I1a eleccidn del tema para mi Tesis Doctoral no fué nada dificil.
Las malformaciones arteriovenosas (MAVs) del cerebro han sido
motivo de mi muy particular fascinacién desde mis primeros
balbuceos neurcquinirgiocos. Era notorico entonces el cauteloso
respeto que los distimuidos maestros con quienes inicié mi
aprendizaje en Neurocirugia clinica, los doctores Samiel R
Snodgrass (+), e Ira J Jakson, tenian hacia estas lesianes.
Muchisimas ocasiones hubo en que, no con cierto grado de total
frustracién, una vez que habia sido demostrada angiograficamente
la malformacién, era declarada inoperable. El paciente no tenia
entonces ninguna otra alternativa. Es muy probable que esta
ciramstancia haya sido la motivacion basica impulsora de mi
creciente y siempre renovadeo interés profesional y académico
respecto a estas lesiones. A la vuelta de "80 anos" del ejercicio
de la Especialidad, puedo mirar hacia atrds y, evaluando nis
resultados quinirgicos, sentirme con la tranquilidad de que son
camparables a los de otros neurocirujanos en el mundo. La mayoria
de los pacientes con MAV cerebral incluidos en esta serie quirtrgica
perscnal han sido manejados en el Hospital Universitario "Dr. José
Eleuterio Gonzalez", UANL, Monterrey. Algunos otros han sido
derechchabientes del Hospital Regional del Instituto de Seguridad
Y Servicios Sociales de Trabajadores del Estade (ISSSTE), y otros,

encontrados en la practica privada. Esta es la experiencia que



expongo gustosamente al escrutinio de la H. Comisién Doctoral de
la Facultad de Medicina de la Universidad Autdnama de Nuevo Ledn.

El trabajo lo he arreglado en tres partes. Ia Primera es una
introduccién acerca de las MAVs cerebrales en general, una especie
de moriografia que ayudara al lector a comprender un poco mejor sus
antecedentes histéricos, su embriclogia y su anatomia, su
fisiope;tologia ¥ su histologia, su sintomatologia y sus medios de
diagnéstico, su historia natural (por fragmentaria que esta sea)
y, particularmente, sus alternativas terapeiticas. El tratamiento
quinirgico, utilizando técnicas de microneurocirugia, es el que es
aceptado universalmente como ideal, siempre y cuando pueda 1la
malformacién ser removida en su totalidad con seguridad para el
paciente y cxI:)n minimas posibilidades de crear un déficit neuroldégico
afadido.

Ia Segurda Parte es el tema central de mi Tesis. Se refiere a
las malforfnaciones arteriovenosas localizadas en la profundidad
del hemisferio cerebral, en el area del trigono ventricular. Su
intima relacidn con &reas newroldgicas funcionales importantes,
algunas consideradas como vitales, y su compleja vascularizacidn,
han determinado que estas malformaciones sean categorizadas no
raramente ain, como inoperables. En esta regidn, ‘la aferencia
arterial de la MAV esti suministrada fundamentalmente por ramas de
las arterias corvideas anterior (ACorA), rama de la cardtida
interna (ACI), y posterior (ACorP), derivacidén de la arteria
cerebral posterior (ACP). El drenaje de esta MAV esta dirigido hacia

el sistema vencso profundo, compuesto por afluentes de las venas



cerebral interma (WI) y de Rosenthal (VR) que desembocan en el
eje formado por la vena de Galeno (VG) y el seno recto (SR).
Cano se vera, seis pacientes portadores de malformacicnes trigonales
fueron exitosamente operados, sin mortalidad quirirgica, y con
nmorbilidad postoperatoria no incapacitante. ZAn mis, todos los
pacientes se reintegraron a sus ocupaciones previas.

En una Tercera Parte, y cawo simple caomplemento, he enlistado
algunas fichas bibliogrdficas y biograficas correlacionadas. Este
Archivo Bicbibliografico ha sido integrado casi ad verbatim de
distintas Fuentes que estan citadas al final del escrito. Cada
(*) .

Tengo la esperanza de que este trabajo pueda estimular a los
que nos siguen al estudio y manejo de los pacientes que sufren una
MAV cerebral. Si pensase que ésto podria servir de ensefianza a
otros, podria parecer petulante. Pero es un esfuerzo que
individualmente se suma a la experiencia de otros en el mundo de la

neurocirugia universal.

Roman Garza Mercado

Monterrey, Nuevo Ledn, Noviembre 10, 1989



PREFACTO

Ia enfermedad vascular del cerebro representa para el estudiocso
de los problemas del Sistema Nervioso Central (SNC) una preocupacidn
interminable. ¥, ciertamente, con absoluta razén. lLa enfermedad
vascular cerebral no solamente es la mis comin de las afecciones
que alteran la fisiclogia del SNC (1) sino que, en los Estados
Unidos de Norteamérica y otrus paises industrializados del mundo,
oc:upaeltercerlugarenfrecuenciaccmocausadem:ertemla
poblacidn general, superada tan solo por las necplasias malignas
y las cardicpatias (186). También ocupa un lugar relevante como
origen de incapacidad fisica y mental. Ia sintomatologia de la
enfermedad vascular cerebral es protéica. Su mas temida y dramatica
presentacién clinica, sin embargo, tanto por su amenaza a la vida
como a la funcidn, es el accidente vascular cerebral (AVC),
apoplejia cerebral o stroke. El AVC ha sido definido camw "la
presentacién sibita no corvulsiva de un déficit neuroldgico f "
(1), y como “un sindrome clinico de stibita o rdpida instalacién,
constituido por una constelacién de signos neuroldgicos que
perduran mAs de 24 horas" (186). La apoplejia—término atribuido
por Carter (17) a Hipdcrates*—es caracterizada como “la pérdida
aibita del funcionamiento cerebral®, y la palabra stroke significa,
literalmente traducida, "golpe sibito" o "crisis fulminante" (33).
Ia circunstancia de que el vocablo apoplejia aparezca citado una
treintena de veces en los escritos Hipocraticos (108) sugiere que

el origen cerebral del AVC, y su prondstico nefasto, es reconocido



desde hace mas de 2,500 afios (17,194). En sus aforismos, Hipdcrates
ya sefalaba que "curar un ataque ligero de apopleiia es dificil, y
uno grave, imposible" (17).

