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JUSTIFICACION 

Las malformaciones arterio-venosas cerebrales ( MAV 's) 
son patologías congénitas que afecta a la población en un porcentaje 
muy bajo pero con manifestaciones que pueden ser devastadoras . La 
morbi-mortalidad son los principales retos a vencer en el tratamiento. 
En México no hay ningún estudio que exponga las características del 
padecimiento en relación al tratamiento quirúrgico de las mismas. 
Nosotros como Instituto de salud dedicado a las neurociencias, es 
preciso emitir los resultados del trabajo que por una década se ha 
realizado en este centro de trabajo. 

Esta patología puede ser asintomática o sintomática, y la 
conducta debe determinarse de acuerdo a lo realizado a nivel 
mundial, según la literatura y reportes de terapéuticas. Aunque cada 
caso debe individualizarse, el tratamiento deberá realizarse bajo un 
consenso multidisciplinario para ofrecer al paciente lo necesario para 
su curación. 

Se realizó este estudio retrospectivo y descriptivo como el 
inicio de una investigación protocolizada en este Instituto para 
definir claramente la pautas a ofrecer a cada uno de nuestros 
pacientes que tienen esta patología. Se revisaron a todos los 
pacientes que han sido tratados quirúrgicamente con MA V' s en este 
Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía "MVS" (INNN) 
desde enero de 1992 hasta el 31 de diciembre del 2001. 

En este estudio se revisaron expedientes clínicos y 
radiológicos completos con este padecimiento, que fueron tratados 
en el servicio de Neurocirugía en el periodo referido, analizando y 
describiendo resultado de las diferentes variables recabadas. 

Los resultados nos hicieron concluir las ventajas o 
desventajas que existe en la realización de procedimientos invasivos 
para el tratamiento de las MAV's que se trataron en el INNN. 

Sabemos que los riesgos de morbi-mortalidad son inherentes 
para quienes ya han tenido manifestaciones, y las personas que no las 
han presentado su conducta terapéutica es controversia!. 

Actualmente existen varios tratamientos alternativos para su 
manejo, entre los cuales están la embolización , la microcirugía , la 
radiocirugía esterotáxica o la combinación de estas modalidades. Sin 
embargo hasta ahora la microcirugía sigue siendo el estandar de 
curación de las MAV's . 
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ANTECEDENTES: 

Las malformaciones arterio-venosas cerebrales (MA V' s) son 
patologías congénitas que se caracterizan por ser lesiones vasculares 
que en forma de conglomerados de arterias y venas malformadas 
presentan alteraciones histopatológicas con paredes anormales y 
provocando cortocircuitos de alto o bajo flujo entre el intercambio 
sanguíneo arteria-vena estando ausentes los capilares normales. Las 
malformaciones forman parte de un grupo de alteraciones vasculares 
congénitas cerebrales llamadas: telengiectasia, angiomas cavernosos, 
angiomas venosos y malformaciones arterio-venosas.(8,9,40) 

Ha sido el desarrollo embrionario insuficiente para poder 
finalizar con la formación normal de arterias, arteriolas, capilares, 
venulas y venas que son vías de paso de la circulación y sus 
componentes. 

Las MA V' s son la más frecuentes de las cuatro y su 
localización puede ser en médula espinal o encéfalo, siendo 
supratentorialmente lo más común entre un 90 a 96 % del total de 
éstas, menos observables en tallo, cerebelo, o médula. (4,5,40.41) 

Las MA V' s sintomaticas son relativamente infrecuentes, 
pero el reconocimiento de estas debido a sus manifestaciones y 
estudios de imagen pueden poner más de manifiesto a más 
pacientes. La sintomatología es variable y las lesiones causan leves, 
serios o desastrosos deterioros neurológicos inclusive hasta la 
muerte. (8,9, 15,36,40). 

La utilización de intrumentos de diagnóstico así como los 
avances en el tratamiento de las mismas llevan a que los pacientes 
bien estudiados y canalizados reciban el mejor camino de su 
curación. Hay varios grupos mundiales que están tratando esta 
patologías con éxito, por lo que el estudio realizado implica valorar 
las ventajas y desventajas de nuestros procedimientos realizados en 
la última década. 
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INTRODUCCIÓN 

EPIDEMIOLOGIA: La incidencia y prevalencia de MAV's 
cerebrales es desconocida en forma precisa. Varios estudios de 
autopsias revelan datos que sugieren una frecuencia que van de 0.5 a 
4.3% de la población en general. En un estudio de 3200 autopsias se 
detectaron 46 MA V' s para una frecuencia de 1.4%, de los cuales un 
12.2 % fueron sintomáticos. (4,5,6,8,9) 

En Holanda, entre 1980 y 1990, la incidencia anual de 
MAV 's sintomáticas fue de 1.2 por 100 000 personas.(8,9,10,36). En 
Minessota, hay una relación similar. 

Las MA V' s cerebrales son el tipo más frecuente de 
malformaciones vasculares en el cerebro que se encuentran, seguidas 
de angiomas venosos y de angiomas cavernosos. 

Entre 64 y el 75 % de las malformaciones son detectadas 
antes de los 40 años , lo que habla que las persona jóvenes son las 
más afectadas. 

En relación con los aneurismas, como patología vascular, ésta 
es más frecuente entre 5 y 7 veces más que las malformaciones 
arterio-venosas, sin embargo, el debut de una hemorragia por MA V 
een general tiene menos morbi-mortal estadísticamente. 
(1,3,2, 12, 13,20,22) 

Las MAV's son mas frecuentes en el sexo masculino en 1.4:1 
en relación a las mujeres.(5,8, 19.23,40) 

TIPO DE MALFORMACIONES ARTERIO-VENOSAS 
Spetzler y Martín han gradificado las diferentes MA V ' s 

dependiendo de tres cualidades: según el tamaño de la malformación, 
según la elocuencia ( zona de alto índice funcional cerebral ) y el 
drenaje venoso. El grado de la MA V será según la suma de las 
variables que se presentan. Como zonas elocuentes se consideran, 
area motora, visual, lenguaje, somestesia y regiones profundas ya sea 
en ganglios o en tallo cerebral.(40,42) 

El drenaje superficial implica seno sagital superior, seno 
laterales, seno recto así como todas la venas corticales que llegan a 
éstas. Y el profundo es el resto del drenaje como vena de galeno, 
Rosenthal, venas cerebrales internas, seno sagital inferior. 
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GradodeMAV 

E 1 S tl Mrt' sea a 1pe z er y a m 
VARIABLE PUNTOS 
TAMAÑO 

Menos de 3 cm (pequeñas) 1 
Entre 3 y 6 cm (medianas) 2 
Más de 6 cm (grandes) 3 

Elocuencia 
No o 
Sí 1 

Drenaje venoso 
Superficial o 
Profundo 1 

El grado de la MA V según Spetzler y Martín puede ser grado 
1,2,3,4,5 y el grado 6 algunos autores las consideran como fuera de 
tratamiento. Aunque esta gradificación es muy sencilla, la 
complejidad de cada una de las MA V ' s pone en controversia a 
diferentes autores peritos en lesiones vasculares de este tipo . La 
microcirugía ha tenido un éxito que va desde un 90 a un 98 % en la 
exéresis de la lesión con riesgos muy bajos de morbi-mortalidad en 
MA V' s de bajo grado. Sin embargo las MA V' s pequeñas que están 
localizadas en regiones profundas se les puede considerar de grado 3 
de inicio, ya que al menos tienen un punto por tamaño, otro por 
drenaje profundo y un tercero por elocuencia , como mesencéfalo, 
puente, bulbo o ganglios basales su abordaje es muy complejo por 
lo que a consideración de cada equipo multidisciplinario se deberá 
abordar a la lesión de manera que el paciente reciba el mayor 
beneficio.( 1,2,4,6,9, 1o,15, 17,22,30,36,37,36) 

MANIFESTACIONES CLINICAS : 
Aunque los estudios de autopsias refiere que el número de 

malrformaciones arterio-venosas puede oscilar entre el 0.5 y 4% del 
total de la población, solo una porción se manifiestan clínicamente. 

