descubjerto malformaciones no sog
pechadas o que permanecian ocultas a los estudios angiogrificog.

El porcentaje de malformaciones arteriovenosas encontrado -
en una poblaci6n general determinada es 0.14%, ¥y se considera que ia-
mayoria de estog pacientes, desarrollaran sintomas anteg de la edad -
de log 40 afios, por lo que si en un momento dado ge da un promedio-
de vida de 70 afios, a log 60 afios el 33% de los pacientes estarian 1i -
bres de sintomas, 227 estarian sintomdétices, pero en buenas condicio -
nes, 29% estavian inutilizados, 10%, estarian muertos a causa de la mal
formacion y el resto habrfa muerto por otras causas, segun cifras ob-
tenidas por Michelsen (88,

El perfodo de mayor posibilidad de sintomas esta entre los-
20 v 40 afios de edad, con el pico mas alto alrrededor de los 30 afios,
por 1o que son mas benignas que los aneurismas. (96) Kjellberg (60), -
encontro una tasa de resangrado de 3.7% por afic con un 0.9% de mor-
talidad por afio, en su serie ninguna de lag que se presentaron por cri
gis convulsivas tubjeron mortalidad por sangrado y cuando este se pre-

sentd fue de 1% por afio, sin embargo el perfodo en el que se estudio-

a estog pacientes fue corto y un estudio posterior revelo un prondstico
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mas Severo.

Schaltz y Botterell (128) concluyen en su estudio gue estas -
lesiones constituyen un peligro para la vida ya que muchos de sus pa--
-cientes murieron antes de los 50 afios de edad.

1(32) en una revision de 35 casos de pacientes

Forster y Co
tratados conservadoramente y seguidos por un perfodo de 15 afios en- -
contraron que los pacientes con crisis convulgivas, tienen una posibili -
dad de 4 de sangrar en un periode de 15 afiog, un paciente que ha san-
grado una vez tiene una posibilidad de cuatro de volver a sangrar en -
un perfodo de 4 afios, un paciente que ha sangrado en dos ocasiones, -
.. tiene una posibilidad de cuatro de sangrar nuevamente en um afio, 17% -
de estogs pacientes finalmente murieron y 209 de ellos estaba severa- -
mente dafiado, . mortalidad mas o menog igual repoxtaron Svien y Mc -
Rae, (142), y Pool, (]‘14).

En 1970, Troup reporio 137 pacientes, (158), con malforma-
ciones arteriovenosas, encontrados en un perfodo que va de 1942 a 1967,
y tratados conservadoramente, conservandose mejor gue otros reporia -

(103)

dos por Otivecrona (10]‘), Pampus, y Norlen (98),

) En el estudio cooperativo efectuado en 1975, el riesgo de -
muerte para el primer sangrado, fue del 109, con riesgo de resangra-
do de 20%, la mortalidad para este fue del 13%, un tercer sangrado tu
bo mortalidad de 20%, los pacientes libres de sintomas luego de un san

grado llegaron a 60%, inutiles 14%, el riesgo de sangrado para las mal

formacioneg que se presentan con convulsiones fue del 18%.
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En'1980, Guidetti, 40

., presenta 145 pacientes, 95 de log -
cuales fueron tratados quirtirgicamente y 50 conservadoramente, resul-
tando en 6.5% de mortalidad para los operados y 209, para los no ope -
rados.

Eg de imterés mencionar que las malformaciones que estan-
situadas en lobulo frontal, remporal, y occipital tienen mejor pronSsti-

co que aquellas que se encuentran en lobulo parietal o infratentoriales,

las que tienen mayor tendencia a sangrar (158).



15
EDAD Y SEXO

La sintomarologia se presenta con mayor frecuencia, entre -
dos 20 y 40 afios, con un pico mayor a los 30. Segun el reporte del es
tudio cooperativo (134), 447, de log pacientes, se diagnostican entre los
20 8 40 afiog, 19.6% antes de los 20 afios, 189 entre los 41 y 50 afios,
13% entre los 51 v 60 y 5% arriba de los 61 aiios, por lo que el 647, -
ge diagnosticaron antes de los 40 afios.

En este estudio no existe diferencia de importancia entre --
ambos sexos.

Mc Kenzie, (76) reporta 25 hombres y 25 mujeres en uma se
rie de 50 casos. Paterson y Mc Kissock, (108) reportan una tasa de 1 -

(100), Tonnig y Col (156) na relacitn -

a 1.5, Olivecrona y Ladenheim,
de 2 a 1 con preponderancia de hombres.

La historia familiar que se ha reportado, en algunos cagos -
como de importancia, no tiene comprobacién estadistica, por lo que se

considera que no rienen relacién directa con la familia y la herencia, -
(105)



is
EMBARAZD Y MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS.

Varios autores, entre ellos Robinson han encontrado una ma
yor incidencia de hemorragia de las malformaciones durante el embara
Zzo, la edad en que con mayor frecuencia se presenta embarazo y san -
grado de una malformacién esta entre los 20 y 25 afios, el perfodo de-
mayor posgibilidad de sangrado va de las 16 a 20 semanas, y luego de-
lag 30 a las 40 semanas del embarazo, sin embargo pueden sangrar en
cualquier perfodo, (21) (14) 26) (1) (3) (132) (133}, gy )a gerie de -
Parkinson, (105), no se encuentra relacibn mas que incidental entre el-
embarazo y las malformaciones, al igual que otros autores. Existe un-
acuerdo mas © menos general, en gue la manera de tratar a una mal -
formacién que ha sangrado durante el embarazo, se debe manejar con-
servadoramente hasta que el embarazo sea resuelto, preferiblemente -
mediante cesarea y a la vez ligadura de trompas y unos dias después -

extirpar ia malformacién.

1 4 5"’”'&‘3
" dind {
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LOCALIZACION

Se encueniran con mucha mas frecuencia en region supraten

torial, con mas frecuencia en hemisferios cerebrales, algunos reportes

mencionan cierts preponderancia sobre hemigferio cerebral derecho,

(148), -gin embargo otras series reportan mayor nlimerc de casos en -

hemisferic cerebral 1zquierdo, (134),

1

El territorio irrigado por la arteria cerebral media tiene

mayor cantidad de malformaciones, region silviana y lobulo parietal, .

(105), le sigue en frecuencia el lobulo temporal, luego lobulo frontal,

lobulo occipital, cuerpo callogo y una pequefia propoxcitn en ganglios

basales, todos ellos hacen un total de 93 a 95%, en region infratento
rial ocupan del 5 al 7%.

Mencién aparte merecen lag malformaciones localizadas en-
la medula espinal, sobre las que no se tienen estudios relativos a su-
frecuencia y localizacifn, su deteccitén es dificil y frecuentemente gon-
confundidas con otras entidades patologicas, muchas veces no se llega-
a establecer el diagnfstico a pesar de log estudios bien llevados, sino-
hasta la necropsgia, en revisiones sobre tumores de la medula eapinal -
se han encontrado porcentajes de 3.3 a 119, (64), (62), en el estudio -
sobre malformaciones intracraneales e intraespinales de 1978, (145)53 -
presentan en 4% de la serie de tumores encontrados, 80% aparecen en-
tre los 20 y 60 aifios de edad, con preponderancia en hombres en rela-

cidn de 4 a 1, se presentan con mayor frecuencia en la region dorsal,

sobre la superficie dorsal.
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Qtros reportes mencionan que las malfermaciones de la me-
dula son 10 veces menos frecuentes que las intracraneales, dan 657 pa
ra las localizadas en los hemisferios, 15% en la linea media, y 20% -
en la fosa posterior, (18) (28) (115) (129) (149). De los hemisferios 37%,
son parietales, 27% temporales y 8%, occipitales, ﬂpudiendo invadir hoz -
del cerebro, tentorio v meninges adyaceates. Otrog autores solo hacen-
referencia a anterior, media o posterior, para su localizacién de acuer
do a los vasos de alimentacidn y particularmente a los de drenaje. - -
Parkinson prefiere localizar a la malformacion de acuerdo a la localiza
cién de la fistula, 10 que esta mas acorde con las dificultades que pue-

«de causar en cirugia. (105)
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TAMARNO

No hay acuerde unanime, en los metodos utilizades para su-
medicién, algunog miden toda la malformaci6n incluyendo las venas, - -
Parkinson solo mide la fistula y toma en cuenta el tiempo en que se -
presenta clinicamente, de acuerdo a lo que las malformaciones de mas-
de 2 ceniimetros son clasificadas como grandes y aparecen en mas del-
B0, de los casos de mas de 30 afios y en 75% en los pacientes de 30 -
afios. .

Drake las clasifica como pequefias cuando tienen menos de 2
centi’metros,- medianas cuando tienen de 2.5 a 5 centfmetros y grandes -

de mas de 5 cemimetros.
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CRECIMIENTO DE LAS MALFORMACIONES

Se refiere que su crecimiento es secundario a pequefias he -
morragias, que causan infarto y necrosgis del tejido cerebral adyacente,
cuando se absorve el material necr6tico, disminuye el soporte mecéni-
co alrrededor de la lesién y como consecuencia también en las paredes
de los vasos con lo cual, la malformacién se distiende, sus paredes -
se adelgazan y esto predispone a futuras hemorragias y crecimiento -
mayor de la lesi0n, (108) g1 crecimiento seria lento ¥ se ha sugerido
que esta sea la causa por la que no se ven con mucha frecuencia en las
primeras decadas de la vida,(32). No obstante en algunas series no se-

ha encontrado crecimiento, (148)

, Segun otros estudios, las causas del-
crecimiento son lag alteraciones hemodinamicas, refiriendo que el alto
flujo sanguineo y la baja resistencia de las fistulas, predispone al cre-
cimiento de algunas arterias de alimentacién y venas de drenaje y posi
blemente al crecimiento de la fistula, si se llegaran a comprobar nus -
vag conexiones estas podrian ser neoplédsicas, (03), por otra parte las
malformaciones pequeiias, tienden a crecer, las de tamafio mediano a -
permanecer egtiticas y las grandes en ocasiones disminuyen de tamaiio,
(24)

La resistencia y presitn del flujo esta dada por la iongitud-
y calibre de las conexiones, las dos son independientes del tamaiio, el
que se refiere al espacio ocupado por los vasos fistulogos, de esta ma
nera algunos cortos circuitog rectog pueden ser pequefiog, cuando el ta

mafic de las conexiones es menor de 2 centimetros de diametro, gin -
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embargo el promedio de flujo pL_Lede ser alto e igualar la presibn sisto™ -

1

lica carotidea, donde el calibre es aproximadamente de 1 centimetro.