El AVC puede ser oclusivo (trambosis, embolia) © hemorréagico
[hemorragias subaracnoidea (HSA), intracerebral (HIC), y/o
intraventricular (HIV)]. En las estadisticas generales, el AVC
oclusivo predomina en frecuencia scbre el hemorrdgico en una
proporcién aproximada de 4 a 1. En 736 cascos de AVCs que camponen
la serie de Harvard (Harvard Stroke Series), 82% fueron oclusivos
Yy 18% hemorrégicos (150). De estos ultimos, 11% fueron debidos a
HIC hipertensiva y 7% a ruptura de aneurisma arterial intracraneal
O MAV cerebral. En el estudio cooperativo (102), de 6368 casos de
anaurisma arterial intracraneal y HSA, la incidencia de AVCs
oclusivos o hemorrdgicos es reportada en cifras similares:
alrededor del 70% fueron ejemplos de oclusidn tranmbdtica (50%) o
embélica (20%), y el 30% restante fué oconfirmado como ejemplo de
HIC hipertensiva (20%) y de HSA (10%). En este estudio, la causa
mas camin de hemorragia intracraneal fué el aneurisma arterial
roto (51%), practicamente siempre de localizacién subaracoidea,
seguida por la HIC hipertensiva intracerebral, (15%), y por la HIC
0 HIV securdaria a ruptura de MAV cerebral (8.7%). Estimativamente,
la incidencia de hemorragia cerebral en la pcblacién general es de
1 por 10,000 habitantes (130). Aproximadamente 10% de todos los
AVCs son ejemplos de HSA, y sdlo 1% de ellos son debidos a ruptura

de una MAV cerebral (120).
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El neurocirujano, naturalmente, se vé con frecuencia involucrado
en el manejo de los problemas vasculares del SNC, en particular
cn el de los AVCs hemorrdgicos, y en especial, con el de los
pacientes portadores de aneurisma arterial intracraneal y/o MAV
cerebral. Claro, la mayoria de los casos de HSA son debidos a la
ruptura de un aneurisma arterial intracraneal (141). La prevalencia
del aneurisma arterial intracraneal en la poblacién general ha
sido estimada en 2% (119), pero porcentajes hasta del 13% han sido
informados por otros autores (20). los aneurismas arteriales
intracraneales, a diferencia de las MAVs cerebrales, no raramente
son miltiples y bilaterales, Chason y Hindman (20) citan cifras de
anaurismas miltiples hasta del 31% en una serie de autopsias,
mientras que las MAVS cerebrales son s6lo ocasionalmente
miltifocales (59,81,153,201). La frecuencia de la MAV cerebral en
la poblacién general ha sido estimada en 0.14%, ésto es,
aneurisma arterial intracraneal (119,141). Ia prevalencia de MAVs
cerebrales, sin embargo, deberd ser analizada en el futuro a la
luz de los datos que arrojen los muevos estudios no invasivos de
naurcdiagnéstico, particularmente la tomografia axial computada
(TAC) y la resonancia magnética con imagen (RMI). No raramente se
encontrardn estas lesiones incidental- o accidentalmente en
pacientes asintomdticos (118). Indeperdientemente de que la MAV
cerebral pudiese tener una incidencia relativamente baja, su
significacién clinica se acrecienta en funcidén de los estragos

potenciales y reales que impone en quienes la padecen (19,58).
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Baste senalar por el mamento que los resultados a largo plazo de
pacientes con una MAV cercbral sintamitica son aminosos. En un
_estudio retrospectivo, Imessenhop (103,104) hizo notar que sélo
20% de pacientes con MAV cerebral sintamdtica, esto es 1 de cada
5, babrian sobrevivido un periodo de 20 aiws en condiciones de
normalidad. El resto, habian muerto o estaban incapacitados por
efectos de la malformacidn vascular. Sin embargo, la historia
natural de las MAVs cerebrales es aun incampletamente conocida y
la informacién sdélo conjetural y bastante fragmentaria (12,42,
43,44,46,47,64,75,88,103,104,119,179,190) . El comportamiento
clinico de la malformacidn vascular encefdlica encierra todavia una
miriada de misterios esperando ser descubiertos. Ias MAVs son
lesiones tan enigmiticas y desafiantes para el clinico como
fascinantes para el neurccirujano. Es explicable, entonces, que
esta "enfermedad perplejante", como la llamara French y col (43),
haya sido por aios no solamente "el nifo problema" de los patdlogos
(196), sino, diria yo, "el comensal no invitado" o "el rebelde sin
causa" del neurocirugjano.

Parece camo si el tratamiento quinirgico de las malformaciones
cerebrales ha pasado de la etapa de "mirame y no me togues", hasta
la de "hay que guitar esta cosa a como dé lugar". Cbviamente, cada
paciente con una MAV cerebral debe ser analizado como umique, y
juzgado en funcién de sus propios méritos, utilizando como
parametros de evaluacién lo conocido hasta ahora de la historia
natural de esta lesidn. El conocimiento universal de que la causa

potencial de muerte o de incapacidad fisica o mental de las
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mal formaciones vasmlares del cerebro sdlo se elimina mediante la
extirpacién quinirgica total, ha sido gradualmente consolidado.
Estadisticamente, la balanza se inclina favorablemente hacia el
tratamiento quinirgico, cuando comparado con el no tratamiento, o
tratamiento conservador. Métodos alternativos de manejo incluyen
criocterapia  (185), radicterapia convencional — (23,79,178),
radicterapia con la unidad de rayos gamma (174), y radioterapia
con protones pesados (92,173). la embolizacidn a través de los
grandes vasos del cuello (41,68,76,103,106,125,151), y mas
recientemente, con los refinamientos de neuroradiologia
intervencionista, siquiendo la linea iniciada por Serbinenko (153)
en 1974, se han podido dbliterar parcialmente algunas malformaciones
utilizando diferentes materiales de embolizacidn y/o microbalanes
colocados en arterias hasta de 40 grado mediante sondas flexibles
(8,29,32,41,76,170, 172,182,193) . Estas técnicas, sin embargo,
deberan esperar el Jjuicio del tiempo para su convalidacidn.
oclusicn de la MAV mediante procedimientos de estereotaxia ha sido
lograda con relativo éxito por varios autoress (14,16,84,89,149),
utilizando técnica y dispositivos altamente sofisticados.

El manejo quinirgico moderno de las MAVs cerebrales se basa en
la técnica de microneuwrocirugia, introducida por el eninente
Profesor M. Gazi Yasargil en el armamentarium neuroquirirgico en
1969 (195). Su conceptualizacién de la microneurocirugia es
equiparable, en mi pensamiento, al impacto que tuvo en la Medicina
el descubrimiento de los Rayos X por Whilhelm Konrad von Rontgen*

en 1895, y la introduccion de la angiografia cerebral por BEgas
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Moniz® en 1927 (121,122). Los avances paralelos de la neurcanestesia
contenpordnea, incluidas las medidas dJde proteccidén cerebral
durante y después de la operacién, y el advenimiento de los
métodos no invasivos de imagen neurodiagndstica (98,99,166,

200), han permitido un mejor entendimiento del comportamiento
bioldgico de estas lesiones, y de su esperable evolucidn clinica.
Se ha avanzado mxho, si, pero hay ain mucho por hacer.