El debut de las manifestaciones de la MAV's pueden ser 
debido a un evento hemorrágico, a crisis epilépticas sensitivas o 
motoras, cefalea u otro déficit neurológico. 
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Las malformaciones arterio-venosas pueden ser sintomáticas 
o asintomáticas ( detectadas en forma fortuitamente). Entre las 
primeras podemos resumir que diferentes estudios revelan que la 
hemorragia intracraneal es la forma más frecuente de presentarse 
siendo estas entre un 49 y 70% de las veces, en un estudio Sueco 
revela que un 69% debutaron con hemorragia, en Francia en el 
Hospital de Saint-Anne entre un total de 705 pacientes con MAV's 
fue de un 59%. En niños puede aumentar este dato clínico, siendo un 
70.9%. La hemorragia en sus tres modalidades por orden de 
frecuencia puede ser: parenquimatosa, subaracnoidea e 
intraventricular.(4,8,9,22). Dependiendo de su ultralocalización se 
relaciona a los ventrículos , al parénquima o al espacio subaranoideo. 

El riesgo de sangrado de la MA V según el tamaño está bien 
descrito y la presión de flujo va en relación al mismo, es por eso que 
las que ya han dado sintomatología , las pequeñas han tenido un 
sangrado inicial en un 88 % de las veces, cuando las medianas se 
manifiestan la hemorragia se encuentra presente en un 29 % de las 
veces, y de las MA V' s grandes sintomáticas tiene el riesgo de haber 
sangrado como evento inicial en un 12 %. Las MAV's pequeñas 
tienen mayor presión de flujo, y esto es lo que condiciona su mayor 
frecuencia de ruptura.(21,22) Ciertos estudios multidisciplinarios 
revelan que el riesgo de que una MA V diagnosticada tiene riesgo de 
sangrado que van de un 2 a un 4% anual, siendo acumulativo el valor 
cada año. Es por eso que aquellas que se han manifestado 
clínicamente deben ser consideradas para su tratamiento definitivo. 

Aunque estudios revelan que una hemorragia por aneurisma 
es más fatal que el presentado por una MA V , la mortalidad por 
sangrado inicial en aneurismas es tan alto como un 50-60% y en las 
MAV's varía de un 10 a un 30%. El tamaño del sangrado es 
importante delimitarlo, debido a que el paciente puede requerir una 
evacuación del mismo hematoma o es posible que se maneje con 
tratamiento médico inicialmente , así mismo una apertura al sistema 
ventricular de la sangre debe ser detectada, debido a que una hidro­
hemoventriculomegalia deteriora al paciente en cuestión de minutos 
y pudiera requerir algún sistema de derivación ventricular externo o 
interno.(21,22,40,42) 

Las crisis epilépticas ya sean . parciales simples o crisis 
primariamente generalizadas se presentan como debut entre un 15 y 
38 % de las veces según la literatura en diferentes grupos de estudio. 
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Los pacientes que han tenido un evento hemorrágico tienen un riesgo 
de tener epilepsia en un 22% de los casos. (8,9,21,22,24,40,43). 

Las crisis como un evento inicial está en relación también al 
tamaño de la MAV, es por eso que se relaciona con mayor porcentaje 
el evento de epilepsia a las de mayor tamaño. 

La cefalea es otro de los síntomas debutantes en la historia 
clínica de los pacientes, presentándose entre un 13 a un 22 % de los 
casos, en promedio un 15% de estos tienen a la cefalea como el 
síntoma pivote de manifestación de la MA V. Las características de 
estas deben ser especificadas para discernir de la migraña. La cefalea 
se caracteriza por se evento aislado en un 6%, pero en un _12.6 % 
precede a un evento hemorrágico, en un 9.6% precede a las crisis o 
un déficit neurológico.(21 ,40,43) 
La cefalea en un alto porcentaje no es pulsátil, sino opresiva es 
horno-unilateral en un 80% de las veces. Solo en un 3% de los 
pacientes puede estar asociada con migraña (19,20,40,42,43) 

El déficit neurológico focal como debut es bajo, solo en un 
5% de los pacientes y puede ser con tinnitus, alteración del lenguaje, 
déficit motor o sensitivo o visual , esto debido principalmente al 
fenómeno de robo que hay en las áreas periféricas a la lesión , 
también pueden tener efecto de masa y hacer compresión de 
estructuras adyacentes y sistema ventricular. Los mayores deterioros 
progresivos neurológicos se presentan en la MA V ' s grandes.(7,14,20). 
Un estudio neuropsicológico pone de manifiesto alteraciones que 
pudieran ser imperceptibles en el examen neurológico. Es por eso 
que lo consideramos como parte de la batería de estudios en los 
pacientes con MA V' s supratentoriales, el realizarles este estudio 
minucioso no ayuda a definir posturas de acceso o en su caso ser 
comentados con los familiares acerca de la elocuencia y potenciales 
riesgos de exéresis. 

En niños menores de dos años , la insuficiencia cardiaca 
congestiva no es rara o la hidrocefalia acompañada de perímetro 
cefálico mayor. 

En síntesis un evento hemorrágico puede ser mortal entre un 
1 O y 30 % de los casos, y el riesgo de tener un resangrado en los 
próximos años es de un 2 a un 4% anual siendo acumulativo este 
evento, por lo que en promedio de un 3% no es bajo cuando se han 
acumulado 5,10 ,15 ó 20 años de sobrevida , es por eso que la 
conducta terapéutica deberá ir bien informada a los pacientes y 
familiares en donde se les debe poner de manifiesto los riesgo y 
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complicaciones de cada uno de estos procedimientos 
(14,15,16,17,18,19,20,21 ,22, 43 ). El evento hemorrágico puede ser mayor 
estadísticamente para las personas sintomáticas de sexo masculino 
con 3.3 % que para la mujeres, el cual es de 1.3% por año. 

El déficit neurológico permanente entre el primer evento 
hemorrágico es de un 1 O al 20% de los pacientes y la discapacidad 
funcional va en relación a la localización de la misma. 

El resangrado en una MA V es más alto en los 6 primeros 
meses siendo referido por la literatura que puede llegar de un 1 O a un 
15%. (5 ,8,40.42.43) El detectar una MA V sintomática no requiere de un 
tratamiento emergente pero sí hacerlo en cuanto se tenga la totalidad 
de los estudios requeridos para abordarla. 

DIAGNOSTICO 

Los armamentos para estudiar a las MA V' s pueden dividirse 
en dos bloques. El primero son los estudios de imagen que delimita 
la morfología, localización , tamaño y angioarquitectura , así como 
el detectar si hubo hemorrogia. Esto se realiza con Tomografía axial 
computada de cráneo simple y contrastada, con Imagen de 
Resonancia Magnética y con angiografía convencional o con 
sustracción digital para eliminar la densidad ósea ; la punción lumbar 
puede estar indicada en algunos casos. La angiografia es el gold 
estándar para el diagnóstico de MAV 's . Ya que será la que nos 
dibuje la angioarquitectura más similar al flujo hemodinámico de 
aferencia-eferencia. Posible pedículos accesibles y posible tipo de 
MAV. 
El segundo bloque de estudios son necesarios para ver la implicación 
funcional de las malformaciones ya que pueden delimitar 
alteraciones imperceptibles tal es el caso de la batería de estudios 
neuropsicológicos ya que la implicación de las MA V' s en los 
lóbulos frontales, parietales, temporales y occipitales tienen 
diferencias funcionales. Otros estudios de importancia son la prueba 
de Wada ya que mediante la utilización de amyctal durante el 
estudio de la angiografia en los vasos aferentes de la MA V nos dan 
información para detectar alteraciones funcionales hacia la zona 
periférica de la lesión ya que si es positiva nos pone con foco de 
alerta para tomar la decisión terapéutica . La IRM funcional , el 
EEG, el PET ( tomografia con emisión de positrones) son de ayuda 
para definir la neurofuncionalidad de áreas circundantes. 
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Existen malformaciones angiográficamente ocultas pero que 
en IRM pueden detectarse y que pueden ser candidatas a tratamiento 
cuando ya han tenido sintomatología. Afortunadamente solo son 
menos del 0.5 % de éstas.( 11 ,18,27,29,40,42,43) 

TRATAMIENTO DE LAS MALFORMACIONES ARTERIO­
VENOSAS: 

Existen tres líneas de tratamiento bien identificados : l.- la 
microcirugía 2.- la radiocirugía esterotáctica en sus dos modalidades 
( rayos gamma o rayos x con acelerador lineal ) y 3.- la 
embolización, esta última considerada como un tratamiento 
coadyuvante en la aplicación de los dos primeros ya que menos del 
5 % de las MA V ' s puramente embolizadas son consideradas como 
curadas . La combinación de éstas disciplinas en casos seleccionados 
pone de manifiesto en la literatura mundial, la mejoría de resultados 
en el tratamiento de las MA V' s. 