Tomando en cuenta la resistencia y los cambios hemodinamicos, se -

--han-elagificado en wes categorias.

1.~ Pe baja resistencia, cuando existe llenado simultaneo

de arterias y venas, forman la mayor parte de estas lesiones con un

519,

2.~ De resistencia intermedia, cuando las venas se llenan

1

dentro de los dos primeros segundos del llenado arterial, forman el
30%.

3.~ De alta resistencia, cuando las venas se llenan después
de los dos primerosg segundos, del llenado arterial, forman el 9% y en

este grupo el poz.:centaje de sangrado es mayor.
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FORMA DE PRESENTACION

En-aproximadamente el 50% de vodos los casos, de .acuerdo-
con las revisiones héchas, la primera manifestacibn, es el sangrado, -
(142), gue se presenta subitamente y da como consecuencia, cefalea in-
tenga, nauseg, vomito y habituatmente perdida del conocimiento, cuadro

semejante al encontrado en la hemorragia subaracnoidea secundaria a -

ruptura de un apeurisma, el riesgo de muerte en un primer gangrado

es de 10%, con riesgo de resangrado en 20%, la mortalidad para esie
nuevo sangrado se eleva al 13% v llega al 209 en caso de un tercer -
sangrado, el cuadro de inicio deja inutules al 14% de log pacientes gque
se libraron de la muerte, (24 o508 porcentajes son mas O menos simi
lares a los encontrados en otras revisiones, sin embargo se dan cifras
que van desde 41%, reportadas por Moody y Poppen, (89), hasta el 61%,

del estudio cooperativo hecho por Perret y Nishioka en 1966, (111)'

en-
la mayorfa de las revisiones gse esta de acuerdo en que la cefalea, - -
acompaifiada o no de otros sintomas, es secundaria a pequeiias hemorra
gias de la malformacién, y solamente un pequefio porcentaje tendria ce
falea cronica, sobre todo del tipo migrafioso, visto en solo dos casos -
de los 100 reportados por Parkinson en 1980, (105). La segunda forma -
de presentacidn son crisis convulgivas, que existen en 469 de los casos,
las que pueden ser de diferentes tipos, desde generalizadas, hasta so -
lamente ausencias, pero predominando lag crisis generalizadas, tonico-
(148)

clonicas, seguidas en frecusncia por las crisis parciales motoras,

A pesar de que algunos autores no estan de acuerdo en que-
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la cefalea sea un sintoma explicable, por otra causa que no sea por -

{105)

sangrado de la malformacitn, sea ha encontrado enr un porcentaje

importanie de cases, ocupando el tercer lugar en frecuencia, precedida
solamente por el sangrado y las crisis convulsivas, (]’48), (24).

La siguiente manera de presentacién de una malformacién -
eg déficit neuroidgico, aei como déficit mental progresivo.

Pueden existir otras formas de presentacifn, gque van desde-
efecto de masa, con crapeo hipertensivo, hidrocefalia v en lag grandes
maiformaciones presentes sobre todo en los primerog afios de la vida, -
insuficiencia cardiaca por efecto de robo sanguineo.

La fisiopatologfa para entender esta sintomatologia se ha ex
plicado de la siguiente manera:

El sangrado seria consecuencia de la fragilidad, dada por -
la estructura anomala de las paredes, de los vasos, a lo que se agre -
gan lag alteraciones hemodinamicas, en el fluyjo y resistencia de las -
malformaciones.

Al existir una zona en la que el riesgo sanguineo no es ade
cuado, debido a2 la presencia de los corto circuitos, que no permiten -
un flujo capilar artericlar y una alimentacifn adecuada del tejido cere -
bral adyacente, da como consecuencia, isquemia cerebral y secundaria-
mente crisis convulgivas, sin embargo otra explicacifn pogible de 1la -
crisis convulsiva, seria la existencia de sangrados anteriores, gliosis -
e irritacién cortical secundaria,

El motivo por el cual una malformacién causa migrafia, no-
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esta bien entendido hagia la fecha, se supone que podria estar en rela-
cifn con distengidn de la duramadre, debido al incremento en el flujo -
sanguineo arterial, el porque del alivio de este dolor en algunos casos
con difepilhidantoinato o carbamazepina también se ignora.

El déficit neurclGgico permanente resulta casi siempre de -
hemorragia y formacitn de hematoma intraparenquimmatoso, este déficit
puede mejorar o incluge desaparecer cuando se extrae quirurgicamente
el hematoma o cuando se reabsorbe el mismo, en cambio el déficit -
transitorio que semeja a los ataques de isquemia cerebral transitoria -
y que puede durar desde minutos hasta varias horas, pueden ser ian -
frecuentes que llegan a inhabilitar al paciente, son secundarios a robo-
sanguibeo e hipoxia, ya que se ha visto que mejoran con embolizacitn -
o cirugfa de las malformaciones, e incluso desaparecen, el déficit neu
roldgico progresivo es diffcil de tratar y aparece con mayor frecuencia
en las malformaciones situadas en el territorio de la cerebral media o
en ganglios bagales y en medula espinal, en estos casos también se ha
visto mejorfa con embolizacidn o cirugifa, (4) (87) (88) (5)., los datos -
obienidos hasta la fecha sugieren que el d&ficit es debido a isquemia -
progresiva, va que después de la cirugfa se supone que algunas neuro -
nag que no estaban muertas perc si no funciopantes,vuelven a funcionar.
Se cree igualmente que los cambios mentaleas son secundarios a isque -
mia cerebral. Cuando se presenta isuficiencia cardiaca, es debida a la
presencia de una gran malformacién que esta causando robo sanguineo,

y en muchas ocasiones este dato aunado a soplo intracraneal son la pau
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ta para establecer el diagadstico, (35) (70) {153},

La hiperiensidn intracraneal que se presenta en un pequefio -
porcentaje de cagos, es debida a efecto de masa, o bien a hidrocefalia
secundaria a una hemorragla subaracnoidez anterior. L.as malformacio -
nes de la medula se presentan en la‘gran mayoria con dolor de espal -
da, © bien paraparesia subita, otro pequefic grupo Se presenta con ima-
mielitis secundaria a trombogis, ocasionalmenie se presenta necrogis -
total de la medula, otra manifestacifn es disminuci6n progresiva de la-
fuerza en una o mas extremidades, la cual es progresiva y ilega habi -
tualmente a la paralisis total en el wranscurso de dos a tres afios, exis
te un pequefio grupo que se presenta asociada a tumores o malformacio

nes de tejidos blandos. (19), (43) (18)
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) DIAGNOSTICO

Laa sospecha de la existencia de una malformacion arteriove
nosa giempre debera estar basada en los datos clfnicos con log que se
presente el paciente, habitualmente desde la historia clinica es posible
sogpechar en la existencia de una malformacién. Todo paciente con un-
cuadro subito de pérdida del conocimiento, asociado o no con otra sin-
tomatologla, en quien se demuestre ¢ no la presencia de hemorragia -
gsubaracnoidea o bien hematoma intraparenquimacoso, sin trastornos en-
la coagulacifn, normotenso y a quien se ha descartado la presencia de
un aneurisma, debe siempre descartarse la posibilidad de una malforma
cifn arteriovenosa, y de no existir esta en el primer esiudio angiogri-
fico, se debera practicar otro estudio angiografico con magnificacion y
gustraccin, cuando sea posible, pues es muy factible que el zangrado-
haya sido causado por una malformacién, que muchas veces es peque -
fla, criptica, que en ocasiones se rombosa parcizl o totalmente luego -
del sangrado. (L7) (63) (BL) (85) (34),

A los pacientes con crisis convulsivas, sobre todo aquellos-
con mala regpuesta al tratamiento médico dekeran ser sometidog a to -
mografia y de ser necesario angiograffa para descartar teda posibilidad
de una malformacién, igual conducta se debers seguir en los pacientes
con déficit motor o mental a quienes se hayan descartado otras causas
de su problema.

En caso de una malformacion las radicgrafias simples de -

craneo no deben ser pasadas por alto, pues muchas veces son utiles -
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para sospechar la presencia de tal patologia al revelar agrandamiento -
de los surcos vasculares, o calcificaciones anormales, puede existir -
agrandamiento del surco carotideo del lado de la malformacitn, y cuan
do es nutrida a través de ramas extracraneales agrandamiento de log -
surcos crancales de las arterias meningeas. Las calcificaciones como -
ya se menciono pueden ser debidas a acumulo de calcio por trombo mu
ral organizado dentro de la malformacifn, hialinizacifn o fibrosis, o -
bien debida a gliosis, por hemorragias anterjores alrrededor de la mal
formacibn. Las calcificaciones intramurales en ocagiones semejan bur -
bujag de jabon, las calcificaciones por gliosis, numerogos puntos peque
fios, en ocasiones de aspecto acintado. (152),

Cuando se presentan acompafiadas con otras anomalias como
en el sindrome de Sturge-Weber, en el que existen angiomas venosos -
de las leptomeninges, existen calcificaciones de varias capas de la cor
teza subyacente, hasta en 2/3 partes de estos casos se ven calcificacio
nes en lag radiografias simples. L.as radiografias de torax y el electro
cardiograma seran indigpensables, cuando se sospecha una malforma- -
cién que haya causado insuficiencia cardiaca.

El electroencefalograma, no siempre es (Gtil para sospechar
la locglizacién de una malformacifn, y en ocasiones incluso puede de- -
sorientar, ya que en algunos casos da datos de anormalidad focal aleja
da del sitio de la malformaci6n, incluso en el lado contralateral, expli
cables por isquemia.

El gamagrama cerebral puede ser de utilidad en un poreen -
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taje importante de cases, al revelar un patron de llenado répido en la-
fase dinimica, seguida por desaparicién réipida del radioisotopo en las-
fases siguientes.