La actitud general del neurocirujano frente a las MAVs del
cerebro ha sido—aun lo es--de un profundo y cauteloso respeto, en
no pocas veces encubriendo un cierto grado de temor. Pero la MAV
cerebral ha cedido terreno ante el acimilo de evidencias
quirirgicas obtenidas en los ultimos 20 afios, principal legado
indiscutible de atrevidos pioneros cirujanos en este capitulo de
la cirugia neurclégica. Cushing* y Bailey (24), Dandy* (25, 26),
Olivercrona* (132), McKissock (138), Drake (34,35), Y
particularmente, mi querido maestro Yasargil* (195-198) (Fig. 1),
son la pléyade de distinguidos maestros del arte quirirgice en cuyos
hanbros los neurcocirujanos de todos los tiempos hemos encontrado

seguro apoyo y admiracidn.
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Fig. 1. M Gazi Yasargil, Profesor de
Cirugia Neuroldgica, Kantonsspital
Zirich, Neurochirurgishe
Universitatsklinik. (Fotografia
taomada de Clinical RNaurosurgery,
Vol 34. Williams and Wilkins,
Baltimore, MD, 1988).




En muestro pais, a partir de 1969, un OCangreso Nacional de
Namocirugia ha sido organizado bienalmente por la Sociedad
Mexicana de Cirugia Neurcldgica. El tema oficial en dos de los 11
Congresos celebradeos a esta fecha, el IV (Marzo 16-20, 1975, Hotel
Camino Real, México, DF, Dr. Samiel Resnikoff, Presidente), y el X
(Julio 3-8, 1987, Gran Hotel Ancira, Mrteney, NL, Dr. Raman
Garza Mercado, Presidente), han tenido como tema central lo
relativo a los aneurismas arteriales intracraneales y las MAVs
cerebrales. En cada ocasidén, los neurocirurjanos mexicanos han
altermado exitosamente con los de otros paises en la discusién de
estos complejos problemas. Pero llama la atencién la escasez de
trabajos de neurocirujancs mexicanos publicados schre estos
tdpicos en la literatura mundial © nacional (63,151). De hecho,
s6lo unos cuantos son los neurocirujanos de México que se han
preoccupado por publicar trabajos scbre este o cualquier otro tema
de la Especialidad. Es de admirarse la contribucicn tunica de
Madrazo y col (107) en relacién a los autotransplantes de médula
suprarrenal en el micleo cauwdado para el tratamiento de la
Enfermedad de Parkinson, pero pareceria camo si no se tuviese
totalmente valorizado el concepto de que la neurocirugia mexicana
debe refrendar su reconocida calidad mediante commicaciones
escritas, no solamente anecdéticas, en el foro internaciomal. Ia
publicacién cientifica, quiédrase o no, es un pardmetro importante
para juzgar la calidad del trabajo neuroquinirgico cque se lleva al
cabo en un pais, 0 es realizado por un neurccirujano. No dudo de

que seamos miy buencs, pero lamento que sdlo nosotros lo sepamos.
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En la Divisién de Neurocirugia, Departamento de Cirugia, del
Hospital Universitario "“Dr. José Eleuterio Gonzdlez", UANL,
Monterrey, he podido conjuntar una serie de 68 pacientes con MAV
cerebral que han sido estudiados, diamosticados y tratados por mi
en un periodo de 21 afos (1968-1989), Algunos pacientes privados,
y otros provinientes del Hospital Regional del ISSSIE, integran
parte de esta serie. Michos otros pacientes con MAV cerebral que
ban sido evaluados por el autor en consulta pero sin intervencidn
directa en la decisidn médica final, no estan incluidos en este
canmputo. De los 68 pacientes evaluados, 53 han sido tratados con
operacidén, y 15, o han sido rechazados para la intervencicn
guinirgica, ésta ha sido rehusada, o el paciente ha fallecido por
efecto de la MAV antes de haber llegado al quirdfano. Algunos de
ellos con MAV cerebral (49,51,56,59,60), aneurisma arterial
intracraneal (50,51), o persistencia de arteria primitiva trigeminal
(57,78) o hipoglosal (59) han sido previamente publicados. Cada MAV
en mi serie corresponde a los tipos I, II o III, de la subdivisién
angiogrifica propuesta por Parkinson y Bachers (137) para las MAV
macroscdpicas supratentoriales, alimentadas por las arterias
cerebrales anterior (ACA), media (ACM) o posterior (ACP), las
coroideas anterior (ACorA) o posterior (ACorP), o las

lenticuloestriadas (AIFs), y a la variedad arteriovenosa en las

clasificacidnes histoldgicas de McCormick (118,119) cuando un
especimen quirirgico estuvo disponible para su examen al
microscopio. Otros tipos de malformacicnes vasculares encefalicas

(cripticas, venosas, varices, telangiectasias, o fistulas carétido-
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cavernosas), tampoco son incluidas en este andlisis. De los 53
pacientes operados, seis albergaron una MAV en la regidn trigonal
y ocho en la lenticuloestriada. En una primera clasificacidn
angiografica con sentido predictivo quinirgico propuesta para las
MAVs supratentoriales por Iuessenhop Y Gennarelli (105), las de
localjzacidén profunda cerebral, en particular las alimentadas por
las ACorAs y las ACorPs, camo las trigonales, y por las ALEs, oo
las de la regién lenticuloestriada, son clasificadas como Grados
IV-V y, por ende, incperables, En las clasificaciones mas
recientemente propuestas por Spetzler y Martin (166) y por shi y
Chen (156), taomando como pardametros no solamente el sitio y el
tamafic de la malformacidn sino la elocuencia del tejido cerebral
dcxﬂeseanidays_udmnjehaciael sistema venoso profundo, las
MAVs profundas serian asignadas a calificaciones superiores,
reconociéndose en ellas un extraordinario grado de dificultad
técnica, y con riesgos potenciales mayores de morbilidad y
mortalidad operatorias. Un alto riesgo cuinirgico también lo
ofrecen las MAVs de la fosa posterior (5,21,35,158) irrigadas por
el sistema vertebrobasilar (SVB) constituido por las arterias
vertebrales (AVs) y la basilar (AB), pero éstas representan sdlo

de 10% a 20% de todas las MAVs cerebrales (5,141).
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DEFINTCTONES

Ia MAV cerebral (Fig. 2) es un ovillo vascular anormal, compuesto
de arterias y venas dilatadas y deformadas que, carentes de una
red capilar intermedia, se commican directamente entre si. Esta
lesién inmvolucra el tejido cerebral en que se asienta por

infiltracién, més que por desplazamiento. Anderson y Korbin (2)

a operacién. Ia lesidn involucra la faja
motora y se extiende desde la linea media
(abajo) hasta los 1dbulos temporal (arriba)
y frontal (izquierda). Esta MAV fué removida
en su totalidad en un sélo tiempo quiriurgico.