En relación a la aplicación de solo la microcirugía para la 
exéresis de las MA V ' s observaremos diferentes conclusiones 
alentadoras para los neurocirujanos del cual desde 1990 el Dr. R.C 
Heros ya refiere los excelentes y buenos resultados en los 
procedimientos realizados en pacientes con grado 1 - 2 con éxito de 
94 % , en grado 3 refiere un 88. % de excelentes resultado, en grado 
4 y 5 de un 61 y 28.6% respectivamente, siendo muy pobre los 
resultados presentando inclusive déficit neurológicos permanentes 
los pacientes grado 4 y 5 en un 12.2% y 38.4 % . Los objetivos de 
una cirugía son 2 ; uno es el ofrecer al paciente una curación al 
realizar la exéresis , previniendo un sangrado o resangrado de la 
lesión , y dos evitar morbi-mortalidad debido al desencadenamiento 
que se produce al estar latente la lesión. El beneficio está bien 
establecido en las MA V ' s grado 1 - 2 pero en grado 3 va a 
depender de la localización y muchas veces debe coadyuvarse con la 
embolización previa de la MA V en arterias aferentes. Sin embargo 
habrá lesiones que deban ser tratadas con solo microcirugía o 
radiocirugía con rayos Gamma o Rayos X con acelerador lineal. 

Hamilton expone los resultados de 120 pacientes en los 
cuales menciona la morbilidad en las diferentes tipos de MA V ' s. 
Grado 1 - 2 y 3 con 0% de déficit permanente, en grado 4 con 16.7 
% y grado 5 con 21.9% de morbilidad. Todas la malformaciones 
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arterio-venosas son diferentes por lo que es indispensable la 
valoración multidisciplinaria. Las MA V' s superficiales grado 1 - 2 
no deben considerarse la embolización, 3 , 4 y 5 dependerá del 
beneficio por lo que hay que considerar el costo -beneficio del 
paciente, siendo los puntos a considerar, profundidad, área elocuente, 
drenaje, tamaño, pedículos posibles alimentadores de la MA V. 
La embolización sola tiene pobres resultados como forma definitiva 
u única de tratamiento , siendo de un 6 a un 10% la efectividad de la 
misma y aunque las pequeñas son el blanco a tratar, siguen siendo 
pocos los resultados.( 1, 1o,16, 18,25,26,27 ,29,31 ,33,35,38,40,4 1,43). 

Una vez tomada la decisión de exéresis se deberán tener en 
cuenta las reglas de oro para realizar una exéresis de la 
Malformación Arterio-venosa con éxito las podemos resumir en los 
siguientes puntos, cuando un neurocirujano ha tenido un 
entrenamiento neurovascular microquirúrgico: 

1.- Planeación del acceso según la localización de la MA V. 
2.- Realizar una craniotomía suficientemente amplia para 

exponer el tamaño de la MA V y además pueda tener margen 
en su perímetro. 

3.- Una vez identificado la eferencia de la vena de drenaje, no 
intentar coagularla sino hasta el final. 

4.- Iniciar exéresis desde la periferia de la lesión 
electrocoagulando vasos aferentes. 

5.- Nunca cortar tejido sin haber realizado coagulación. 
6.- Vena de drenaje es el último vaso a seccionar. 
7.- Realizar hemostasia y verificarla con normotensión. 

Sobre todo paciencia y tranquilidad durante todo el 
procedimiento. 
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HIPO TESIS 

HIPOTESIS l. Las malformaciones arteriovenosas (MA V) 
cerebrales grado uno y grado dos tienen muy baja morbilidad con el 
tratamiento quirúrgico realizado en nuestra institución. 

HIPÓTESIS 2. Las MAV 's grado uno y grado dos no requieren de 
ser embolizadas para su tratamiento quirúrgico 

HIPÓTESIS 3. La morbilidad en las MA V' s grado uno y grado dos 
son transitorias en más del 90% de las veces. 

HIPÓTESIS 4. Las MA V' s tres y cuatro generalmente requieren de 
embolización para disminuir la morbi-mortalidad. 

HIPÓTESIS 5. Las MA V' s grado 5 no deben ser tratadas 
quirúrgicamente. 
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OBJETIVOS Y METAS 

1. Realizar un extensa revisión de pacientes con patología de 
MA V ' s que fueron internados en el servicio de 
neurocirugía y se les dió tratamiento quirúrgico en un periodo 
de diez años desde enero de 1992 a diciembre del 2001 . 

2. Delimitar cada uno de los tipos de MA V , realizando perfil 
clínico , tomográfico y angiográfico de los pacientes esto con 
el fin objetivizar el PERFIL GENERAL del paciente gue 
llega a nuestro servicio para el tratamiento de la 
malformación. Utilizaremos la escala de Rankin como escala 
basal clínico de ingreso del paciente. 

3. Evaluar el apoyo de la embolización realizada por el servicio 
de Terapia endovascular de los diferentes tipos de 
malformaciones que trataron y así poder determinar si es de 
utilidad o no este procedimiento 

4. Delimitar la morbi-mortalidad que tiene el paciente que es 
sometido a un procedimiento de embolización de una 
malformación arterio-venosa y es candidato quirúrgico. 

5. Evaluar los factores de riesgo que influyen en la morbi-
mortalidad de los pacientes que tienen un largo periodo antes 
de tener un tratamiento definitivo quirúrgico de la MA V. 

6. Comparar los resultados obtenidos con otras series mundiales 
respecto al tratamiento de las mismas. 

7. Proponer al servicio de Neurocirugía y de Terapia 
Endovascular la estandarización del estudio de las 
Malformaciones, protocolizando a todos los pacientes que 
son internados para su tratamiento . 
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METODOLOGÍA 

PROCEDIMIENTO: 
Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo en donde se realizó 
la revisión de todos los expedientes clínicos completos de pacientes 
con MALFORMACIÓN ARTERIO-VENOSA que fueron tratados 
quirúrgicamente en el Instituto de Neurología y Neurocirugía desde 
el primero de enero de 1992 al treinta y uno de diciembre del 2001. 
Se analizaron los perfiles de cada paciente, así como sus estudios de 
tomografía, resonancia magnética y angiografia evaluando su 
evolución posterior a la cirugía a corto , mediano y largo plazo. 

Criterios de Inclusión. 
1. Pacientes con diagnóstico de MA V que ingresaron al servicio 

de neurocirugía tratado quirúrgicamente 
2. Pacientes con expediente clínico completo . 
3. Pacientes de cualquier edad, sexo o condición social. 
4. Todo paciente que tuvo una o más clasificación clínica 

relacionado a la MA V . 
5. Todo paciente con malformación arteriovenosa que haya sido 

tratado quirúrgicamente no importando si hubiese tenido otra 
patología vascular cerebral agregada. 