La tomograffa craneal computada previa a la infusién del -
medic de contraste, aparece normaj en aproximadamente el 23% de los
cagos, en el reste pusden existir dveas de mayor densidad secundarias
al depdsito de calcio, 4dreas radiolucidas, secundarias a atrofia corti- -
cal, que pueden sger del mismo lado o del lado contralateral al gitio de
la malformacitn, también puede haber desviacitn de la linea media por
efecto de masa o datos de hidrocefalia. Luego de la infusifn del medio
de contraste, hay un reforzamiento marcado, que puede tener una apa -
riencia de trifingulo, de base cortical y vertice parenquimatcso, mas -
frecuentemente da la apariencia de una bolsa de gusanos, con realce de
los vasos tortuosos. Cuando la malformacifn se acompafia de sangrado,
se ve una frea de hiperdensidad, correspondiente al sitio de la hemo- -
rragia, si el hematoma es reciente, la infusién del material de contras
te no modifica la imagen, si el hematoma ha tenido tiempo para reab -
gorverse, puede verse a su alrrededor, un anillo hiperdenso.

La romograffa no debe dejar de practicarse, en caso de sosg
pecha de una malformaciGn, puss aparte de dar informaci6n acerca de-
la importancia del gangrado, localizacifn exacta del hematoma, algunos
estudios 'recientes, demuestran su utilidad para diagnosticar malforma -
ciones pequefias, sobre todo de las llamadas cripticas, que muchas ve -

ces no aparecen en los estudios angiograficos, con lag técnicas mejora
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das en la tomografia no solo se han diagnosticado aquellas malformacio
nes de 0.3 a 1 centfmetro de diimetro, sino que en ocasiones ha per -
mitido ver malformaciones cripticas de 1 a 2 milimetros de didimetro,-
(30) (54) (59) (155) (37) (6L) (92} (154)

No obstante que con los estudios anteriores se sospecha o -
diagnostica, especialmente con la tomograffa, un buen niimero de mal -
formaciones, el estudio de certeza en todos los casos es la angiografia,
gue por otra parte es insustituible para conocer el sitio exacto de la -
malformacién, la alimentacifn, tamafio y drenaje, para asi poder pla -
near con presicifn el método de tratamiento.

Debido al avance €n las técnicas radioldgicas, la morbilidad
cuando se px"éctica un estudic de esta naturaleza a disminuido notable--
mente, por lo que se debera practicar siempre una cateterizacifn se-~ -
lectiva de log vasos, que permita estudiar toda la circulacién cerebral,
para saber a través de que vasos se llen2 la malformacitn, si existe -
llenade por dos o mas vasos principales, o por arterias contralaterales,
asi mismo se podra descartar la existencia de otras amomaliag, como-
aneurismas, tumores, e incluso multiplicidad de malformaciones que -
pueden estar del mismo lado de la malformacidn que dic sintomatologia
o del lado contralateral, (129) (45) (47) (150) (29) (49) (19) (118) (48) _
(147), Los aneurismas acompafian en aproximadamente el 10% a las mal
formaciones y la explicacién que se ha dado para su existencia es el in

cremento del flyjo a través del sistema alimentador de la malformacion.
(137} (L3) (L08) (111) (99),
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Debido 2 que el flyo sanguineo a través de la fistula es ma
yor y mas r&pido gue lo habitual, se requiere una mayor cantidad de -
medio de coniraste y también una mayor rapidez en la toma de las pla
cas radiograficas, que deben ser de 4 a 6 por segundo para poder te--
per una mejor evaluacifn de las arterias de alimentaci6n y de las ve -
nas de drenazje.

Los hallazgos patognomonicos en la angiograffa incluyen; ar
teriag de alimentacién grandes, la malformacion aparece como una ma
raifia de vasos anormales v venas de drenaje grandes y tortuosas, la -
malformacién se ve tipicamente Como und masa no ocupante de espacio,
excepto en 1os casos en que ha ocurride una hemorragia con formacidn
de hematoma. L.as malformaciones de la vena de galeno, mal llamadas
aneurismas, son verdaderas malformaciones y la dilatacién resulia del
alto flujo sanguineo que drena a la vena, estaz malformacién usualmente
ge llena a través de la cerebral posterior y drena al seno lateral o a-
la presa de herofilo.

Las malformaciones de la piel cabelluda pueden ser de ori-
gen congénito, pero tambign aparecen luego de traumatismos y cirugia-
¥ se requiere para Sl.l total identificaciOn angiograffa selectiva, tanto -
interna come externa.

Las malformaciones de la medula espinal, son dificiles de -
diagnosticar y se requiere para su identificaciSn total una angiografia -
selectiva de los vasos mas importantes que alimentan a la medula, aun

que ocasionalmente se detecta a través de una miel()graﬁa.(lls) .
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‘Lag malformaciones con tiempo de circulacion rdpido,- son -
las cldsicas en las que se encuentran grandes venas de drenaje desde -
la primera radiograffa vy en las que la porcidn capilar de la malforma -
cidn no se ve, debido a que se obscurece por las grandes arterias y -
venas, parz intentar verlas se debe inyectar una pequefia cantidad de -
medio de contraste y practicar radiografias seriadas répidas, en otro -
tipo de malformacion solo existe practicamente, una fistula arterioveno
ga en 1a que una vena se continua con la alimentacién de una arteria, -
como es el caso de la malformacién de la vena de galeno.

Las malformaciones con aumento ligero de la circulacién son
también frecuentes y en ellag solo se ve una vena de drenaje. En este-
grupo estan incluidas las malformaciones cripticas, encontradas con - -
mas frecuencia dentro del cerebro, cercanas a las paredes de log ven-
triculos, por lo que con mas frecuencia causan hematomas intraparen -
quimatosos e intraveniriculaves.

Aguellas que no tienen asumento importante ent el flujo gan- -
guineo se ven con menos frecuencia y sangran menos, sSus vasos se - -
ven gl final de la fase arverial y para su correcta identificacin frecuen
temente ge requiere de magnificacifn y sustraccidn. Incluidos en este -
grupo eman los angiomas venosos, angiomas cavernosos y sindrome de
Sturge-Weber. (152).

Ez de interés mencionar el hecho de que a pesar de que - -
exXigta en algunos casgos hemorragia subaracnoidea, no eg frecuente ver

en los egrudios angiograficos espasmo arterial, como en los cagos de -

i3IS CON @
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hemorragia subaracnoidea secundaria a ruptura de um aneurisma, por -
lo que se cree que puede existir un factor predisponente al vasoespasmo
en los pacientes con aneurisma gque en estos pacientes no se encuentra.
(S1) (8) (151), '

Lienado arterial.- Los porcentajes encontrados acerca de la
participacién de las diferentes arterias en la alimentacién de una mal -
formacitn son los siguientes:

Parkinson encontré que solo el 34% de las malformaciones -
eran alimentadas por mas de una arteria, (105).

Gould reporta que la arteria cerebral posterior es la que -
mas frecuentemente llena lag malformaciones, contribuyendo a su ali- -
mentacién en 06% de los casos, (38), Poppen y Moddy refieren llenado -
a travég de la cerebral anterior en 30%, de los cagos, (89),

En general la cerebral media es la arteria que con mayor -
frecuencia nutre a2 las malformaciones, como en los casos reportados -
por Parkinson en que el 55% se llenaba a través de ella, 48% a través-
de la cerebral anterior, y 38% a trav8s de la cerebral posierior.

Drenaje venoso.- El drenaje venosc es predecible de acuer -
do z la localizacidn de la malformacién, en la mayoria de los casos, -
va que va hacia los senos venosos cercanos a ella, sin embargo en al-
gunos casos el drenaje venoso se establece a los senos venosos aleja- -
dos de la maliormacion, el seno longitudinal supe‘rior participa en el -

drenaje en la gran mayoria de casos, luego vena de galeno, seno recto,

genosg petrosos y laterales.
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PRONOSTICO

Como ya se ha mencionado en la historia natural, si una -
malformacifn no se interviene guirurgicamente, el prondstico es grave,
sin embargo dependera del sitio en que se encuentre localizada, asi co
mo el tamafio de la misma, puss es sabido que las que se encuentran-
en region parietal central e infratentoriales, sangran con mayor fre- -
cuencia que las localizadas en lobulos frontales, temporales y occipita-
les, ami mismo, ias pequefias comtrariamente a lo que se pudiera pen -
sar, sangran mas que las grandes. De cualquier manera eg bien sabi -
do que ia mortalidad es mayor cuand-o ge dejan evolucionar a su histo-

ria natural, que la que resulta de su tratamiento quirQrgico agresivo.
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TRATAMIENTO

La mgtoria del tratamiento de estas lesjones se inicio, cuan
do, se intervenian quirurgicamente al confundirlas con tumores, ocasio
nalmente se utilizaba la ligadura de las arterias de alimentacion y pos-
teriormente se utilizo la electrocoagulacién de los vasog superficiales, -
(34) (56) (M12), 1.yego de 1a introduccién de la angiograffa por Egas - -
Moniz en 1927, (90) ge pudieron localizar con mayor precision, abrien-
dose un gran campo para su estudio anat®émico y hemodindmico y como
consecuencia su mejor tratamiento.

Fue Olivecrona quien realmente desarrolic la técnica quirtr
gica para su extirpacién, en 1932, y fue el primero que predijo que su
tratamiento conservador seria inefectivo, (101), lo que posieriormente -
fue confirmado por Moody y Poppen, (89), y Forster vy colaboradores, -
(32), asi como Morello y Borghi, (91), Potter en 1951, anticipo que la -
ligadura de la carotida, descompresidén en caso de hematoma, y clipaje
de los vasos de alimentacifn no eran utiles para su tratamienco, (116).
Egios tratamientos solo gon paliativos, pues al no ger eliminada la - -
malformacidén, el riesgo de sangrado continua presente, (114) igualmente
Olivecrona en 1948, confirma lo antes dicho ya que de sug 44 casos - -
tratados asi, dos murieron luego de la cirugia y doce por hemorragia -
posterior, en cambio de 95 pacientes a quienes se les extirpo totaimen
te la malformacidn, solo cuatro murieron, catorce pacientes gobrevivie -

ron en buenas condiciones, nueve quedaron parcialmente invalidos y sie

te totalmente inutiles. Experiencias mas recientes con el tratamlento -
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quirfrgico dan cifras, de mortalidad de aproximadamente 10% vy morbi -
lidad de cerca de 20%, (7%, Drake reporta en sus primeros 50 casos ~

-——fratados guirurgicamente solar:nente una muerte postoperatoria por trom
bogis del seno longitudinal superior, sin embargo estoy primeros casos,
fuercn mas © menos seleccicnados, (2),

En la serie de Parkinson de 90 casos tratados guiruwrgica- -
mente, murieron 10 luego de la cirugia, en cambio de 10 no tratados -
6 murieron por sangrado de la malformacidn.