definen la MAV cerebral, camo "una anomalia vascular congénita no
tumoral compuesta esencialmente por un conglomerado de arterias y
venas parcialmente separadas entre si por delgadas fajas de tejido
cerebral esclerdtico™. Parkinson y Bachers (137), mas concisamente,
la caracterizan como ™una fistula arteriovenosa de origen
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congénito". Embriolégicamente, la MAV cerebral representa 1la
persistencia anormal de una fase vasaular primitiva normalmente
presente en el desarrollo embricldgico temprano del sistema
vascular encefdlico (47,69,85,87,111,135). Dicho de ctra manera,
la MAV cerebral corresponde a una retencion segmentaria de una
canexién arteriovenosa embrionaria (25, 196). Ia MAV cerchral es,
pues, una grande Yy campleja irregularidad vascular compuesta de
arterias y venas anormalmente desarrolladas cque originalmente
involucran los territorios vasculares perineural e intraneural
pero que al sufrir alteraciones patoldgicas secundarias, que
incluyen ruptura, trombosis, atrofia, fibrosis y/o gliosis
reparadora, deja de ser propiamente extraneural para transformarse
en intraneural (196).

ANTECEDENTES HISTORTCOS

Es miy probable que las malformaciones vasculares cerebrales
hayan sido reconocidas por los egipcios mas de 1,500 afos A. de
J.C. En el Papiro de Ebers*, circa 1,500 ahos A. de J.C., se
mencionan algunos ejemplos de malformaciones vasculares externas,
incluyendo hemorroides y varices (196). Yasargil (196) hace notar
que célebres autores como Virchow* (183) y Osler* (134) citan en
sus escritos a prominentes médicos de la antigiedad que ya
lidiaban con el diagnéstico de diferentes tipos de malformaciones
vasculares externas, entre ellos, a Hipdcrates* (-491 -3957),

Galeno* (130-210), Celso* (siglo I), Antilus* (siglo II), Aesio*
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(siglo V), Avicenax, (980-1037), Abulkasis* (siglo X), y Vidus-
Vidus* (1500-1569).

Indudablemente que el gradual reconocimiento de las Mavs
en el siglo XVII en relacidn a la circulacién de la sangre. Estos
hallazgos son caracterizados por Yasargil (196) como “dramaticos™.
De él tand generosamente datos al respecto.

1628: Descripcidn de la circulacién mayor por el médico y
filésofo inglés William Harvey* (1578-1657) (70),

1661: Delineacidn de la circulacidén capilar por el anatomista
italiano Marcelo Malpighi* (1624-1694), y

1664: Identificacién de la circulacidn cerebral y del circulo
arterial de la base del cerebro por el médico

y anatamista inglés Thomas Willis* (1622-1675).

En el siglo XVIII, dos célebres cirujancs de Londres, Inglaterra,
los hermanos William* (1718-1783), Yy Jchn* (1728-1793) Hunter,
describieron algunas cammicaciones vasculares fistulosas de las
extremidades. Fué en 1757 que John llevé al cabo exitosamente el
primer tratamiento quinirgico de un aneurisma, de la arteria
poplitea, mediante la ligadura proximal—"ligadura RHunteriana®--de
la arteria femoral en el canal muscular del muslo ¢ue auin conserva
su nobre (25).

A mediados del siglo XIX los alemanes Hibexr Von Inschka* (1820-

1875) (106') v Rudolph Virchows (1821-1902) (183), establecieron
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las primeras clasificaciones de las malformaciones vasculares e,
importantemente, las reconocieron como entidades no neoplasicas
del SNC, Ia primera descripcicn de un "aneurisma arteriovenoso"
del cerebro en un caso de hecropsia es acreditada a Steinheil
(175), en 1895, aic en que Rontgen* (1845-1923), descubre los
rayos X, antecedente cbligado de la angiografia cerebral. En
1889, Giordiano (62) trataba sole parcialmente una MAV cerebral
mediante ligadura proximal del vaso mutricio, Pero fué en el mes
de Mayo de ese mismo afo, 1889, en que el médico francés Jules
Emile Péan* (1830-1898) (139), pudo remover exitosamente, por
primera vez en la historia de la medicina, una MAV cerebral. Su
paciente era un joven de 15 afios de edad que padecia convulsiones
sospechadas como debidas a un tumor cerebral frontal. Este
reciente descubrimiento Ge Yasargil (196) es importante en cuanto
otorga prioridad de tal hazafia a Péan, acreditada por afos al
neurocirujano sueco Herbert Olivexrcrona* (1891-1980), quien logrd
la extirpacion exitosa de una MAV cerebelosa en 1932 (132).

En 1927, el neurdlogo portugués Antonio Cayetano Egas Moniz#*
(1874-1955) descubre la amgiografia cerebral (121,122). Con este
estidio era posible literalmente visualizar radiograficamente la
localizacion, la morfologia y los conmponentes vasculares de un
aneurisma intracraneal o una MAV cerebral. El mexicano Sanchez
Pérez ided en 1948 un rudimentario, pero utilisimo cambiador de
pPlacas para captar radiograficamente diversas fases vasculares
seriadas de la lesién (148). El refinamiento de la técnica

argiografica a partir de la canalizacién retrdgrada de la arteria
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femoral propuesta por Seldinger en 1953 (154), Y mas recientemente
la practica de las canalizaciones endovasCulares selectivas y
superselectivas (29,32,76,155) mantienen a la arngiografia cerebral
camw el estudio sine gua_non en el diagnéstico y tratamiento de
las enfermedades vasculares del encéfaleo, las malformaciones
arteriovenosas, y los aneurismas arteriales intracraneales en
particular. La angiografia transoperatoria fué reportada
primeramente por Bartal y col (4), de Tel-Aviv, enh Septiembre de
1968. En Monterrey, y por primera vez en México, sin conocimiento
previo del trabajo de los israelitas, una angiografia cerebral
transoperatoria fué lograda por el autor &n un nifo de 12 afios de
edad (JAGC) portador de una MAV pequeria rota de la cabeza del
micleo caudado izquierdo. El paciente fué operado en €l Hospital
Muguerza en Noviermbre 28, 1963 (58, paciente 2) (Fig. 3). El
anestesiélogo fué el Dr. Rail Taboada Garza (+), Y el primer
ayudante quirtrgico el Dr. Ramiro Montemayor Martinez. El paciente
se gradud eventualmente de Ingeniero Industrial Administrador en
el Instituto Tecnoldgice y de Estudios Superiores de Monterrey, y
mantiene una posicidon de relevancia en la sociedad regiomontana,