CRITERIO DE EXCLUSIÓN 
1. Pacientes con expedientes clínicos incompletos 
2. Pacientes con diagnóstico de MA V que ingresaron al servicio 

de neurocirugía pero no fueron tratados quirúrgicamente. 
3. Pacientes con MA V a los que solo se les dió tratamiento 

quirúrgico sintomático realizándole craniectomía 
descompresiva , evacuación de hematoma o se les colocó un 
sistema de derivación ventricular interna o externa sin 
tratamiento quirúrgico de la MA V. 
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PRESENTACIÓN DE RESULTADOS 

CONFORMACIÓN DEL GRUPO DE ESTUDIO 

Si bien es cierto que en nuestro Instituto se tiene el registro de 
expedientes con diagnóstico de malformaciones vasculares 
cerebrales de 496 en el lapso de 1 O años en el archivo clínico no 
todas ellas fueron canalizadas al servicio de Neurocirugía para su 
estudio y posible tratamiento , en nuestro servicio de neurocirugía 
solo h~n sido hospitalizados para su tratamiento un total de 106 
pacientes, de los cuales a solo 101 pacientes se les encontró su 
expediente clínico completo y fueron tratados quirúrgicamente. Se 
obtuvo el registro de 120 expedientes completos con diagnóstico de 
MA V sin embargo en 19 de ellos no se les sometió a una exéresis, 
solo se hizo un análisis de 1O1 pacientes los cuales son el interés de 
nuestro estudio desde el primero de enero de 1992 hasta diciembre 
del 2001, mismo que a continuación se refieren 

Grupos en 120 pacientes 

Grupo 1 Pacientes con tratamiento quirúrgico de la 
malformación arteriovenosa cerebral: 101 
expedientes. Grupo de estudio de nuestro protocolo 

Grupo 11 Pacientes sin tratamiento de la malformación 
arteriovenosa: 19 expedientes 

Estos pacientes estuvieron en nuestro serv1c10 para 
tratamiento sintomático de problemas neurológicos 
agudos o con deterioro neurológico y no fueron 
candidatos para cirugía. 
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Encontramos que la edad de los pacientes osciló entre los 11 y 67 
años reflejando un promedio de 30 años mediana de 30ª y una 
moda de 33 años. 

DISTRIBUCIÓN POR DE EDAD 
EN 101 PACIENTES 

11 -20 21.8 
21-30 30.7 
31-40 30.7 
41-50 12.8 

+DE 50 4.0 

La distribución por sexo fue masculino en el 64% y femenino 36%. 
Una relación de hombre:mujer de 3:2. 
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PERFIL DEL PACIENTE 

En el perfil del paciente encontramos que el 41.6% tenia un nivel 
socioeconómico bajo, un 47.5% nivel medio y unl0.9% nivel alto. 
Dentro de los antecedentes personales de los pacientes de 
importancia mencionaremos que en el 28. 7% de los pacientes tenían 
el antecedente de tabaquismo, en el 30. 7% relación a alcoholismo, en 
el 3% relación a drogas ( marihuana y cocaína), en e 15% tenían 
datos de hipertensión arterial sistémica esto observado en los 
pacientes mayores de 40 años, la cefalea crónica como un síntoma 
acompañante en el 17.8%, en el 7% estuvo presente algún tipo de 
aneurisma de los cuales en el 4% estuvo en relación a la 
malformación arteriovenosa ( aneurismas de hiperflujo ) y un 3% no 
relacionada directamente a la MA V. Las crisis convulsivas 
estuvieron presentes como un antecedente en el 41.6% de ellos 
distribuyéndose: en crisis parciales simples 9.9%, crisis parciales 
complejas 8.9% y un 22.8% con crisis parciales tónico-clónico 
generalizadas , los cuales recibían algún tipo de tratamiento 
anti comicial ( difenilhidantoína, carbamazepina, ácido valproico o 
fenobarbital). 
La presentación clínica de' la MAV fue variable, observando que el 
mayor porcentaje fue debido a un evento hemorrágico cerebral, sin 
embargo ésta no es tan devastadora como la observada en pacientes 
con HSA asociada a ruptura de aneurisma. 

DEBUT DE LA MA V 

34 
9 

Déficit motor 2 
Déficit 2 2 
sensitivo 

Incidental 2 2 

Para realizar el diagnóstico de la MA V después del debut se obtuvo 
un rango muy amplio que fue desde el día de la manifestación hasta 
12 700 días, sin embargo lo sintetizamos de la siguiente manera. 
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Dentro de los primeros 5 días el 38.6% de los pacientes ya tenían 
diagnóstico, a los 10 días el 47.5%, a los 15 días el 53 .5%, a los 30 
días el 61.4%, dentro del primer año un 72.3% y hasta los 4 años del 
debut se diagnostico el 90% de los pacientes, quedando un 10% con 
un margen mayor a éste. 

PERFIL DEL PACIENTE AL MOMENTO DEL INGRESO AL 
HOSPITAL. 

El 97% de los pacientes tenían lateralidad derecha y el 3% izquierda. 
En el momento que el paciente fue atendido para el tratamiento de la 
malformación arteriovenosa se observó que un pequeño grupo de 
ellos que ya tenían diagnóstico había tenido un sangrado, lo que 
aumenta el número de pacientes que tuvieron hemorragia antes de 
tener tratamiento quirúrgico de la MAV, un total de 5 pacientes 
(4.9%) de los cuales 2 habían debutado con epilepsia, 2 con cefalea y 
1 con déficit motor . Al acumular el 51 .5% de pacientes con debut de 
hemorragia más el 4.9% tenemos un total de 56.4% de pacientes que 
tuvieron hemorragia. La MA V con hemorragia provoca menos 
morbi-mortalidad según veremos resultados siguientes en relación a 
una referida por una ruptura de aneurisma. Observamos hemorragias 
que fueron pequeñas y otras con gran efecto de masa por lo que fue 
necesario llevarlos a una evacuación del hematoma realizando 
craniectomías descompresivas en algunos de ellos para que en un 
segundo tiempo quirúrgico realizarly la exéresis de la MA V . 

56.4 % de los pacientes tuvieron sangrado, un 51.5% lo tuvo como 
evento de debut y un 4.9% posterior al diagnóstico por epilepsia ó 

déficit motor 

En este total de 57 pacientes presentamos en la siguiente tabla el 
número de hemorragias únicas o repetidas acumuladas antes del 
tratamiento. 

21 



o 44 43 .6 
1 47 46.5 
2 6 5.9 
3 4 4 

Subtotal 57 hemorra ias 56.4% 

El 9.9% tuvieron 2 sangrados o más , lo que habla de un riesgo 
relativo de tener un nuevo evento hemorrágico que conllevan a 
mayor morbi-mortalidad. Tal como es descrito en la literatura 
mundial de un riesgo de presentar resangrado. 
La hemorragia se asoció a un esfuerzo fisico en el 18% de los casos, 
y el efecto de masa se observó en el 38.6% ya sea por la hemorragia 
o por la propia MA V. 
El estado de alerta se afectó en el 18.8% de los pacientes de los 
cuales 10.9% llegaron en somnolencia, el 6.9% llegó en estupor y el 
1% en coma. 
La morbilidad del paciente que ha tenido una hemorragia de la 
MAV se manifiesta en la mayoría de la veces con un deterioro 
neurológico ya que el 45.6% presentaron un déficit motor como 
paresia o parálisis , no así del paciente que ha debutado sin sangrado 
y lo hizo con epilepsia o cefalea ya que solo el 4.5% de éstos 
tuvieron problema motor . 
La alteración cerebelosa se reportó en el 10% de lo pacientes, en 
nueve de ellos tuvieron MA V cerebelosa. 

LOCALIZACIÓN DE LA MALFORMACIÓN ARTERIO­
VENOSA 

Las malformaciones . arterio-venosas fueron enmarcadas de tres 
diferentes maneras , el primero según el hemisferio afectado, el 
segundo en relación al lóbulo anatómico localizado y el tercero 
según funcionalidad , resumiéndose de la siguiente manera 
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LOCALIZACIÓN DE LAMA V 
Localización Hemisférica 

Con más frecuencia derechas que izquierdas 

Frontales 30 29.7% 
Parietales 10 9.9 

Tem orales 17 16.8 
Occi itales 10 9.9 
Insulares 2 2 
subtotal 69 68.3% 

Localización mixta 
11 9.9 
10 9.9 
1 1 

Parieto-tem orales 1 1 
subtotal 23 22.8 

Cerebelosas 9 8.9 
total 101 100% 

Y por último según su funcionalidad el territorio del área elocuente 
estuvo involucrado en el 48.5% de los pacientes siendo el área 
motora y somestésica las más afectadas. 
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GRADO DE LA MALFORMACIÓN ARTERIO-VENOSA 

El grado de MA V según la escala de Spetzler y Martín involucra 
tamaño, elocuencia y drenaje. El resultado en los 101 pacientes fue el 
siguiente. 