En el ndmero final de Drake, de 140 pacienies operados, tu
bo resultados excelenies en 38.4%, buenos resultados en 38. 4% pobres-
resultados en 11, 6%, con mortalidad de 11.6%.

En los iltimos afios han aparecido otros métodos de trate- -
miento no quirfrgico que han merecido la atencién. Desde 1960, - -
Lueggenhop y Spence introdujeron un nuevo método m;ediante el cual a -
través de cateterizacidn de las arteras vertebral y cavotida introduje--
ron esferas de silicon para embolizar las malformaciones, {75), para -
1975 reportan 55 casos asi tratados, pero solamente les fue posibie - -
obliterar totalmente la malformaci6n en un solo caso, (74}, de 21 mal--
formaciones que se presentaron a través de sangrado, hubo 11 bemo- -
rragias recurrentes, 5 de las cuales fueron fatales, con una taza de -~
resangrado final de 509, con lo que esta forma de embolizacién da mas
0 menos los mismos resultados que la ligadura de las arterias de ali--
mentacida.

En 1974 Servinenko del Instituto Burdenko en Moscu, reporto
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una técpica nueva, por medio de .la cual introducia un cateter con un -
balon desmontable, que dejaba en las arterias de alimentacién de la - -
malformacién, reportando 71 oclusiones de las arterias de alimentacifn,
-sin-complicaciones, sin embargo, no reporta el nimero total tratado, -
ni tampoco el grado de obstruccitn de la malformacién, (136)“ El reco-
nocimiento de que la oclusién con balones para todas las arterias de -~
alimentacién no es posible, ha hecho que se intente ocluir estd total- -
mente con un plastico, que al introducirlo en las arterias rapidamente -
se solidifica, mediante este método se han embolizado un buen nlmero-
de malformaciones de ia medula espinal del cerebele y de algunas que -
ge llepan a través de la carotida exterpa, sin embargo ge han visto - -
complicaciones al emigrar el plastico por las grandes arteriag y causar
infartos, en ocasgionesg el plagtico se solidifica demasiado ripido, con -
io que se queda atagcado el cateter, (24),

Sano y Col. Reportan el uso de oiros polimeros inyactados -
a través de la carotida v que tardan cerca de 1.5 minutos en solidifi- -
carse, el mé&todo fue usado en B casos, sin mortalidad y con una obli -
teracién total en sclo 3 casos, 3 pacientes tubieron déficit neurolSgico-
posterior, sin embargo no ha habido resangrado en log 8 afios siguien -
tes al tratamiento 27 (75)

El concepto bésico para el tratamiento de estas lesiones me

diante embolizacién, es el hecho de que las arterias de alimentacidn

son grandes y terminan dentro de la malformacién mediante multiples

pequefias ramas, con lo cual el embolo terminaria, por detenerse en

el origen de los pequefios vasos, sin embargo no todos los vasos de
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alimentacibn estan crecidos o dilatados por 1o que pueden ocluirse algu
nos, pero no otros, asi mismo pueden obstruirge otros vagos grandes -
que no alimentan a la malformacién, asi mismo por la fragilidad de ~
los vasos, puede existir sangrado durante la embolizacién, (75) (72) (127)
(140) (66)

La utilizacitn del musculo, para el rratamiento de fistulas -
se remonta a 193L, cuando Brooks utilizo por vez primera, pequefiag -
particulas de musculo inyectadas a iravés de la carotida interna, para-
tratar una fistula carotido cavernosa, posteriormente utilizado poxr - -
Hamby y Gardner y luego por Jaeger, (42) (55) (41) (135), Robles y Ca
rrasco reportaron en 1968, buenos resultados en 4 pacientes tratados -
con musculo, para su embolizacién, reportando una disminucidn del ta-
mafio de la malformacion en 80%, y solamente uno de ellos presento -
una leve hemiparesia, de predominio braquial. (22), 1.5 embolizacitn -
con gel foam, también ha sido utilizada, sus resultados tambign han si
do pobres, (0 Drake (24) reporta la embolizaci6n directa o indirecta -
con Gelfoam, refiere 2 muertes de 16 embolizaciones, de estas, 10 -
se hicieron directamente mediante craniotomia y con este método la -
obstruccién de la malformacién fue mas amplia y los resultados mejo -
res, 6 fusron tratadas mediante embolizacién por cateterizacion a tra -
vés de la femoral, llevando el cateter hasta log vasos intracraneales,-
hubo una muerte secundaria a edema cerebral masivo, las malformacio
nes se pudieron obliterar en menor cantidad y los resultados fueron -~

mas pobres ya que hubo déficit neurcldgico en ellos y un resangrado a
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“los 4 afios, en el primer grupo también hubo edema cerebral alrrede- -
dor de la malformacién, 3 sangrados al momento de la embolizacitn y-
una muerte.

En algunos casos debido a la embolizacién de venas en lugar
de arterias se presenta como complicacién embolismo pulmonar.

Algunos cirujanos congideran que es de utilidad el practicar,
embolizacién, antes del abordaje quirdrgico, suponmiende que agi se dis-
minuye el tamafio de la malformacifn y son menos fragiles al sangrado,
durante el manejo quirdrgico, (168) (18) con lo cual no estan de acuerdo
otrog, pues, en sus casos la malformacién continua siendo fragil al - -
gangrado y de no menos dificultad técnica durante la cirugfa.

Existen actualmente multiples reportes en la literatura de di
ferentes materiales utilizados para la embolizacitn de estas anomalias,
(74) (73) (94) (8L) (67), algunos inclugo, se refieren a la utilizacién de-
la embolizacifn como el método de eleccién para algunas malformacio -
nes consideradas inoperables, (30), sin embargo existen otros reportes-
recientey en los que se menciona la posible toxicidad de algunos mate -
riales utilizados como el igobutil-2-cianoacrilato, con el que se ha en -
contrado reaccifn a cuerpo extrafio e inflamacién crénica en las paredes
de 10s vasos y el cerebro adyacente a la malformaci6n, (162),

Ademis de los métodos mencionados anteriormente han exig
tido otros, y en el presenie se continuan intentando otros nuevos con -~
mas 0 menos buenos resultados, pero hasta la fecha ninguno superiores

a la cirugfa.
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Radioterapia. - En 1924, Cushing y Bailey, sometiercn a ci-
rugfa a un paciente con una malformacion a quien 3 afios antes se le -
habfa radiado, encontrando una masa firme y avascular, que pudo ser -
regecada totalmente y sin sangrado, (20), en cambio Olivecrona y Riives
posteriormente reportaron una maiformacidn que habfa crecido, progre
sivamente luego de radioterapia, (01 g4 1957, Jhonson, reporio los -
resultados de radiacién sobre 100 malformaciones, consideradas inope -
rableg y tratadas en un lapso de 20 afiog, en 20 de ellog fue practica -
da una angiograffa luego de 2 afios del tratamiento, encontro obliterada
la malformacién en 9 cagos, en 5 habla disminuido de tamafio, 5 no -
habian cambiado de tamefio v una habfa crecido,el tratamiento fue a -
través de 4000 a 5000 Rads exactamente sobre la malformacién, y solo
obtuvo buen resultade sobre malformaciones pequefias y medianas, (57,
En 1969 Steiner propuso utilizar el cobalto 179, colocade sobre lag - -
arterias de alimentacién, (1) (143) 109 resultados fueron malos.

Cuando la radiacin cubre la malformacibn y las arterias -
alimentadoras el resuliado es mejor, sin embargo se reportan déficit ~
neuroldgico importante en algunos casos, por las freas extemsas de cor
teza radiadas, asi como infarto sobre las 4reas irradiadas. En ocasio-
nes luego de la radiacifn se ha visto la aparicién de masas, que han -
requerido cirugfa para su extirpacién, (60). Orros autores mencionan -
buenog resultados con la criocoagulacién, (163),

L.a inovacién mas reciente es la veportada por Handa y - -

Col. 4% Al introducir la electrotrombosis para malformaciones situa -
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das en &reas profundas del cerehro, el prdcedimiento es llevado a efec
to mediante un aparato de estereotaxia con el cual se coloca una punta-
fina de cobre y virilio en las arterias de alimentacién o bien en la - -
malférmacién y se pasa luego corriente directa, mediante 30 a 60 minu
tog, se ve la trombosig progresiva mediante angiograffa transoperatoria,
las malformaciones se pueden trombosar total o parcialmente, las situa
das superficialmente, pueden ser extivpadas quirurgicamente, en ung -
ocagifn posgterior. Sin embargo no se conoce el efecto que este tipo de

tratamiento puede causar sobre el cerebro adyacente y de cualquier ma
nera los resuliados, no son totalmente exitogos pues existe la posibili -
dad de resangrado mortal, visto ya en la serie de Boston, por otra par
te solo exigten tres lugares en el mundo en donde este tratamiento pue

de ger llevado a efecto actualmente (163).
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= TRATAMIENTO QUIRURGICO

El watamiento quirdrgico actual, revela la actitud de muchos
neurccirujanos, que estan de acuerdo en que el problema se debe de - -
afrontar, con agresividad, extirpando siempre que sea posible la rtotali -
dad de la malformacién, para asi evitar la posibilidad latente de un nue
vo sangrado.

El avance en las técnicas neurorradioldgicas, con angiogra- -
fias en diferentes proyecciones, magnificacidn y sustraccidén ha dado - -
mas conocimiento acerca de la localizacidn, alimentacién y drenaje de -
estas lesiones y muchas veces descubre otras lesiones que antes de es-
tas tScnicas pasaban desapercibidas.

Gran importancia ha adguirido la utilizacidn de las técnicas -
microquirurgicas, ya que asi se han podide tratar malformacionesa que -
por su localizaciGn anteriormente hubiera sido imposible sin un alto - -

riesgo de muerte y una morbiltidad elevada. (160),

INDICACIONES DE TRATAMIENTO QUIRURGICC

La éran mayorfa,_ esta de acuerdo en gque toda malformacitn
enconirada, debe ser imtervenida quirurgicamente, cuando este en un Si-
tio tecnicamente posible de abordar, (123), sin embargo existen algunas-
malformaciones que de acuerdo a su manera de manifestarse clinicamen
te v su localizacién, tienen mayor prioridad pars su fratamiento, mas -
répido, por la posibilidad mas importante de sangrado © resangrado.

Las indicaciones tradiciorales para cirugfa son las siguientes:



42

1.- Las malformaciones gue han sangrado,

2.~ Las que causan crisis convulsivas.