a pesar de una hemiparesia derecha preexistente.
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Fig. 3. Angicgrafia carctidea

izquierda, proyeccicn
lateral. Esta es la primera
angiografia cerebral

transoperatoria lograda en
México. Ia MAV pequenia
(flecha) fué electrofulgu-
rada in situs. El clip
metalico fué utilizado
como simple referencia

radiografica.
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Posteriormente, Iazar et al (97) publicaron la técnica para
practicar angiografia carotidea transoperatoria mediante la
canalizacion de la arteria temporal superficial, y hace un ano,
Martin y ool (113) reportaron argiografias transoperatorias
utilizando una depurada técnica de substraccidén digital. For su
parte, Parkinson (136) ha insistido en que se utilice solamente un
programa transcperatorio de angiografia cerebral biplanar
estereocdpica seriada. Peeters y Walder (140) han obtenido
angiografias "vertebrales durante la operacidn, utilizando una via
retrégrada transfemoral. También se puede ésta lograr mediante la
inyeccién de la arteria humeral con una aguja de Cournard (RGM:
informacién no publicada).

1a técnica neuroquinirgica actual empleada en el tratamiento de
las MAVs cerebrales es reconocidamente atribuida a Olivercrona
(132). Se basa en la diseccién periférica ciranferencial y
aislamiento vascular de la MAV mediante oclusién progresiva
individual de sus vascs aferentes. Esta técnica fué enriquecida
mediante la aplicacién del microscopio operador introducido en la
neurocirugia, por Yasargil en 1967. Esta experiencia inicial de
'S;Iasargil, publicada en 1969 (195), sorprendié al mundo
neuroquirirgico- Catorce MAVs cerebrales juzgadas por otros oomo
ﬁ-@erabl&;ﬁlemrenwidasporélmt@icade
microneurocirugia. Trece de estos pacientes tuvieron resultado
calificado de excelente. la experiencia personal de Yasargil en
este solo aspecto de la cirugia nearcldgica, ha crecido en forma

tal que en 1986 alcanza 414 pacientes con MAV cerebral oOperados
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por él en el Kantonsspital, en Zirich. Formidable logro cuanto
debe hacerse notar que la mortalidad quinirgica en estos pacientes
ha sido de sélo 2%, y la morbilidad, de 13%. Esta su vastisima
experiencia fué comnicada en Micronawwrosirgery (196,197),
indudablemente su magrm opus.

EMBRTOTOGTA

Ia MAV cerebral ilustra la persistencia ancrmal de una fase
obligada en e.l desarrollo del sistema vascular encefalico del
enbrién (69, 85-87). la representacién "adulta" del sistema
vascular encefdlico se alcanza hacia la 12a semana de vida
intrauterina (85). MarinPadilla (111) define el desarrcllo de la
campleja vascularizacion del SNC camo ™uma metamorfosis vascular
contimua”, Embriolégicamente, dice, el sistema vascular encefalico
primero emuelve la superficie del cerebro, luego lo penetra, y
finalmente crece dentro de é1. Se integran de esta manera
territorios vasculares que Se corresponden con campartimientos
tisulares encefdlicos: los territorios vasculares perineural,
interneural, e intraneural, estan respectivamente integrados con
los campartimientos tisulares meningeo, el de los espacios de
Virchow-Robin, y el glial perivascular (196). Cada variedad
histoldgica de MAV, entonces, se correlaciona embrioldgicamente
con los vasos arteriales Y Venosos de cada territorio vascular y

su correspordiente campartimients encefalico tisular.
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Streeter (176) postula gque el desarrollo embricnario de los
vasoscerebralesseorganizaenéi:mestadios:

lo: Plano vascular primitivo;

20: Diferenciacién e intercammicacidén de arterias,
capilares y venas;

30! Desarrollo de-las tres capas vasculares:
cutinea, dural y pial;

40: Patrdn vascular "adulto”, y

50: Vasos "maduros”.

Ia MAV cerebral resultaria de un trastormno del desarrollo
vascular correspondiente al 20 estadio de Streeter (145). De
acuerdo a Garretson (47), la génesis de las MAVs cerebrales deben
de ser cronoldgicamente situadas entre la 4a y la 8a semanas vy,
ciertamente, antes del término del 3er mes de vida intrauterina

(86) .
CILASTFICACIONES

Numerosas clasificaciones de las MAVs cerebrales han surgido
desde que por primera vez fueron caracterizadas por Imschka* en
1854 (106'). For algun tiempo, las MAVs estaban incluidas
histolégicamente en el grupo de los tumores cerebrales
angioblasticos, con los que, de alguna manera, se les identificaba.

Algunas clasificaciones de éstas son aqui enlistadas:
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1854 Iunschka (106')

1) Telangiectasias (lesiones no neoplasicas) y

2) Tumores cavernosos (neoplasias)

1863 Virchow (183)
1) Angiama simple (telangiectasia)
2) Angicma cavernoso
3) Angioma racemoso
a. arterial
b. venoso
Cc. aneurisma arteriovencso

4) Linfangicma

1928 Cushing y Bailey (24)
1) Hemangicblastama (necplasia real)
a. Quistico
b. Sdlido
. capilar
. celular
. caverncso (angioma cavernoso)
2) Malformacién angicmatosa
a. Telargiectasia
b. Angioma venoso

c. Angioma arterial o arteriovenoso
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1928 Dandy (25)
1) Angioma
a. Quiste con angicma en la pared (angicblastama)
b. Angicma cavernoso
c. Angioma plexiforme
2) Aneurisma arteriovencso

3) Ancmalia vencsa

1936 Bergstrand, Olivercrona y Tonnis (9)
1) Angicma cavernoso
2) Angioma racemoso
a. Telangiectasia
b. Enfermedad de Sturge Weber
c. Angiana racemoso arterial
d. Angiama racemoso Vencso
e. Aneurisma arteriovenoso
3) Angicblastoma

4) Argioglioma

1963 Russell y Rubinstein (152)
1) Hemangioblastoma
2) Malformacién vascular
a. Telargiectasia capilar
b. Angioma cavernoso

c. Malformacién venosa y arteriovenosa
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1966 McCormick (117)
1) Telangiectasia (incluyendo Sindrame de Sturge Weber)
2) Varices (incluyendo alguncs casos de MAV de la vena
de Galeno
3) MAV cavemosa ("angicma")
4) MAV arteriovenosa ("angiama)

5) MAV venosa ("angiama")