GRADODEMAV 

Grado Frecuencia Porcentaje 
1 17 16.8 % 
2 35 34.7 
3 36 35.6 
4 13 12.9 

total 101 100% 

En ningún caso se intervino para exéresis una malformación arterio­
venosa grado 5 en nuestra serie. Aunque sí hubo pacientes internados 
que ingresaron por complicación espontánea con hidrocefalia, con 
hemoventriculomegalia u otro déficit sin que fueran candidatos en el 
tratamiento de la MAV. 

Se había referido que las MA V' s tiene riesgo de resangrado. Tal es 
caso de la MA V' s grado 3 . Las de mas bajo grado tiene mayor 
riesgo de debutar con una hemorragia sin embargo las de grado 3 
tienden a resangrar en mayor número de veces, según nuestra 
estadística. 

En la siguiente tabla se cruza el Grado de MA V y el No. de 
sangrados que hubo observando lo referido anteriormente 

Grado deMAV 
1 7 10 17 
2 13 21 1 35 
3 17 12 3 4 36 
4 7 4 2 13 

44 47 6 4 101 
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Significativamente observamos que las MA V' s grado 1 y 2 tiene el 
mismo riesgo de presentar una hemorragia o debutar de otra manera. 
Las MAV's grado 3 tiene un riesgo relativo mayor de resangrar 
según nuestra serie ya que de un total de 19 pacientes que tuvieron 
hemorragia 7 (3 7%) tuvieron resangrado ,es decir que de cada 3 
pacientes, 1 tuvo un resangrado o más. 
Resulta interesante observar como el mayor número de sangrados no 
condicionó que el paciente presentara mayor deterioro al momento 
del ingreso, presentamos el estado clínico valorado en el RANKIN 
de ingreso comparativamente con el No. de hemorragias. 

RELACION CRUZADA ENTRE RANKIN vs 
HEMORRAGIA 

Rankin 
o 41 25 2 1 69 
2 1 1 1 3 
3 2 11 2 2 17 
4 7 1 1 9 
5 3 3 

44 47 6 4 101 

Es interesante analizar como del total de 44 pacientes que no 
tuvieron sangrado, solo 3 tuvieron alteración neurológica (solo 6.8% 
con déficit) . En contraparte del total de pacientes que tuvieron una 
hemorragia (57 pacientes) de la MAV, 49 % tuvieron deterioro leve 
o mayor observado en el Rankin , y el otro 51 % de éstos con 
hemorragia ingresaron con Rankin de O. Lo que habla del " efecto 
más benévolo" que tiene la hemorragia de la MA V en relación a la 
provocada por lo aneurismas. Así mismo observamos que el 
número de veces que sangró la MA V no condicionó el mayor 
deterioro del paciente ya que 3 pacientes que ingresaron con Rankin 
de 5 fueron aquellos con 1 evento de sangrado. 
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TRATAMIENTO DE LA MALFORMACIÓN 

Se grafica a continuación el número de cirugías realizadas en el 
periodo de 10 años. Que en total fueron 101 pacientes. 

No. de cirugías por años 

1993 

1994 

1995 

1996 

1997 

1998 

1999 

2000 

2001 

o 5 10 15 20 

Como vemos, el número de cirugías fue ascendiendo en forma 
importante a partir del año 1996, llegando a realizar 4 veces el 
número de procedimientos por año en relación de 1992 al 2001 . 
Esto debido al inicio protocolizado del pacientes que ingresa para el 
tratamiento de la MA V. 
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Se incluyeron a 4 diferentes neurocirujanos los cuales realizaron los 
procedimientos analizados en la siguiente gráfica. 

RELACION DEL PORCENTAJE DE CIRUGÍAS 
REALIZADAS 

80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o 

POR CADA MÉDICO TRATANTE. 

CIRUJANO 

La técnica microquirúrgica fue realizada de acuerdo a los principios 
universales para realizar la exéresis, por lo que no hubo diferencias 
estadísticas para la exéresis o complicaciones entre los mismos. 
Sabemos que no hay emergencia para realizar exéresis de la MA V 
sin embargo una vez presentado sintomatología es de relativa 
urgencia que se realicen los estudios pertinentes para delimitar la 
lesión y llevarlo a cirugía. 
El tiempo en el cual se llevó a cabo la cirugía posterior al diagnóstico 
fue el siguiente , dentro de los primeros 15 días se les realizó cirugía 
al 16% de los pacientes de los cuales 1 '4 de ellos habían tenido 
sangrado y 2 habían tenido crisis convulsivas estas fueron en estadío 
agudo y subagudo . En el grupo con sangrado y deterioro fue la 
indicación de realizar evacuación de hematoma como medida 
urgente sin que la exéresis fuese prioridad en el mismo tiempo 
quirúrgico. 
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A continuación se presenta una gráfica acumulativa de los días y 
porcentajes a los cuales se les había realizado la cirugía para exéresis 
de la lesión 

Días transcurridos entre el diagnóstico y la cirugía 

80 70.3 
70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

lOd 20 90d 365 > 365 

Días 

Acumulativamente dentro del año posterior al diagnóstico de la 
MA V ya el 70.3% de los pacientes se habían llevado a quirófano 
para su exéresis. Lo que al realizar el procedimiento quirúrgico total 
nulifica el riesgo de sangrado y consiguientemente la morbi­
mortalidad per se de la MA V no tratada. 
La exéresis de la MA V fue solo con tratamiento microquirúrgico en 
el 67% de los pacientes y con tratamiento combinado en el 33%. 
El tratamiento quirúrgico que se realizó a los pacientes fue la 
planeación de una craniotomía localizada hacia la región de la MA V, 
haciendo siempre una ventana ósea con visualización completa de la 
MA V o suficientemente amplia para poder acceder a ella sin 
problema de que los vasos marginales esten bajo un plano óseo, de 
esta manera poder tener un control micro y macrovisual de la región 
afectada. 
La exéresis total de la malformación no fue posible en el total de los 
pacientes, presentamos los resultados finales obtenidos 
clasificandoles en 3 grupos: 
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RESULTADOS DE EXERESIS DE MAV: 

1.- Exéresis total de la MA V 
2.- Exéresis parcial de la MAV y 
3.- Exploración de la MAV con posterior embolización. 

TRATAMIENTO DEFINITIVO DE LAMA V 
EXERESIS FRECUENCIA PORCENTAJE 

total 93 92.1 % 
Parcial 7 6.9 

exploración + 1 1 
embolización 

total 
Total 101 100% 

En el paciente en el cual se le realizó exploración quirúrgica y no fue 
posible realizar exéresis se pudo embolizar al 100% según reporte 
del servicio de Terapia endovascular y se trataba de una MA V grado 
2. 
Cabe la pena referir que se ha resumido el tratamiento final pero 
mencionaremos que algunos pacientes necesitaron de 2 o 3 
procedimientos quirúrgicos para la exéresis, esto debido a 
complicaciones transoperatorias en 3 de los pacientes que 
presentaron hemorragia y no se contaba con más sangre disponible 
en el momento de la cirugía y en 5 se observó un residual de la 
MA V durante la angiografía de control postquirúrgica , decidiéndose 
reintervenir a los pacientes los cuales representaron 7.9 % de 
pacientes que tuvieron que ser reexplorados quirúrgicamente. 

En el total de 1O1 pacientes hubo un sub grupo con tratamiento 
combinado (departamento de Terapia Endovascular y Neurocirugía) 
de la malformación arterio-venosa en el 33% de ellos, realizando por 
el servicio de terapia endovascular una embolización de los 
pedículos arteriales aferentes más accesibles a la MA V esto indicado 
para disminuir los riesgos de morbi-mortalidad del paciente, el 
material embolizante fue histoacryl, embolix e ivalón. 
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MATERIAL EMBOLIZANTE UTILIZADO EN 33 
PACIENTES 

·111111;11r1R111111:~eeutn~a¡i~¡¡¡¡[tBi~1»ia1~¡¡¡! 
Histoacryl 19 57.7 % 
Embolix 12 36.3 
Ivalón 2 6 

Subtotal 33/101 100% 

Fue necesario la realización de varias sesiones de embolizaciones 
para la mayoría de los pacientes debido a la complejidad de la lesión 
o a causas técnicas, en la siguiente gráfica se observa el número de 
embolizaciones que se requirieron antes de ser llevados a cirugía con 
rango de 1 a 4 veces. 