3.- Las pequefias malformaciones, asociadas con sasgrados mi
nimos, sitvadas en una region funcionalmente i;nportame.

4.- Las que causam deterioro neurolfgico o mental progresivos.

5.~ Las que causan efecto de masa con hidrocefalia 0 craneso -
hipertensivo.

6.- Las gue causan insuficiencia cardiaca por efecto de robo e
incluso aquellas antes consideradas inoperables, por su ta-
maio y localizacién, ayudados con upa buena angiografia, -
microcirugfa y coagulacién bipolar, (65) (25) (39),

Por supuesto que para la indicacidn quirfirgica es tomada en -
cuenta su localizaci6n anat6mica, asi como su tamafio, sin embargo mu
chog recomiendan la cirugfa en todos los casos, a excepcién de algunas
raras excepciones, e incluso estan siendo intervenidas aquellas localiza
das en tallo cerebral, asi como las que como (nica manifestacién dan -
cefalea cronica, (24) (113) (115) (145),

Cuidados preoperatoriog.- Como en todos los casos de interven
cién neuroquirfirgica, el paciente debera ser estudiado exaustivamente, -
intentando llevarlo al guirofano, en las mejores condiciones posibles, -
aunque en algunos de estos casos no es tan importante el grado clfnico
en el que se encuentre un paciente, de acuerdo a las clasificaciones ac
tuales para hemorragla subaracnoidea, ya que un paciente en grado Iil -

o IV, podra ser sometido a intervencifn, incluso de urgencia ya que la
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* evacuaciin del hematorha que en estos casos casi siempre esta presen-
te, aliviara del craneo hipertensive al paciente, de otra manera, cuan-
do exista hemorragia subaracnoidea, unicamente, ¢ cualquier otra ma -
nifestacidn se podra esperar un tiempoe mas o menos prudente hasta que
el paciente se encuentre en buenas condiciones, pues en estos casos, -
no habra el peligro tan inminente de sangrado inmediato, o espasmo ar
terial, ran temidos en caso de ruptura de aneurismas, (157) (111} A
todo paciente con hemorragia intracraneal, debera practicarse, mien- -
tras mas pronto mejor, una tomografia craneal computada, gue permi-
tira conocer con exactitud, la magnitud y el sitio del sangrado, de par
ticular importancia es el hecho de llevar a efecto angiografia, que ade
mis de dar el diagndstico correcto, permitira conocer si existen otrag
malformaciones, © aneurismasg, ya gque de ser estog el gitio de origen-
del sangrado y estar lejos de la malformacion se deberan tratar antes-
que la misma malformacion, (15) (16),

Deberan ser wtilizados los corticoesteroides, con el fin de in-
tentar die;minuir el edema cerebral, sobre todo en casos de hemaioma
intraparenquimatoso, los mismos se deberan administrar, en el trans -
y postoperatorio, pues al edema cerebral inicial, se agregara, el cau-
sado por el manejo quirdirgico y la redistribucién sanguinea y ocasional
trombogig de algunas venas manejadas durante cirugia, especial cuidado
debe tenerse con los diabéticog y ulcerosos por los efectos colaterales
que estas drogas pueden tener en ellos, 93),

5i el paciente tiene manifestaciones de edema cerebral muy im

-
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Pporiantes, podran ser utilizados, los agentes hiperosmoticos, deberan -
ufilizarse los medicamentos anticonvulsivos, entre los que destaca el -
difenilhidentoinato, para digminuir el riesgo de crisis convulsivas, mis
mos que se administraran en el postoperatorio, incluso por periodos -
largos. '

El alivio del dolor es de primordial importancia, pues con ello,
ge podra evaluar mejor el estado neurolfgico real, de existir exirabili-
dad, se utilizaran sedantes, con estas solas medidas, en caso de exis-
tir hipertensifn arterial, muchas veces se controla, en caso de persis-
tencia de hipertensitn arterial, aun con las medidas antes tomadas, se
podran utilizar drogas hipotensoras, para mantener la presi6n dentro de
90 y 130 MM HG, ya que las cifras arteriales aitas, levan implicito -
el riesgo de un nuevo sangrado.

Se utilizara un laxante intestingl, con el fin de mantener al pa
ciente libre de impactacitn fecal, esfuerzos y malestar intestinal.

Por supuesto que un buen cuidado de enfermerfa, proporcionado
POr una persona, interesada y experta en el manejo de estos pacientes,
redunda en una mas pronta recuperacidn del paciente, se le mantendra-
en un lugar libre de ruidos, de preferencia en un cuarto solo, sin de -
masiada luz, debera permasnecer con la cabeza elevada, en promedio -
30 grados, para favorecer el buen drenaje venoso, indispensable es un-
buen cuidade de la permeabilidad de las vias respiratoris superiores, -
que por si solo disminuye el riesgo de aumento del edema cerebral, el

cuidado de los miembros inferiores, con vendaje y movilizacién de los-
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1

mismos, evitara lz probable rrombosis venosa que alpunas veces se -
presenta, debido a la poca movilidad del paciente.

Para llevar a efecto la cirugia, se debera plancar una cranio -

romia amplia, con el objeto de ver adecuadamente, tanto jas arterias

de alimentaci6n, como la malformacién y las venas de drenaje, locali

zar, dizecar y clipar antes que todo lag arterias de alimentacidn, es
una maniobra que no debera ser pasada por alto aunca, pues de no ser
asi, seguramente, existira sangrado de la malformacién que muchas ve
ces sera catastrofico, disecar ia malformacién y lag venas para su to-
tal extirpacién, asegurandose mediante angiograffa transoperatoria de -
que no existe ningun remanente de malformacion es lo que se aconseja-
actualmente por todos los que tratan con frecuencia estas lesiones, al -
gunos cirujanos, utilizan la angiografia seriada transoperatoria con pla-
cas ap; y lateral (104) (107) (106) (164), Otrog refieren buenos resulta- -
dos con un solo disparo y una sola placa, (109) (160) (68).

Se recomienda la hipotensién controlada v moderada, dorante la
manipulacién de la malformacifn, con cifras entre 60 a 80 de presion -
media, con lo que se disminuira el riesgo de sangrado, por aumento de
la presi6n en el interior de la malformacion, finalmente luego de extir
pada la malformacién, y para estar seguros de la correcta hemostasia,
se pide al anestesiologo restauracién del volumen para llevar la presidn
a cifras normales, y finalmente una maniobra de valsalva, con lo que -

las posibilidades de sangrado postoperatorio en el lecho quirfrgico gon-

minimas.
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RESULTALOS

Los resultados con los diferentes tipos de tratamiento, ya han gido
anotados anteriormente, el tratamiento quirdrgico con extirpacion total de -
Ia malformacitn, es el que mejor resultados ha mostrado.

En la serie de Parkinson, 90 pacientes fueron intervenidos, 10 mu
rieron en un perfodo de 4 a 26 afios, 3 por hematoma post-operatorio, 3 -
por traumatismo, los restantes por otras causas,de 86 pacientes a los que =
ge les reseco totalmente la malformacidn, 35 tubieron crisis convulsivas -
en el postoperatorio, las que eran bien controladas con medicacidn, sin -~ -
embargo 28 de ellos habian tenido lag crisis antes de la operacifn, solo uno
de los operados quedo libre de crisis convulsivas, esto muestra gue un 8% -
de los pacienies que se operan pueden desarrollar crigig convulsivas, (105),
oiras series mencionan alivio de las crisis en 5 de 10 pacientes operados, -
(159), e esta serie de Parkinson 18 pacientes tubjeron d2ficit neuroldgico,
pero to&os eran capaces de (rabajar.

Drake cita cifras de mortalidad quirirgica dependiendo del riesgo-~
qmrﬁrgic;) antzs de la operacién, para pacientes con poco riesgo 5.7%, pa-
ra pacientes con alto riesgo cifras de 30%, haciendo un total de 11.6%, el -
hace incapie en que el principal factor, para evaluar una buena evolucifn ~
postoperatoria, es el estado del paciente anterior a la operacifn, pues es -~
cagl seguro que los pacientes en grados IV o V, tengan un sangrado masivo,
menciona que de 3 de los pacientes en grado V ninguno sobrevivio y de los -
pacientes en grado IV, sgolo 12 de 30, tubieron busnos resultados, golamen-

te quedo uno libre de déficit neuroldgice, (24),
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En el estudio cooperativo, sobre hemorragia subaracnoidea y mal-
formaciones, (131), de 119 pacientes a quienes se les extirpo totalmente la~
malformaci6n, 13 murieron, haciendo un total de 12% de mortalidad, de 85
seguidos por 5 afios, 25 estaban libres de sintomas, 28 con slntomas mini -
mog, 16 parcialmente invalidos, pero podian trabajar, 11 eran incapaces -
de trabajar, pero pedian ayudarse a si mismos, 5 estaban totalmente inuti-~

les.
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CONCIWUSIONES

1.- Las malformaciones arteriovenosas, son definidas, como -
un acumulo de vasos O cumunicaciones arteriovenosas, anomalas de ori
gen congemnito y no neoplasicas, las que son alimentadas y drenadas por
arteriag y venas grandes y tortuosas, 1o que da como resultado un aito
flujo a través de los Shunts, y como consecuencia falta de nuiricién ade
cuada, del tejido cerebral, por paso de la sangre directamente de las -
arterias a las venas, sin pasar por los capilares arteriolares.

2.- Se presenta por igual en hombres que en mujeres, las eda
des promedio en que con mayor frecuencia dan sintomas, son entre los
30 v log 40 afios, el sintoma de inicio mas frecuente es el sangrado y-
gon responsables del 100} de todas las hemorragias intracraneales, la -
segunda manera de manifestarse, son las crisis convulgivas, con mayor
frecuencia generalizadas, la cefalea es otra manera de\maniiestacidn, -
seguida por deterioro mental y neuroldgico.

3.- Tienden a ser mas grandes en pacientes de mayor edad y -
sangran con mayor frecuencia las pequefias con alta resistencia hemodi
namica.

4.- En aproximadamente el 90% se encuentran en region supra
tentorial, el resto localizadas en fosa posterior y un pequefio porcenta -
je en medula espinal, en los hemisferios cerebrales se encuentran con-
mayor frecuencia sobre region parietal central, estas al igual que las -
que se encuentran en fosa posterior tienen mayor tendencia a sangrar.

5.- Las localizadas en region parietal tiepen cierta tendencia -
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a ser mas frecuentes del lado izquierdo.