1977 Iuessenhop Y Germarellj (105)

Esta fué la primera clasificacidn angiografica oon
implicaciones de prediccién del grado de dificultad quinirgica, de
acuerdo con el mimero de arterias aferentes supratentoriales con
menclatura habitual, y el resultado operatorio, basada en el
andlisis 4 300 angiografias y 49 operaciones de MAVs
arteriovenosas. Cada Grado en la clasificacidn estd relacionado
directapente con el mimero de ramas arteriales mutrientes: Grados
I, II, IIT y IV. Cuando una MAV esta irrigada por cinco ramas
arteriales o mis, se juzga inoperable. Ia resultante cbtenida
permite atisbar el futuro de cada paciente cuando operado. Se ha
uneelprcmésticodetodoslospacient&sm&adost
II, ¥ mds de la mitad de aquéllos en Grado III, era mejor si
operados que si dejados evolucicnar espontdneamente a su historia
natural. En esta clasificacion, las MAV profundas eran
frecuentemente Grados IV y V, Y por ende, inoperables. En 1984
Inessenhop y Rosa (106) afaden el tamafio de la MAV, medida en la

placa angiografica lateral, a esta clasificacidén: MAVs Grado I (<
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2 an) vy II (2-4 cm) tienen mejor prondstico si operadas. MAVs

Grado III

(4-6 cm), o mAs extensas, tienen probablemente mejor

prondstico si no operadas cuando en pacientes en las cuarta y

quinta décadas de la vida.

1980 Parkinson y Bachers (137)

Una clasificacidn angiografica, con escasas implicacicnes

.prondsticas, atendiendo s¢lo al mimero de unidades vasculares que

la camponen, y aplicada exclusivamente a las MAVs macroscopicas

arteriovenosas supratentoriales:

Tipo I:
Tipo II:

Tipo II1:

Tipo IV:

Tipo V:

MAV de unidades miltiples (82%)

MAV de una solo unidad (10%)

MAV en linea recta (aneurisma de la vena de

Galena) (3%)

MAV cambinada (aferencia intra- y extracerebral) (3%)

MAV de paredes vencsas (2%)

1984 McCormick (118)

En 1984, McCormick revisa su clasificacién original de

1966, conjuntando en un solo grupo las MAVs venosas y las varices:

1)
2)
3

a)

MAV arteriovenosa
MAV caverrosa
MAV venosa

Telargiectasia
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1984 Garretson (47)

Fs otra clasificacién oon sentido prondstico quinrirgico.
Se basa en tres pardametros: 1) origen vascular: epicerebral (A),
transcerebral (B), o subeperdimario (C) de las arterias aferentes;
2) mmerc de arterias mitrientes maycres contadas a partir del
circulo e Willis (ACA, ACM, ACP, ACorA, ACorP, AIEs); y 3) década
de la edad en que el paciente se encuentre al momento del
diagndstico y operacidn. A las letras A, B ¥y C en este sistema son
asignados respectivamente los mimercos 1, 2 y 3, y el mimero de las
arterias aferemtes contadas a partir del circulo de Willis es
clasificado también camo 1, 2 6 3. A la suma de estos dos factore
se afiade el mimero correspondiente a la década de la edad del
paciente, del 1 al 10. Valores rmuméricos de calificacion de las
MAVs mencres de 10 y 12 indican un razonable elemento de seguridad

en el tratamiento cuinirgico de cada malformacion.

Aferencia Nimero de aferentes mayores Décadas
A. Epice.xébral ACA
ACM
ACP
B. Transcerebral ACorA 1al 10
ACorP
C. Subeperdimaria ALEs

Qualquier otra aferencia arterial

mayor de 2 mm
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1986 Spetzler y Martin (161)

La seleccién quinirgica de pacientes con una MAV cerebral
en relacién al grado predictivo de morbilidad y mortalidad
operatorias, ba permanecido elusiva. Con la idea de poder anticipar
el resultado quinirgico de un paciente con una MAV determinada,
estos avtores propusieron un sistema de calificacidn de las MAVs
de acuerdo a tres parametros: 1) el tamaio de la lesidn; 2) la
elocuencia neuroldgica del tejido cerebral donde se asienta; y 3)
el patrén de drenaje venoso, superficial o profundo. A cada MAV
podria asigndrsele una calificacidn mumérica de 1 a 6. las MAVs
con calificacién de 1 serian pequenas, superficiales y localizadas
en dreas cerebrales no elocuentes; las MAVs con calificacidn de 5
serian grandes, profundas y situadas en Aareas neurcldgicas
elocuentes. ILas MAVs calificadas con 6, como algunas
lenticuloestriadas y trigonales, serian inoperables.

Criterio de Calificacidn Puntos Asignados

Tamaro de la MAV

pequena (< 3 cm) 1
mediana (3-6 cm) 2
grande (> 6 cm) 3
Elocuencia del tejido cerebral
noc elocuente 0
elocuente 1

Drenaje venoso

superficial solamente 0

profurdo 1
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1986 Shi y Chen (156)

En ese mismo afio, y utilizando parametros similares, Shi y

Chen formulan su propia clasificacidn con sentido de prediccidn

quirirgica.
Factor Grado 1
Tamafio 2.5 cm
Sitio y Superficial,

profundidad #rea no critica
Arterias Rama Unica y super

aferentes ficial de ACA o ACM

Drenaie Unico, hacia senos
venoso durates superfi-
ciales

1987 Yasargil (196)

Grado 11

1.5 5.0 cm
Superficial,

érea funcional

Ramas superficiales
miltiples de ACA o ACH
Maltiple, hacia senos

durales superficiales

Grado III

5.0 a 7.5 cm

Profundo

Ramas de ACP o
ACA y/o ACM o AV
Profundo, hacia
Sistema de la

vena de Galeno

Grado IV

7.5 cm

Profundo

ACHM y ACP

o SV8

Profundo,

dilstacio-

nes aneu-

rismaticas

Esta es una clasificacién novedosa de leos tumores

angicblasticos, facamas, y MAVs cerebrales, esperablemente \til no

s6lo para neurdlogos Yy heurocirujancs,

peuroradidlogos y neurcpatdlogos.
I. Neoplasias vasculares
1. Hemargioblastoma

a. Quistico

b. Sdlido
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2. Argicglioma (hemangicblastoma y gliama mixto)
3. Meningioma angioblastico
4. Hemangiopericitoma
II. Malformaciones
1. Telangiectasia
2. Malformacidn cavernocsa
a. Intrinseca
b. BExtrinseca
3. Malformacién venosa
a. Cortical
b. Subcortical
. superficial
. profunda
4. Malformacidn arteriovenosa
a. Plexiforme
b, Fistula a/v
. simple
. compleja
. tipo transicional
5. Malformacion transicional
ITT. Malformaciones vasculares y tumores vasculares asociados con
facomatosis
Sindromes Neurocutaneos
1. Angicblastoma (angioreticuloma; von Hippel Lindau ;

angicblastamosis)
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2.

3.

13.

14.