No. de Embolizaciones y % de pacientes por sesión 

No. de embolizaciones 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

o 
2 3 4 

Una embolización en el 27% de los pacientes, 2 en el 30%, 3 en el 
30% , y 4 sesiones de embolización en el 12% de ellos. 
El procedimiento de embolización es ampliamente conocido 
mundialmente sin embargo hay escuelas quirúrgicas vasculares que 
no han combinado mucho estos procedimientos debido a que ellos 
reportan pocas ventajas o inclusive el entorpecimiento en el manejo 
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microqmrurg1co durante la exéresis y hay muchas series no 
significativas que no avalan esta posible facilitación quirúrgica. El 
costo del material embolizante fue adquirido por lo pacientes en más 
del 60% de ellos ( histoacryl o ivalon ), ya que el restante estaba en 
protocolo de estudio en fase 4 de experimentación ( embolix ) y les 
fue donado este material por la Universidad de Los Angeles 
California (UCLA) . En el reporte de nuestros casos en relación al 
porcentaje de embolización de la malformación se señala a 
continuación . De los 33 pacientes embolizados, solo se refiere en 28 
de ellos el porcentaje embolizado. 

PORCENTAJE DE OCLUSIÓN DE LA MALFORMACIÓN 

Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
embolizado 

30% 2 7.1 
40% 1 3.5 
50% 3 10.8 
60% 2 7.1 
70% 2 7.1 
80% 4 14.3 
90% 10 35.7 
95% 1 3.5 
100% 3 10.8 

28 pacientes 100% 

Sin embargo las complicaciones al realizar este procedimiento 
estuvieron presentes desde leves a graves. De los 33 pacientes 
embolizados, en 14 de ellos se les reportó complicaciones que a 
continuación se enumeran , detallando el tipo de complicación y el 
número de embolizaciones en cada uno de ellos. 
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Tipo de complicaciones y el No. de embolizaciones 

Pacientes con No. de embolizaciones 

Trombosis 1 
Total 3 2 7 2 

En el 42% de los pacientes embolizados presentó alguna 
complicación reportada, sin embargo solo el 24.4% de ellos tuvo 
déficit neurológico permanente, 3 pacientes con déficit leve y 5 con 
déficit grave en donde uno tuvo que ser llevado a cirugía urgente 
para evacuación de hematoma, exéresis parcial , craniectomía 
descompresiva y posteriormente es referido en estado vegetativo. El 
evento más devastador neurológicamente fue la hemorragia 
producido durante el procedimiento de embolización. 
Hacemos una relación de los grados de MA V que fueron 
embolizadas y sus complicaciones 

GradodeMAV 
1 1 
2 7 2 
3 15 3 
4 10 3 

Subtotal 3 5 
Total 33 8 
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Pacientes con hidrocefalia o hemoventriculomegalia. 

De los procedimientos quirúrgicos agregados y distintos al 
tratamiento de la MA V fue el realizar en forma oportuna una 
colocación de un sistema de derivación ventricular, ya sea externa en 
forma de ventriculostomía o una válvula ventrículo peritoneal. 
Detectamos que un 9 % presentaron hidrocefalia o 
hemoventriculomegalia. En 5 de ellos se les colocó SDV externa y 
en 4 una válvula definitiva. 

COMPLICACIONES QUIRURGICAS 

En nuestra serie de 101 pacientes tratados microquirúrgicamente 
para la exéresis de la MA V desde enero de 1992 hasta diciembre del 
2001 se reportan complicaciones leves y graves, transitorias o 
permanentes , unos asociados al procedimiento y otros debido a la 
estancia intrahospitalaria que se enumeran a continuación. 

COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS. 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

o 
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Sumamos el 26% de morbilidad total en general de los 4 grados de 
MA V's , posterior al procedimiento quirúrgico, de las cuales 
detallamos la evolución del problema de acuerdo a la escala 
pronóstica de Glasgow (GOS) 
Un paciente con infarto falleció y uno se mantiene con GOS 4 (muy 
bien) . 
De 5 pacientes con hematoma 3 de ellos fallecieron, uno está con 
GOS de 5 y otro en 4. 
De los 4 pacientes con neuroinfección uno se encuentra en GOS de 
5 , uno en 4, otro en 3 y un último en 2. 
El paciente con neumonía y sepsis falleció . 
De los 8 pacientes con déficit motor como complicación, 2 están con 
GOS de 5 recuperados totalmente, 4 pacientes con GOS de 4 leve 
déficit pero independientes y uno con GOS 3. 
De los pacientes psiquiatricos , ambos estan en GOS 5. 

MORTALIDAD 

La mortalidad acumulada en los pacientes tratados quirúrgicamente 
de la MA V fue del 5%, 3 de ellos fallecieron por hematoma 
postquirúrgicos, 1 por infarto con edema cerebral malingno y otro 
como consecuencia de una neumonía que le provoco una sepsis. 

MORTALIDAD 5 % 
3 

2.5 

2 

1.5 

1 

0.5 

o 
hematoma infarto neumonía 

strocitoma seps1s 
2 lecho qx anaplásico 
1 epi-subdural I.K. 90 
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EVOLUCION DE ACUERDO A LA ESCALA PRONOSTICA 
DEGLASGOW 
Hemos aplicado la escala pronóstica de Glasgow como un parámetro 
parcial de causa-efecto posterior al procedimiento sin embargo no 
aplicable al momento del ingreso por lo que posteriormente 
observaremos con más detalles el Rankin como parámetro a analizar. 

Se valoró el Glasgow al momento del egreso , al mes y al los 6 
meses. 

6 meses 

hnes 

egreso 

0% 

ESCALA PRONOSTICA DE GLASGOW 

20% 40% 60% 80% 100% 

l!lnormal 

CI leve déficit 

El moderado déficit 

l!I coma o vegetativo 

•defunciones 

Documentamos al 100 % de los pacientes {l O 1 pacientes ) al 
momento del egreso y al mes durante su consulta (96 pacientes 
vivos), sin embargo a los 6 meses un 26 % de los pacientes (en 25 
de ellos) no se tiene registro de su consulta debido a que el tiempo en 
su cita y la cirugía no ha completado 6 meses o tiene cita mayor a los 
6 meses o en su caso faltó a la misma en esa fecha . De los 96 
pacientes vivos analizados, en ninguno de ellos (0%) se documenta 
deterioro posterior al Glasgow referido al egreso. Pero para tomar en 
cuenta el Glasgow a los 6 meses, se le acumuló su Glasgow mínimo 
anterior . 
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Seguimiento de los pacientes con escala de Glasgow. 

Lo que podemos resumir en lo siguiente: 

GOS AL EGRESO 

GOS FRECUENCIA PORCENTAJE 
5 56 58.3 
4 21 21.9 
3 17 17.7 
2 2 2.1 
1 5 5 

Total 101 pacientes 100% 

GOS AL MES DEL EGRESO 

GOS FRECUENCIA PORCENTAJE 
5 64 66.7 
4 25 26 
3 5 5.3 
2 1+1* 2 

Total 96 pacientes 100% 
vivos 

GOS A LOS 6 MESES DEL EGRESO 

FRECUENCIA PORCENTAJE 

5 57 + 16* 76.5 
4 12 + 8* 20.5 
3 2 2 
2 1 1 

Total 96 pacientes 100% 
vivos 

Como hemos referido anteriormente los pacientes con asterisco (*) 
son aquellos que no han tenido consulta de 6 meses sin embargo 
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tienen una Escala Pronóstica de Glasgow con score igual al que 
tenían en el mes de egreso. 
De los 2 pacientes con GOS de 2 al momento del egreso, uno de 
ellos tuvo una complicación prequirúrgica hemorrágica durante el 
procedimiento de embolización y tuvo que ser llevado a quirófano en 
forma urgente, realizando evacuación de hematoma , exéresis parcial 
de la MA V y craniectomía descompresiva evolucionando 
tórpidamente . El otro paciente con GOS de 2 ingresó al hospital con 
una hemorragia cerebelosa aguda y deterioro rostro caudal que se le 
sometió a una evacuación de hematoma , exéresis de la MA V total y 
craniectomía descompresiva, éste evolucionó a los 6 meses a grado 3 
y al año está en grado 4. 