6.~ La incidencia familiar y el embarazo, no son factores sig

pificativos en la presentacion de las malformaciones y su coexistencia

es meramente incidental.

7.~ La mayoria drena en el seno longitudinal superior, seno

recto y seno transgverso, el vasosespasmo €s muy raro, tanto en el -
pre como en el postoperatorio.

8.~ Si se descubre una malformacién, que no se haya manifes-
tado anteriormente por sangrado, el riesgo de sangrado temprano es -
menor, que el de aquellas que han sangrado anteriormente sin embargo
el riesgo de sangrado aumenta, con el paso del tiempo.

9.~ El tratamiento definitivo ¥y por lo tanto de eleccifn es la -
exicién total y se extiende a todas las localizaciones, a excepcién de -
las localizadas dentro del tallo cerebral, deberan ser intervenidas inclu
g0, las manifestadas por crisis convulsivas o migraiia.

10. - Nuevos métodos no invasivos, © minimamente invasivos, -
pueden ser utilizados, especialmente cuando, las malformaciones son -
grandes, con multiples arterias de alimentacién, la alta energla focal, -
protones ¢ particulas gama han resultado promisorios de comprobarse -
que no dafian al cerebro adyacente y que la trombosis a largo plazo re
gulte en una total obliteracién de la malformacién, sin riesgo de nuevo
sangrado.

11l. - La embolizacién cuando la malformacién esta alimentada -

por grandes arterias, puede ser utilizada a través de cateteres coloca-



50

des percutancamente dentro de el arbol arterial v guiados hasta los va-
sos intracraneales, los resultados pueden ser mejores, mejorando las -
tEchicas, actualmente tienen mejor resultado, las embolizaciones prac -
ticadas directamente a través de craniotomnia, la utilizacién del plasti -
co que se polimeriza rapidamente ha mosirado ser mas efectiva que la
mayor{a de materiales, utilizados en forma de multiples pdrticulas.

12. - Si la malformacién no es totalmente obliterada, © extirpa
da, ocasiona resangrado en aproximadamente, el 505 de los casoa.

13.~ En caso de cirugfa por una malformacién que este causan
do crigis convulsivas, la morbilidad es minima, pero es muy posible, -
que el paciente continue sufriendo crisis, posteriores a la cirugfa, las-
cuales seran facilments contvolables con medicamentos, por otra parte-
ge habra eliminado el peligro de sangrado.

14.- La angiograffa transoperatoria, recientemente utilizada en
dos proyecciones simultaneas, el advenimiento de la vScnica angiografi-
ca seriada, la utilizacifn y dominio de la técnica microguirfirgica, han
mejorado en mucho los resultados del tratamiento de estas lesiones.

15.~- Es muy posible que los pacientes que se encuentran en -
gradog III o IV, que son sometidos a cirugfa; sean recuperables, con -
un buen prondstico para la vida y funcin, sin embargo, los pacientes -
en grado V, habitualmente no mejoran, aun con tratamiento quirfirgico-
de urgencia.

16.- En practicamente todos los casos, es de esperar, edema-

cerebral postoperatorio, por la presencia del sangrado, manejo quirdr -
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gico v redistribuciSn sanguinea cerebral, por lo que se acongeja, la -
utilizacioén de corticoides, y en ocasiones agentes hipercgmoticos en el
pre y postoperatorio, los cuidados de un paciente con hemorragla secun
- daria a ruptura de una malformacitn, tanto en el pre, trans y postops
rawrio, son practicamente los mismos que se dan a los pacientes con

ruptura de un aneurisma.



EXBERIENCIA DEL. "HOSPITAL GENERAL, CMN, IMSS,
EN EL MANEJO Y TRATAMIENTO DE LAS MALFOR -
MACZONES ARTERIOVENOSAS.

Para Hevar a efecto, el presente trabajo, se revisarom, 40-
casos, de pacientes ingresados al Hospital General, del Cemro Medico-
Nacional, del Instituto Mexicano del Seguro Social, que correspoiden a-
los casog vistos en los fltimos 5 afios, se pretende asi, conocer la --—
experiencia del gervicio con esta patologia, la manera de seleccionar -
a los pacientes para cirugifa y les resultados a plazo corto, ya que, —
debido a que los pacientes son dados de alta, al salir del hoaspital, o -
despues de pocos meses de seguimiento, en la mayoria de los casos, -
no se conoce, el resultado a largo plazo, en todos ellos. Es importan-
te mencionar que no existio selecci6n en la revisibn y se suman log -—
casos tanto de pacientes no operados, como de opersdos, por otra par-
te no se conocen casos de pacientes menores de 16 afios, ya que tales-
pacientes son vistos y tratados en el Hospital de Pediatria de este mis-
mo Centro Medico Nacional.
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L2 Edad promedio de presemtacilty en estos pacientes, zl --
igual que en practicamente todes los estudios revizades, fue de 32 afios,
1s mayosria de los casos, se enconiraton en la tercera década de la —
vida, con 21 casos de los 40 revizados, por la razon antes mencicpada
no encontranoes hingtm caso en la primera década de la vida, solamen-
te encomramos un case £n la séptima década y otro en 1 octava, (Ta-
bla 1).

Se encontro a diferencia de los estudios revizados um predo-
mainjo del sexo masculino, con relacifn casi del 3 a2 1, ya que de los--
40 casos 29 fueron masculinos v solamente 11 femeninos, las edades-~—
de presentacion tanto ¢n mujeres como en hombres, son las mismas.

La manera de presentacién en estos pacientes, en la gran--
maysria fue sangrado, ya que 32 de ellos se presentaron con sintoma-
ﬁologfa‘\ gecundazia a la ruptura de Ia maHormacitn, el disgnostico de--
hemorragia subaracnoidea o hematoma intraparenquimatoso se condir-
mo a través de puncion lumbar y tomografia craneal computada, en --
esta se encontraron datos de hematoma imtraparenguimatosa eh 17 pa--
cientes y en 15 datos de hemorragia subaracnoidea. La segunda mang
ra de presentacion fue a través de crigis convulgivas, de larga evolu-
ci6n, 5 de estos casos se presentaron asi, le sigui6 la cefalea crodnica
en los restantes 3 pacientes, solamente o de los pacientes presemt6-
deficit neurolégice progresivo, el cual se hacia cada vez mas evidente,
luego de una crigis convulsiva, que también presemtaba. En 5 casos-

habia cefalea, que se¢ presentaba por pericdos mas 0 MENOs COrtos, -
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pero que habla seguitio a cefalea intensa, con o sin perdida del comoci--
miento, 0 a crisis convulsivas, de los pacientes que presentaron crisis-
convulsivas, en 4 fueron generalizadas y golamente en uno eran focales-
a hemicuerpo derecho, precedidas por hipoestesia v seguidas por hemi—
paresia, en el que se encontré wma gran malformacién pariental izquier-
da. X

Debe hacerse mencitn, que los paclentes que habia tenido --
crisis convuisivas de larga ewvolucién, el diagnostico finalmente se sog-~~
pecho por hemorragia de la malformacién en 4 casos y solamente en -—
uno se diagnostico por tomografia craneal computada, practicada por ~---
mal contreol de las crisis.

En 25% de los pacientes habfa antecedente de sangrado ante--
rior, ya que de los 32 que se presentaron asf, 8 habfa sangrado en una
ocaaién antes, el 6.25% se presenté con um tercer sangrado (2 pacientes).
Como se anoto en la primera seccidn, el sangrado habitualmente, no --
esta en relacién con esfuerzo fisico, de egtos pacientes en solamente 6
casog estuvo directamente relacionado con esfuerzo fisico.

La sinfomatologfa preponderante del episodio de sangradoe, --
estuvo manifestada, por cefalea intensa y subita, seguida por perdida---
del conocimiento en 15 casos, sin perdida del conocimiento en otros I5—
casos, solamemte en 2 casos hubo perdida del conocimiento subita no --
precedida de cefalea, Ia nfusea y el vOmito, estan presentes practica-—
mente en tedos Ios casos, habitualimente siguen a la cefalea y preceden-

a la perdida del conocimiento , o al recuperaxse del episodic inicial de
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perdida dei conocimiento, en 23 de estos pacientes existié déficit neuro-
I6gico inmediatamente después del sangrado, manpifestado en 13 por hemi
paresia, 4 tuvieron hemiaropsia, 2 paresia facial, 2 presentaron paresia
del tercer par, el reste trasiornos en la expresifn o comprensitn del -
lenguaje. En 10 de los pacientes en quienes la malformacioén sangro, --
presentaron crisis convulsivas, las cuales se presentaron en forma subi
ta y con mucha mayor frecuencia fueron generalizadas (8 pacientes), so
lo 2 tuvieron crisis focales. Otra paciente con una malformacion talami
ca, presentd movimientos gruesos involuntarios, en ¢ de los casos se -

encontrd papiledema.