Argicmatosis encefalofacial neurdculocutinea (Sturge-
Weber-Krabbe-Dimitri)
a. Telangiectasia hereditaria hemorrigica (Rendu-Osler-
Weber: malformacidn cutdnecmacosovisceral)
b. Ataxia telangiectasia (Louis-Bar; nervio facial,
angicma cerebeloso, angicma coroideo del ojo,

sistema inmuneldgico IgA defectuoso)

. Angicmatosis encefaloretinofacial (Wybwrn-Mason;

Bonnet-Dechaum-Blanc)

Angiomatosis orbitotalamoencefalica (Brégeat)
Angicamatosis familiar corticomeningea capilovenosa
difusa no calcificante (Divry-Van Bogaert)
Arngiamatosis cutaneameningoespinal (Cokb)
Displasia venocsa congénita de las extremidades, espinal
(Klippel -Trénaunay-Weber)

Glicangicmatosis (Tumor glomis)

Hemangioma discondroplasico (Maffucci-Kost)
Angioqueratosis naeviformis

Hemangicma cavernoso extenso con trambocitopenia y
parpura (Kasabach-Merritt)

Sirdrame de la ampolla elastica azul

Hemangioma maligno
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IOCATTZACTON — STTTO

Ia gran mayoria de las malformaciones vasculares del SNC son
intracraneales (168, 169). Sélo una de cada 10 MAVS del SCN se
localiza en la mé&dula espinal. De las MAVs intracraneales, 80%-
90% son supratentoriales, y 10%-20% son de fosa posterior (141).
De las supratentoriales, 65% son hemisféricas y 15% tienen
localizacidn profunda en regiones mediales y paramediales del
hemisferio cerebral (110). En la serie de 100 MAVs supratento-
riales reportada por Parkinson y Bachers (137), 33% fueron
frontales, 27% temporales, 24% parietales y 13% occipitales. Una
relacidn distinta fué documentada en la serie de 110 casos de MAV
cerebral commicada por Paterson y Mckissock (138): 97% fueron
supratentoriales y 3% infratentoriales. De aquéllas, 92 fueron
hemisféricas (84%), 9 fueron centrales (8%) y 2 intraventriculares
(2%). En la serie de 56 casos de MAV cerehral en jovenes de 16
anos de edad o menos reportada por Gerosa y col (61), se encon—
traron 37 lesiones hemisféricas (66%), 14 profundas (25%) y 6 de
la fosa posterior (9%). En mi serie, 9 MAVs estuvieron asentadas
en la regidn de los ganglios grises de base (16%), 8 en la regidn
trigonal (12%), y 2 en la fosa posterior (3%).
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OONFORMACTON VASCUT AR

Cada MAV se desarrolla en un territorio cerebral normalwente
irrigado por una arteria mayor y sus ramas. Su drenaje es a través
de conductos venosos que en cada regidén son también topograficamente
normales. Sin embargo, tanto la aferencia arterial camo el
drenaje venoso estan constituidos por vasos wmorfoldgicamente
alterados. Algunos autores (143-145) piensan que todas las MAVs
supratentoriales tienen, en uUltima instancia, al menos una rama de
irrigacidén procedente de la ACM. Ias MAVs supratentoriales tienen
irrigacién de ramas terminales del sistema carctideo. 1as de la
fosa posterior estin irrigadas por arterias del SVB. Camwo regla
general, las MAVs profundas tienden a drenar hacia el sistema
venoso profundo mientras que las de la convexidad se vierten hacia
el seqmento mds provimo del seno dural mAs cercano.

En el estudio de Parkinson y Bachers (137) se encontrd que 34%
de 100 MAVs supratentoriales estaban alimentadas por mds de una
arteria, y que 55% fueron alimentadas aislada- o cambinadamente
por la ACM, 48% por la ACA, y 38% por la ACP.

En cada MAV tres elementos vasculares son considerados: el nido
de la lesidén, centro o corazdn; los vasos arteriales aferentes, y

los conductos venosos de drenaje (87).

40



NIDO, AFFRENCTA ARTERTAT, DRENATE VENCSO

El nido corresponde a la porcidn vascular de la MAV interpuesta
entre las arterias aferentes reconocibles y las mids grandes venas
terminales (196), Yy representa la fistula en si. Drake (34) lo ha
camparado a un "saco de qusancs'. El nido puede ser campacto o
difuso, y estar constituido por una o miltiples unidades (137).
Yasargil (196) enfatiza la necesidad de reconocer entre arterias
de transito, no nutrientes de la MAV, y arterias propiamente

terminales.

No dos MAVs cerebrales son morfoldgicamente iguales. Si bien las
MBVs superficiales tienden a adoptar una forma triangular, cdnica
o piramidal de base cortical hasta en 40% de los casos (196), en
otras ocasiones taman la apariencia de una “cabeza de Medusa".
También se han descrito MAVs glcbosas, esféricas, piriformes, o
ameboides. S$in embargo, y paradéjicamente, las MAVs son en general
amorfas y asimétricas.

El tamafio de la MAV es variable, desde casi microscépicas o de
unos cuantos milimetros de extensidn, indemostrables a la
angiografia cerebral—MAVs "cripticas"—hasta las MAVs gigantes
que involucran uno, y ocasionalmente ambos hemisferios cerebrales,
a través del cuerpo calloso. Henderson y Gamez (72) primero, y

Guidetti y Delitala (67) después, clasifican las MAVs en funcidn
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de su extensidn en: pequefias, si miden menos de 2 am de didmetro;
medianas, si de 2 a 6 ¢m; y grarxes, si tienen mis de 6 an. Esta
es la clasificacién que he adoptado para las MAVs con mis
pacientes. Otros autores utilizan pardametros distintos. Waltimo
(187) consideraba las MAVs pequefias o grades si tenian mencs o
mis de 3 cm de diametro. Drake (34) considera camo grandes a las
MAVS que miden mis de 5 am y camo pequefias aquellas gue tienen 2.5
cm 0 menos. Mis recientemente, Yasargil (196) las califica en: 1)
ocultas; 2) cripticas; 3) micro (hasta 1 cm); 4) pequefias (de 1 a

2 cm); 5) medianas (de 2 a 4 cm); y 6) grandes (mas de 6 cm).