Englobamos al 97 % de los pacientes en GOS de 4 y 5 como 
excelente y muy bueno a los 6 meses , con 2 pacientes en GOS 3 
como regular y GOS 4 a 1 paciente. 
Sin embargo esto refleja parcialmente el estado neurológico 
comparativo entre el momento que el paciente llega al hospital con 
cierto déficit motor, sensitivo, visual y la forma como egresan , es 
por eso que aplicamos la escala de Rankin de Ingreso y a los 6 meses 
como una forma de visualizar estadísticamente la evolución de los 
mismos la cual nos compara LLEGADA Y EVOLUCION . Ya que 
anteriormente se había referido que el 46.5 % de los pacientes tenían 
cierta paresia o parálisis , un 18.8 % con alteración sensitiva y otro 6 
% con alguna alteración de algun par craneal antes de que fuesen 
intervenidos para el tratamiento de la MA V. 
Se realizó una escala modifica de Rankin que consistió en agregar el 
número 6 correspondiente a muertes posterior al procedimiento 
quirúrgico. 

37 



ESCALA MODIFICADA DE RANKIN 

¡1¡1ami11¡mm11m1¡1mm11¡¡¡¡mm11;¡¡111m1rA11••ti~m~¡111u1111i1111m1~111~11i¡i!1!ijm¡m 
O asintomático 
1 Déficit leve sin discapacidad 
2 Discapacidad discreta pero independiente 
3 Discapacidad moderada parcial dependencia 
4 Discapacidad severa , en cama muy dependiente 
5 Discapacidad muy severa, vegetativo o en coma 
6 Muerte 

TABLAS CRUZADAS ENTRE EL RANKIN DE INGRESO Y A 
LOS6MESES 

1 RANKIN A LOS 6 MESES 

.- 11i1¡;0.¡i1i~1. µ·;m1m1mm111i ;¡¡,~¡~i1m1. 111111, ;iiji!: 11m1¡5¡¡1111 1~¡¡¡,~;;1¡¡; •l~r.•~¡¡¡¡ 
R.INGRESO 

o 

2 
3 

4 

5 

44+8* +4*+1 * 6 + 3* +1 * +l * 
52 5 9 1 1 
2 

9+1* 
10 
1 
1 
1 

66 

1 

4+1 * +l * 
5 1 

+l* l+l* l+l* 
1 2 2 

1 

6 18 4 1 

1 
1 

1 
1 
3 
3 

5 

69 

3 

17 

9 

2 

101 
Se hace referencia que los pacientes que tienen * son pacientes que 
no tiene registrado la consulta de 6 meses debido a la espera de la 
misma ó que faltaron a ella, sin embargo se les ha tomado en cuenta 
el Rankin previo al mes de revisión como score previo de los 
mismos. Observando la relación del Rankin a los 6 meses tenemos 
en Grado O y 1 a 72 pacientes correspondiente~ al 71.2%, en Grado 2 
muy buen estado clínico al 17.8%, en Grado 3 con discapacidad 
moderada a 4 %, en estado vegetativo al 1 % y mortalidad del 5%. 
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RANKIN DE INGRESO vs RANKIN A LOS 6 MESES 

70 
60 
50 .···· 
40 "' 
30 
20 
10 
o 

o 1 2 3 4 5 6 
o Rankin inereso 

Rankin de 6 meses 

En los ejes horizontales se acumulan el tipo de Grado de Rankin 
con el que ingresaron los pacientes Grado O= 69, Grado 2= 3, Grado 
3=17, Grado 4= 9 , Grado 5= 3 . 
En el eje a profundidad observamos el Rankin de egreso. Los 
pacientes que se acumularon en los diferentes Grados a 6 meses , 
detallando en amarillo el total , Grado O= 66 pacientes, Grado 1 = 6, 
en Grado 2= 18 , en Grado 3= 4, en Grado 4= O, en Grado 5= 1, en 
Grado 6= 5 este último correspodiente a mortalidad . 
Acumulando el excelente estado de los pacientes en grado O y 1 
acumulan un 72%, con grado 2 =muy buen resultado 18%, regular 
resultado grado 3 = 4 %, mala evolución grado 4 = 1 %, pésima 
evolución grado 5 =1 y mortalidad de 5% gr~6. 



EVOLUCION DE LA EPILEPSIA: 

Como se había referido anteriormente en el perfil del debut, los 
pacientes con epilepsia sumaron un total de 33.7% , y hasta ahora 
observamos mejoría en su evolución ya que hasta este momento solo 
un 16% presentaron alguna crisis. En la totalidad de los pacientes se 
les indicó al egreso algún neuroprotector para crisis y si no debutaron 
con crisis el anticomicial se ha venido retirando. En aquellos que sí 
debutaron con epilepsia la conducta de retiro del medicamento será 
del tipo de crisis pero se deja anticomicial como un mínimo de 3 
años. Actualmente toman medicamente con DFH un 69% de los 
pacientes, Carbamazepina un 8%, valproato un 4%, y fenobarbital 1 
%. El restante 18 % no toma anticomicial. 
En ninguno de los pacientes con antecedentes de crisis han tenido 
empeoramiento o torpe control de las mismas. No hay referencia de 
ningún estatus no crisis rebeldes a tratamiento. 

MEJORIA EN LAS CRISIS DE LOS PACIENTES 

90 
80 
70 
60 
50 

~ crisis 
40 

11 No crisis 
30 
20 
10 
o 

preqx posqx 

Sabemos que el retirar un anticonvulsivante en pacientes con crisis, 
dependerá de que no las tenga con lapso mínimo en 36 meses, con 
estudios de electrofisiología que corroboren la actividad normal del 
mismo y la vigilancia por consulta externa. 

40 



ANÁLISIS DE LOS PACIENTES POR GRUPOS DE TIPO DE 
MALFORMACION ARTERIO - VENOSA 

GRADO DE MA V COMPARADO CON 
SU RANKIN DE INGRESO Y A 6 MESES 
POSTQUIRURGICO 

··-

GRADO DE RANKIN DE 

l', 1 ::;;:iil~t~·-··~···1111~~IN~GRESOYDE6MESES 
17 

35 

13 

Hacia el eje horizontal observamos columnas en blanco el Rankin 
de ingreso y en gris el Rankin cornpartivo a los 6 meses. Y al final la 
suma del total de pacientes de cada grado de MA V. 

RESULTADOS PORGRADOSDEMAV 

TABLA DE CONCENTRADO. 

5.8%) 

35 12 o 
(100%) 

30 7 3 3 
(83.3% 8.3% (8.3%) 

9 3 3 1 
69.2%) (23.3%) (7.5%) 
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Aunque hemos comparado varias tablas entre el estado clínico de 
egreso de los pacientes detallado en la escala pronóstica de Glasgow 
( GOS ). Fue más objetivo realizar y agrupar a los pacientes que 
ingresaron al Instituto según el grado de Rankin contra el Rankin 
que egresan de acuerdo al tipo de Malformación Arterio-venosa 
según Spetzler y Martín ya que lo homogenicidad de éstos refleja 
mayormente el buen pronóstico y buenos resultados obtenidos 

Observamos que en los pacientes con: 
1.-MA V grado 1: en un universo de este grupo de 17 pacientes 
tenemos que el 94.2% de éstos, no tuvo mayor déficit por el 
procedimiento realizado de la éxeresis, aquí incluimos a 1 paciente 
que mejoró el Rankin de ingreso. Solo uno tuvo complicación de 
morbi-mortalidad 6.8%. 

2.- MAV grado 2: observamos que de un total de 35 pacientes, 
en el 100% de ellos no hubo ninguna complicación postquirúrgica o 
mayor déficit neurológico agregado, sin embargo sí hubo a favor de 
la microcirugía 12 (34%) pacientes que mejoraron su estado clínico 
de ingreso. No hubo ninguna muerte. 