E1 deficit neurologico, encontrado al ingreso de los pacien-—
tes, mejoro en la gran mayorfa de casos, de 27 pacientes que se pre--
senfaron asi, en relaciGn o no con sangrado, 21 mejoraron ostensible-—
mente, 4 no mejoraron v 2 mostraron aumento del deficit,

De acuerdo a Io anotado en la primera secci6n de este traba
jo, en esios casos tampoco se encontro relacidn entre embarazo y ma-
nifestacion clinica de la malformacién, 2 pacientes habian tenido 5 em-
barazos con partos normales, previamente, otra paciente 2 embarazos,
con un parto normal y vm aborto, otra paciemte que habja tenido 3 em-—
barazos, habfa presentado ce?a]ea intensa, irradiada hacia raquis, en-
1a dltima semana de $u dltimo embarazo, que se resolvio por cesarea-
y a quien no se diagndstico la malformacién, en esa ocasién, otra pa-—
ciente que habia presentado sangrado, estando embarazada con 24 sema

nas de evolucién, habia tenide 2 embarazos y partos normales previa--

»
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mente, poi' Io que se ve solo existe relaci6n incidental entre embarazo
y ruptura de una malformacién arteriovenosa, en ning(n caso se en---

contro antecedente de malformacién en la familia.
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DIAGNOSTICO

En vodos los pacientes ge hicieron log examenes de labora--
torio de rutina, tombién examen hematologico rutinario, en uncg de los-
casos, fue-necesario descartar la posibilidad de problema hematologico,
finalmente descartado por el servicio de hemawologfa, a quien tampoco-
se le encontro la causa de un hematoma intraparenquimatoso, el pa--—
ciente era un joven de 22 afios, no hipertenso, sin enfermedad alguna,
subitamente presento perdida del conocimiento, la tomograffa demostrado
un hematoma intraparenquimatoso parietal izquierdo, sin embargo, el-
estudio angiografico efectuado en dos ocasiones, no mostro anormalidad
alguna., El paciente permanece asintomatico y libre de deficit,

Se practico tomograffa en 27 de losg pacientes, encontrando-
en 16 casos imagen compatible con hematoma intraparenguimatoso y en-
dos hematoma intraventvicular, en un caso habfa una imagen hipodensa-
en el centro de la malformacion, en § cagos se pudo identificar bizn —
la malformacitn,, en uno se confindio con un twmozr, hubo tres casos-
de dilatacién ventricular moderada, solamente en dos casos la tomogra
fia fue totalmente normal, en el resto la malformacion se sospecho -—
por el sitioc y la extension del sangrado,

Los 13 casos a quienes no se les practico TCC, estaban en-
buenas condiciones a su ingreso al hospital, y en la mayoria de ellos-

ya se habia establecido el diagnostico por angiografia practicada en -—

otra unidad. —

TESISCON
FALLA DE ORIGEN &
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En este estudio se identifico la malformacién con mayor --
frecuencia en lobulo parietal, 9 casos, seis derechos y tres izquier--
dos,- 5 casos mas estaban abarcando tanto el lobulo parietal, com —-
otros adyacentes del lado izquierdo y tres mas del lado derecho, 4 es
taban en lobulo frontal, 3 izquierdos y uno derecho, uno temporal v -
otro occipital derechos. Como se ve la mayor frecuencia esta dada-
por la localizacion parietal con extensi6n o gin ella, haciendo un to--
tal de 8 derechos y 8 izquierdos, solamente se detecto por este estu-
dio una malormacioén localizada en ganglios basales, Ias encontra---—
das en cerebelo, no fueron detectadas por esie medio.

En todos log pacientes se efectuo angiografia, a exepcion-
de un caso en ¢l cual, se habfa practicado cirugfa, 23 afios antes, —
para ocluir la malformacién, se le practico tomograffa encontrando —
un hematoma intraparenquimatoso y las imalas condiciones del pacien-
te no permitieron someterlo a angiografia, finalmente fue dado de al-
ta a hogpital para enfermos crénicos, hemiplejico, afasico, y en ma-
las condiciones.

La alimentacién de la malformaci6n, fue dada en la ma-—
yoria de casos por la cerebrai media, siendo en 10 casos el (mico —
vago que participaba en el lenado, 8 de estos estaban del lado dere-
cho v 2 del lado izquierdo, en 6 casos mas participo junto con ~---
otrog vasos, haciendo un porcentaje del 44 .4%, la cerebral anterior-

lienaba la malformacion en 8 casos, por si gola y junto con otrog --
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vasos, en otros 5, con porcentaje del 36.1%, la cerebral posterior --
participaba como GOnico vaso, en 5 casos, en 4 casos, junto con otras
arterias, 25%, dos estaban alimentadas por las coroideas anterioresg-
una por la vertebral y otro por esta, junto con la cerebelosa supe---
rior, Se encontraron 6 malformaciones interhemisfericas, dos de ---
Ias cuales ge llenaban bilateralmente y en todas participaban dos o —
mas vases principales, en un caso se encontré la malformacion en —
cuero cabelludo alimentada por la temporal superficial en dos casos-—-
no se encontraron datos angiograficos de la malformacion, pero si --
evidencia de hematoma en una, en otra vasoegpasmo, cercano al sj--
tic del hematoma.

En 4 cascs la malformacién se acompafio de uno o mas —
aneurismas, uno de ellog localizado en la carotida interna, en su ---
porcion intracavernosa y alejado de la malformacién que se encon-—
traba en lobulo parietal, en los otros casos se encontraban en las --—
arterias de alimentacién de la malformacion y cercanos a ellas, (Tg
bla 2}.

El drenaje venogo en la mayoria se hacia al geno longitu-
dinal superior, {22} v en 4 mas acompafiando a otros senos o venas-
profundas, 3 hacian su drenaje exciusivamenie a la cerebral interna,
una al seno cavernocso y una a la presa de herofilo. Estos resulta--
dos estan en concordancia con los encontrados en los estudios revisa

dos, aunque en estos casos el drenaje al seno longitudinal superior, -
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fue un poco mas alto.

Localizacién. - De acuerdo con los resultados de las revi--
siones consultadas, la mayoria de estas lesiones fueron localizadas, -
en lobulo parietal, haciendo un total de 18, con porcentaje del 48.6%, -
12 fueron derechas, con o sin extensién a log lobulos adyacentes, del-
lado izquierde se encontraron solo 6. Hubo 7 en lobulo frontal, 6 iz~
quierdas y solamente una derecha, 3 en lobulo temporal y otras 3 en-
lobuic occipital, se encontraron 27 situadas superficialmente y sola---
mente 4 profundamenie, 6 eran interhemisfericas, En el cerebelo ha--
bia dos, localizadas en hemisferios, vna de las cuales tenfa extensicn
hacia tallo cerebral, en gangliog basales habia solamente 2, Ios por--
centajes totales fueron 18 para hemisferio derecho y 15 en hemisferio-

izquierdo. (Tabla 3}.
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TRATAMIENTO

De los 40 casos revisados, fueron seleccionados para trata
" nilento quirurgico, solamente 22, el criterip para someter a cirugia -
a estos pacientes, dependi6é mas que tedo del sitio y el tamafic de Ia -
malformacién, aunque en algunos casos también fue tomado en cuenta-
el estado clinico del paciente. Un paciente a quien se habia interveni-
do hacia 23 afios, se considero mal candidato a cirugfa, por las malgs
condiciones en que se encontraba,

Un paciente joven de 22 afios de edad, quien presenté subi-
tamente perdida del conocimienio y en tomograffa se demostro un he--
matoma intraparenquimatoso, parietal izquierdo, en quien a través g
de dos anglografias no se le encontré malformacién tampoce requirio-—
de cirugia, pues a los pocos dias de su ingreso estaba consciente y -
sin déficit neurclogico. Otro paciente de 28 afios con sangrado y for-
macién de hematoma parenquimatoso, en quien la anglograffa solo mos
tro vasoespasino, tampoco fue intervenido fue dado de alta en bug~--—
nas condiciones generales, con hemiparesia derecha y afasia que ha-—
bian mostrade mejoria paulatinaments.

Un paciente de i7 afios de edad se presentd en noviembre -
del 77, con crigis convulsivas generalizadas y paresia facial derechs,-
tenia antecedente de haber presentado up cuadro de hemiparesia iz--—
quierda 6 afios antes, la angiograffa mostré una gran malformacion --

parietal profurda derecha, la que wme considerc inoperable, por lo que-



62

fue dado de alta con hemiparesia leve izquierda, paresia facial y cris-
sis convulsivas controladag con medicacion,

Un paciente de 71 afios, hipertenso, bronquitico ¢rénico ---
y enfisematoso, el que 3 meses antes del ingreso habia presentado un-
cuadro de hemiparesia, precedida por dolor ern hemicuerpo derecho, y-
geguida por crisis motoras del mismo lado, temiz una malformacién -
parietal cortical jzquierda, se considero mal candidato a cirugia, dado
de alta a su domicilio con la misma sintomatologia.

Un paciente de 36 afios, tenia wma malformacion parietal --
izquierda, nutrida por la cerebral anterior derecha v cerebral media—
izquierda, el que ademds tenia un aneurisma en la carotida interna, --
en su porcién intracavernosa, gue como manifestacion clinica solo ha-—
bia tenido cefalea y acalculia se considero también inoperable y fue --
dado de alta,

Tampoco fueron intervenidas, dos malformaciones localizs-
dag en cerebelo y tallo cerechral y otra en ganglios vasales poxr consi-
derarse de dificil acceso quirurgico. Un paciente con una malforma--
cién frontal derecha, alimentada por la cerebral anterior, no acepto -
ser opevsda,

El resw de los paciemes no fueron intervenidos por congi-
derar, muy grandes sus matfoxmaciopes, o bien porque estaban ali---
mentadas a través de multiples arterias, o bien recibian ramas de va-

gos del lado contralateral. No fue tomado en cuenta para decidir su--
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1o operabilidad, la manera clinica en que se pregentaron, para tedes-
B5tos Cas0s.

Luego de un promedio de 6 meses de seguimiento en la --
consulte externa de estos pacientes, ninguna habifa ‘sangrado nuevamen-
te, pero solo 3 estaban normales, 3 continuaban con crisis \convulsi-—
vas, 6 estaban hemipareticos, uno presento deficit motor progresivo—
y el resto se mantenia con la misma sintomatologia, con Iz que habia
salido del hospital.

De los 22 pacientes sometidos a algun tipo de tratamiento-
yuirurgico, en 2 solo se efectuwo cirugia para descompresion,en una —
para evacuar un hematoma subdural, en otrc un hematoma imtraparen-
quimatoso, los dos mejoraron clinicamente, sin embargo la malforma-
¢idén no fue tocada.

A un paciente con una malformacién en talamo, nutrida a -
través de la coroidea anterior, se le practicd craniotomia y emboliza-
cién de la malformacion con esferas de silastic, clipando al mismo —
tiempo la arteria de alimentacién, no hubo morbilidad y la paciente —
mejoxo clinicamente de su hemiparesia y parinaud que habia presenta~
do antes de la cirugia, la malformacién se logré ocluir en un 95%.

Un paciente de 27 afios que se habia presentado con cefa--
lea, de 3 meses de evolucién, en el que la apgiografia mostro cam--
bios por efecto de masa, pero no la malformacién, fue sometido a---
cirugia, se tomo biopsia, reportada en el transoperatorio como astro-

citoma, y luego en el definitivo como malformacion arteriovenosa con
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gliosis reactiva, fue sometido a nueva operacitn, extirpando el total--
de la lesi6n, luego de 2 a 3 afios el paciente estaba libre de hemorra-

- gia y con mejorfa en su hemiparesia, .presentada después de la ciru--
gia.

Un paciente de 3] afios que tenia una malformacion parieto-
occipital izquierda, fue intervenido en dos ocagiones para intentar di--
secar totalmente la malformacitén, fue necesario en la segunda cirugia

" clipar la cerebral posterior, no siendo posible la total obliteracion de-
la maliormacion, que se liepnaba parcialmente a través de la cerebral-
pogterior del lado contralateral, el paciente quedo con hemiparesia -—
derecha y hemianopsia. {Tabla 4)

En 11 pacientes los resultados de la cirugia fueron muy -—
buenos, 6 permanecen asintomaticos, 5 tienen sintomatologia que por-
otra parte es menor que antes de la cirugia.

Tres pacientes tienen hemianopsia, presente desde antes--
de 1a cirugia, un paciente habfa tenido tres sangrados que le hablan -
dejado como secuela cefaleas intensas, las que mejoraron luego de la-
cirugia, otro paciente habia mejorado en su hemiplejia, Iuego de 6 me
ses de la cirugia. En todos estos casos la angiografia de control! fue-
normal.

En 6 casos Ios resultados fueron buenos, entre Ios que se-
incluyen los casos descritos anteriormente en tercer y cuarto lugar,

Un paciente de 28 afios de edad, que tenia 15 sfios con crisis conval--

sivas, presentd sangrado de una malformacitén, parietal posterior, --—
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interhemisferica y en el que la angiografia de control mostro oclusicn

total de la malformacion, pero que tenia como secuelas hemiparesia--

derecha v hemianopsia. Otro paciente de 26 afios con una malforma—

ci6n parietotemporal izquierda y hematoma intraparenquimatogo, €l «—
que tenia hemiparesia y paresia del texcer par, al que se le agreg6 -

como consecuencia de Ja cirugia disfasia, que mejoro, luege de 3 me-
ges. La angiografia de control también fue normal, Otro de estos --
pacientes, era un hombre de 43 afios con una malformacién frontopa-—
rietal izquierda, profunda, manifestada por crisis focales a hemicuerpo-
derecho y periodos de afasia, en quien se Iogré ocluir la malformacion
en 95% quedando asintomatico. El dltimo era una mujer de 28 afios—

que habia tenido tres episodios de sangrado, el Gltimo de los cualeg--

habia causado hemiparesia izquierda, se le extirpo aproximadamente -

el 90% de la malformacién, mejorando su hemiparesia.

En los dos pacientes a guienes, se les efectic unicamente-
cirugia descomprensiva, aunque hasta la fecha no han vuelto a sangrar,
los resultados, aunque 2 corio plazo son buenos se considera latente-
la posibilidad de nuevo sangrado.

En dos pacientes se obtuvieron malos resultados, ya que -
mo de ellos luego de dog cirugfas, quedo con problkema motor y con-
residuos de la malformacién, igualmente otro paciente con una malfor
macién temporal izquierda que dejo como secueclas cuadrantopgia y -—
problemas pgiquiatricos importantes que requieren de aywuda psiquiatri-

ca,
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En este grupo de pacientes operados hubo tmna muerte, una
paciente de 56 afios de edad, con una malformacion localizada profun-
damente en lobulo parietal izquierdo, la que N dias después de la ci-—
rugia, murié por broncoaspiracién. Esto nos da un porcentaje de ---
2.45% de mortalidad, que es muy bajo en relacién con los encontrados--
por los autores consultados.

Une de los pacientes se complico en el postoperatoric por-
hematoma epidural en el sitio de la craniotomia, el cual fue evacuado,
sin dejar secuelas, otro paciente tuvo meningitis bacteriana la que cu

ro con medicamentos.
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CONCLUSIONES

1.- Aunque el nGmero de casos revisados es pequefio, en-
comparacién con otras revisiones, se encontré, una mayoxr Irecuencia
ge sintomatologia en la tercera década de la vida.

2.- En esia revisién predomina el sexo masculino gobre--
el femenino, con una relacion casi del 3 al 1.

3.- La manera mas frecuente de presentacién, fue a tra-—
vés de sangrado, seguida por crisis convulsivas y luego por cefalea--
cronica.

. 4.- En 27 pacientes se practicé tomograffa craneal compu-
tada, con la que se diagnostiéo 0 sospecho en la mayoria de los ca--
gos la presencia de la malformacién.

5.- En todos los casos se practicé una angiografia, la -—
que demostré la malformacién, en 37 casos, la hizo sospechar en --
dos, sin confirmacién definitiva y fue normal en uma.

6.~ En el mayor niimero de casos, la malformacién esta-
ba alimentada, a través de la cerebral media, en lobulo parietal, con
drenaje venoso a seno longitudinal superior.

7.~ Del wotal de casos revisados, 18 no fusron intervenidos
tomando en cuenta en la mayorfa de ellog, la localizacién de la mal-
formaci6n, el tamafio y la multiplicidad de arterias que participa--
ban en su Henado, no se conocen log resultados a largo plazo de es-

ta conducta, por falta de daros disponibles, para el seguimiento de -
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estos paciemtes.

8.~ De 22 casos operados, solamente hubo una muerte en
el postoperatorio, en Il los resultados fueron muy buenos, en 8 bue-
nos y solamente en dos casos los resultados se consideran malos, el
periodo mayor de seguimiento fue de 5Z meses en umn paciente que --
permanece asintomatico, en el resto no hubo sangrado en ningtn caso,
hasta ¢l momento de dar de alta a Ios pacientes.

9.~ La seleccién de los pacientes y la cirugia fue hecha--
por los diferentes medicos adscritos al servicio de neurocirugia dei-—
Hosgpital General del CMN.

10.- Se considera que tanto en este heogpital como en los-
diferentes sitios, de acuerdo a los estudios revisados, no existe --—
acuerdo comin, en los criterios de operabilidad de un maHormacion-
arteriovenosa, sin embargo se observa un avance recienie en su tra-
tamiento, para lo que permanece giendo de elecci6n el tratamiento—
quirdrgico agresivo, con lo cual se ha incrementado el nmero de --
paciente operados, con buenos resultados y mejores perspectivas pa—
ra la vida, que en afiog anteriores estaban condenados 2 morir o en-
el mejor de los casos, a sufrir un sangrado que los dejara incapaci-
tados neurologica y mentalmente, tornandose en una carga para la fa-

milia v la sociedad.
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En esta figura se observa una malformacién talamica,
nutrida por la coroidea anterior, la cual tiere su ca-
libre mayor.
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Angiografia luego de embolizacién y clipaje de la =
coroidea anterior, ia malformacin ha desaparecido
casi totalmente.
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Tabla # 1

DECADAS DE LA VIDA EN QUE CON MAYOR FRECUENCIA
SE PRESENTARON LAS MALFORMACIONES,

DECADA NUMERO PORCENTAJE
la.  ame—ee camee-a

2a, 4 10

3a. X 21 47.5

4a, 6 15.

Sa. 3 7.5

6a. 4 10

7a, 1 ; 2.5

8a, 1 2.5

TOTALES 40 1007,
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Tabla # 2

Llenado de la malformacion,

ZQ. DER.
CEREBRAL ANTERIOR 5 3
CEREBRAL MEDIA 3* 9*
CEREBRAL POSTERIOR 3% 3
COROCIDEA ANTERIOR 1 1
TEMPORAL SUPERFICIAL I
VERTEBRAL 1* 1

L.LENADO POR DOS O MAS ARTERIAS
NO MALFORMACION
TOTAL

* CASOS EN LOS QUE ESTABA PARTICIPANDO OTRO VASQ,

i

W O b
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TABLA # 3
LOCALIZACION DE LAS MALFORMACIONES POR
ANGIOGRAFIA
SUPERFICIAL PROFUNDA TOTALES
IZQ. DER: IZQ% DER.
FRONTAL 6% 1 7
TEMPORAL 1 2 3
PARIETAL 5+ O 1 3+ 18
OCCIPITAL 1 2 3
CEREBELO 2 1 y tallo cerebral 3
GANGLIOS
BASALES 1 1 2
CUERO
CABELLUDO 1 1

TOTALES 37

* FRONTOPARIETAL
+ INTERHEMISFERICAS
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TABLA 4
PACIENTES CPERADOS

LOCALIZACION EDO CLINICO OPERACION RESULTADOS

Parietal Prof. Der. Sangrado Evacuacitn de Crigis Conv.
Hemiparesia Izq, Hematoma Subd,
Crisis Conv.

Occipital Der, Sangrado Craniectomia Hemiparesia
Hemiplejia 1zq. Descompie siva fzq.

Parietal Izq. Sangrado Reseccion total  Fallecio
Perdida de memoria

Frontal Jzq. Hemiparesta Reseccitn total  Asintomatico
Sangrado

Frontal Izq, Sangrado cefalea Regeccitn total  Asintomatico
vomito

Frontal Izq. Sangrado cefalea Reseccion total  Asintomatico
vomito,

Fronta) Izq. Sangrado cefalea Reseccion total  Convulsiones

Frontal Izq. Cefalea Reseccion total  Asintomatico

Epicraneal

Orbitaria Izq, Paresia facial Reseccion total  Asintomatico

Parietal Der, Hemianopsia Izq, Regeccion total  Hemianopsia,
Sangrado

Parietal Der, Sangrado cefalea Regeccion Cuadrantopsia.

Subtotal

Parietal Der, Sangrado Hemia-  Reseccitn total  Hemianopsia
nopsia

Occipital Izq. Sangrado cefalea Reseccion total  Hemianopsia

Parietal Der. Hemiparesia Regeccion Total Hemiparesia

Sangrado



I.OCALIZACION

Parietal Izq.

Temporal Izq.

Parietal Dex.

Parietal Izq.

Temporal Izq.

Occipital Der,

Temporal Der,

Talamica Izq.
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EDG. CLINICO

Sangrado cefalea

Sangrado Cefalea

Sangrado Cefalea

Crisis Motoras
Digartria

Sangrado Hemip
Der. II Izq.

Sangrado Cefalea

Cefalea

Sangrado hemipa-
regia,

OPERACION

2 intervenciones
reseccion subto-
tal.

Reseccion Sub-
total

Reseccion subto-
tal.

Reseccion Subto-
tal.

Reseccitn total
Reseccitn total
2 cirugfas resec
citn subtoral
Embolizacitn y

clipaje oblitera--
cion subtotal,

RESULTADOS
Hemiparesia
Hemianopsia
Paraligis III
Izq,
Cuandrantopsia
Problemas del
lenguaje y men-
tales,

Hemiparesia Izq.

Hemiparesia

Hemiparesia
Afagia TII par

Hemiparesia
Hemianopsia

Hemiparesia

Hemiparesia,
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