3.- MAV grado 3: de un universo de 36 pacientes, tuvimos 3 
pacientes (8.3%) con deterioro con relación al Rankin de ingreso. es 
decir que algun déficit neurológico agregado estuvo presente. Un 
grupo de 7 (19.5%) personas tuvieron una mejoría clínica ya que su 
Rankin de seguimiento disminuyó importantemente posterior al 
procedimiento de la exéresis. Pero también observamos el resultado 
de 3 (8.3%) defunciones, esto estuvo asociado al Rank:in con que 
ingresaron los pacientes de los cuales 2 tuvieron Rankin 4 y uno 
Rank:in 3. 

4.- MAV grado 4: Fue el grupo de mayor tasa de morbilidad, 
debido a que en el universo de 13 pacientes, en 3 ( 23 .3% ) de ellos 
observamos un déficit agregado en relación a su ingreso, posterior 
al procedimiento quirúrgico. Hubo una defunción ( 7.5%) el cual 
tenía un Rank:in de ingreso de O, una complicación puramente 
quirúrgica. 
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RELACION DEL GRADO DE LA MALFORMACION y 
CRITERIOS CLINICOS DE OPERABILIDAD 

l.- En el 85 % de nuestra serie, la edad de los pacientes con 
MA V intervenidos quirúrgicamente tienen menos de 40 años. 
Lo que habla de buen pronóstico de rehabilitación en caso de 
presentarse un déficit neurológico. 

2.- El grado de malformación arteriovenosa 1 y 2 tienen dos 
veces más probabilidades que debuten con hemorragia en 
comparación con una epilepsia . La hemorragia en los 
pacientes con MAV grado 1 tiene menos riesgo de resangrado 
en nuestra serie. Sin embargo un evento hemorrágico puede 
ser más devastador que otros que tuvieron resangrado. 
Ingresó un paciente con MA V grado 1 con solo un evento de 
sangrado pero con Rankin de 4 y falleció ya que el deterioro 
inicial fue importante. 

3.- El grado de MAV 3 y 4 es igualmente probable según 
nuestra serie de que debuten con hemorragia o epilepsia en 
relación 1/1. 

4.- Las MA V grado 3 tuvieron una mayor incidencia de 
resangrado espontáneo. 

5.- Por consiguiente estas MA V grado 3 fueron las que tuvieron 
mayor riesgo de morbi-mortalidad. 

6.- Las MAV grado 1 y 2 no deben ser embolizadas. 
7.- Las MAV 's grado 3 y 4 deberán someterse a discusión 

multidisciplinaria para valorar la embolización preoperatoria. 
Los pacientes embolizados tuvieron un alto grado de 
alteración neurológica acumulando un 24 % por lo que debe 
considerarse el manejo combinado en forma conjunta con el 
ser\ricio de Terapia endovascular para elegir a los pacientes 
más apropiados para que reciban el beneficio del 
procedimiento. 

8.- De los tres materiales embolizantes, el que se asoció más a 
una complicación y una alteración neurológica agregada fue 
el embolix, ya que hubo más hemorragias y migración del 
material. 

9.- De los 7 pacientes con un residual de la MAV continuan en 
vigilancia, en 3 de ellos esperando un lapso de 6 meses a 1 
año para valorar una nueva angiografia. Los otros ya 
cumplieron más de 3 años y no hay cambios. 
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10.- El éxito de una exerésis de una MAV grado 1 a 4 es alto 
siendo posible en un 92% de las veces, riesgo de residual en 
un5% . 

PRONOSTICO DE LOS PACIENTES TRATADOS 
QUIRURGICAMENTE 

1. El grado de alteración neurológica que tiene el paciente al 
momento que llega para ser tratado microquirúrgicamente 
de la MA V es significativamente alta. Esto debido a que el 
sangrado predomina en afectar regiones motoras, sensitivas o 
visuales 

2.- El grado de exéresis logrado en nuestra serie es excelente , 
esto no se modificó con los diferentes cirujanos involucrados. 

3.- La morbilidad mostrada en los pacientes llevados a exéresis 
grado 1 y 2 no excedió a la morbilidad con que los pacientes 
ingresaron para su procedimiento. Morbilidad del 
procedimiento quirúrgico de la malformación fue de un 8 % 
transitorio y a los 6 meses observamos que los pacientes 
intervenidos quirúrgicamente no tuvieron morbilidad y la 
mortalidad estuvo presente en grado de MA V 1 y 2 de un 
1.9%. 

4.- La morbilidad en el grupo de MA V' s grado 3 fue de un 8.3% 
ya que 3 pacientes se agravó el Rankin de su ingreso. La 
mortalidad fue significativamente más alta en relación a los 
otros grupos de MAV's. 

5.- La morbilidad del grupo de MAV's grado 4 fue el más alto en 
relación a los anteriores. Hubo un 23.3% de complicaciones 
en un total de 13 pacientes. Esto nos habla del procedimiento 
más complejo en la exéresis de esta estructura vascular. Así 
mismo se presentó una mortalidad. 

6.- Las crisis epilépticas fueron significativamente menores en 
pacientes que se les trató la malformación arterio-venosa, 
ninguno de ellos a tenido empeoramiento o requerido 
politerapia. En el 100% de los pacientes que tenían 
sintomatología de epilepsia ninguno tuvo deterioro de ésta. 

7.- La mortalidad presentada en esta serie en general de los 101 
pacientes se encuentra dentro de los parámetros encontrados 
en la literatura mundial. Reportamos un 5 %, 
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CONCLUSIONES: 

Finalmente en ·nuestro trabajo estamos observando que tenemos un 
universo bastante amplio en este Instituto tan grande que son más de 
450 pacientes, sin embargo solo han sido tratados quirúrgicamente 
un 25 % de ellos, a la par hemos visto que . el número de cirugías van 
en aumento año tras año llegando hasta el 2001 a intervenir 4 veces 
más que lo observado en 1992. Creemos que está surgiendo más 
asociación entre los pacientes que llegan el servicio de Terapia 
Endovascular y el servicio de Neurocirugía, ya que anteriormente 
había una clara tendencia de tratar pacientes embolizandolos y 
quedando a libre evolución. Sin embargo creemos que deberá 
protocolizarse a los pacientes para contar con una base de datos para 
poder aprovechar al máximo el perfil pre y postratamiento. 
Las malformaciones arterio-venosas sintomáticas con epilepsia , con 
hemorragia o con algún otro síntoma neurológico y estén dentro de 
los grado 1 a 4 pueden ser tratadas quirúrgicamente para su exéresis 
ya que se cuenta con la infraestructura humana y técnica para 
realizarlo con gran éxito para su curación. 
La recomendación para malformaciones grado 1 y 2 es que no deben 
ser consideradas para una embolización antes del procedimiento 
microquirúrgico en beneficio directo para su exéresis y su economía, 
ya que deben solventar gastos elevados por los materiales que 
deben utilizarse ya que el riesgo de morbi-mortalidad en 52 pacientes 
no tiene ningún índice de significancia. 
Así mismo nuevamente proponemos que todos los pacientes con 

MA V' s sean protocolizados en una misma clínica vascular y así 
tener un registro único del universo que será visto en esta Institución. 
Existe una significancia estadística entre los pacientes que son 
tratados quirúrgicamente de una MA V grado 1,2,3 y 4 presentando 
mejoría muy buena o excelente en aquellos en que tuvieron un 
deterioro en su debut y fueron observados en la escala pronóstica de 
Glasgow y el Ran1<in de seguimiento . 
La morbi-mortalidad no rebasa lo publicado en ·series mundiales 
similares, por lo que el procedimiento realizado en este Instituto 
tiene margen de seguridad muy alto. 
Recomendamos que le sea informado y explicado al paciente en 
forma plena de los procedimientos a realizarle explicando las 
ventajas y desventajas del procedimiento de acuerdo al grado de 
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MA V con el cual el paciente tiene en el momento de internarse es 
parcialmente predecible los resultados esperados. 
Nosotros al observar que los pacientes que tuvieron un solo 
sangrado de la malformación tuvieron mayor porcentaje de deterioro 
neurológico moderado ó severo recomendamos la microcirugía para 
su exéresis como alternativa definitiva de retirar el riesgo de 
resangrado o deterioro que puede tener con la evolución natural de la 
patología. 
Finalmente la microcirugía vascular cerebral de las malformaciones 
arteriovenosas cerebrales tiene un gran éxito en este Instituto. 
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