CRECIMIENRTO — REGRESTON — DESAPARTCTON FSPONTANEA

Desde Waltimo (187) en 1973, es sabido que las MAVsS pequefias
tienden a crecer, las grandes a decrecer, Yy las medianas a
permanecer igual durante mucho tiempo (190) . Este autor hizo notar
que la mayor tendencia a crecer es cobservada en las MAVs del
léhulo temporal, probablemente por su localizacion en tormo a la
fisura de Silvio que les permite espacio de expansién. En 1982,
I;)elitala y col (31) anmalizaron 37 casos publicados en la literatura
de MAVs en crecimiento al afadir uno propio. Su paciente habia
tenido expansién importante de una MAV temporal documentada
mediante angiografias cerebrales practicadas con 27 afos de
diferencia. Otros autores, sin embargo, han reportado que MAVs
extensas con seguimiento angiografico de 22 afios (22) y de 7 afos

(137), han permanecido incambiables. Parkinson y Bachers (137)
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piensan que las MAVs, en realidad, tienen un tamafo predeterminado.
El crecimiento no es a expensas de miltiplicacién celular camo
siede en una necplasia, sino resultante de distorsianes,
dilataciones, y deformaciones vascaulares (164). Yasargil (196)
piensa que las MAVs crecen debido a una verdadera enfermedad
capilar activa de tipo adquirido.

Contrariamente, las MAVs pueden decrecer, y ocasionalmente
desaparecer espontdneamente (36,94,100,133,189). Yasargil (196)
cansidera que a la fecha existen unos 50 ejemplos en la literatura
de MAVs cerebrales con involucién espontdnea. En su serie personal
de 500 MAVs evaluadas, 3% decrecieron espontineamente. Ios
posibles mecanismos responsables de la involucidn de una MAV
cerebral son resumidos por ese autor al tehor de los puntos
siguientes: 1) trambosis aguda por hemorragia intracraneal: 2)
trambosis aguda por  hipercoagulabilidad, turbulencia, o
estarcamiento vascular; 3) oclusidn por aterama o embolismo, y 4)
autodestruccidén por ruptura.

FISTOPATOI OGIA

1a cordicidn fisicpatoldgica basica de una MAV cerebral es la
carencia de resistencia vascular local, resultado de una red
capilar intermedia inexistente. Ia razén de la ausencia de la red
capilar ha sido variablemente explicada camo: 1) agenesia vascalar

primaria (69,87,135); 2) imolucién o teminacién de la red
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capilar ya formada por un posible factor destructivo (47); y 3)
disgenesia capilar local o capiloropatia segmentaria (196). Ias
MAVS cerebrales han sido oconsideradas como “pardsitos de la
circulacién" (147) y camparadas a "esponjas vascillares sedientas®
(143), "sanguijuelas vasculares (196) y "saco de gqusancs" (34).
Algunos, no sin cierta irrespetucsidad, las han considerado camo
las "almorranas del cerebro” (147). la l-ﬁW cerebral es una especie
de solecismo vascular embrionario.

Fisicpatolégicamente, la MAV representa una fistula de alto
flujo y rdpida velocidad. Con ello se genera una disminucidn de la
presién de perfusién cerebral del tejido cerebral adyacente, a la
manera de un robo vascular., Ia progresicn de la sintamatologia
neuroldgica deficitaria o excitatoria es frecuentemente debida al
fendmeno del robo vascular, © sea, camo efecto de una redistribucidn
del flujo vascular local que provoca isquemia en el tejido
cerebral vecino. En 1978, Spetzler y col (165) describieron un
fendmeno tan devastador camo frustrante cue se manifiesta camo
hemorragia persistente en capa y edema cerebral masivo al concluir
la extirpacién de una MAV gigante en un sole tiempo quinirgico, o
ial el periodo postoperatorio immediato. Esta condicidn fué
bautizada por los autores camwo el fendmeno de "ruptura de la
presién normal de perfusién" (RPNP) ("normal perfusion pressure
breakthrough phenamenon®, NPPB). Esta calamidad se supone debida a
la pérdida del mecanismo vasamotor de autoregulacién cerebral en
vasos crdnicamente expuestos a estimulos anormales de distensidn,

gliosis o isquemia (112,157,163,168). El temor a este cataclismo
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ha pramovido las indicaciones de la reseccidn de MAVs extensas en
varios tiempos quirirgicos (3,162,180,192), y otros autores han
recnridec a embolizacidn prequinirgica (169,172), a ligadura
esterectaxica del vaso aferemte principal (84), a hipotensién
coartrolada (28), a coma barbitiirico transoperatorio (112,180), o a
la oclusidn temporal de la arteria cardtida cervical ipsilateral
mediante la aplicacidén de un tommillo de Selverstone (10). Dos
ejemplos de tal infortunio han sido vividamente experimentados por
el autor en sus pacientes.

El fendmeno de robo vascular y la hemodinamia local cerebral en
estas malformaciones han sido estudiadas extensamente por Feindel

y col (37,38), Mallan y col (124) y Nornes (127,129).
MAV= MIITTPLES

A diferencia de los aneurismas arteriales intracraneales, dque
son miltiples y bilaterales hasta en 33% de los casos (20), las
MAVs cerebrales son gdgeneralmente solitarias. En el estudio
cooperativo (141) de 453 MAVs intradurales, hubo tres casos de
MAVs miltiples, y 3% de 500 MAVs cerebrales estudiadas por
Yasargil (196), eran también multifocales. Algunos articulos en la
literatura se refieren a MAVs cerebrales miltiples (8,81,153,201).
Recientemente he enviado a una revista médica norteamericana de la
Especialidad, (Newrosurgery), para su publicacién, el unico
ejemplo de MAV cerebral miltiple sintomitica encontrado en mi

serie. Esta paciente adulta albergaba dos MAVs, una rota, en el
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hemisferio cerebral izquierdo, y se carbinaban, para aumentar avun
mAS su rareza, can la persistencia de una arteria hipoglosal
enmbrionaria (59). En 2.7% a 9.3% de los cascs (60), la MAV
cerebral puede estar asociada con uno o varios aneurismas arteriales
intracraneales (7,11,15,60,71,93,131).

SEXD — FDAD

Ias MAVs cerebrales se presentan en ambos sexos practicamente
por igual. MAs del 80% de pacientes con MAV cerebral son
diagnosticados y llegan a operacidn antes de los 40 anos de edad.
En el estudio cooperativo (141), 72% de +todas las MAVs
intracraneales sangraron antes de los 40, y 50% antes de los 30
anos de edad. En otra serie (137), 75% de las MAVs diagnosticadas
antes de los 30 anos de edad eran de tamano pequeno, mientras que
80% de aquéllas por encima de los 30 afios de edad, eran grandes.
En la serie de Paterson y Mckissock (138), la edad promedio al
inicio de los sintomas fué de 24 arios, y al tiempo de diagnéstico,
de 32. Ios 56 jovenes en la serie de Gerosa y col (61),
Wl%delnfmemtotaldelospacientescmbﬂW
cerebral por ellos estudiades, y en los hasta entonces 45 pacientes
con MAV cerebral de la serie de Garza=-Mercado y ool (S58), 19

fueron personas de 19 ancs de edad o menos (24%).
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HISTORTA NATURAL

El oconocimiento del comportamiento bioldgico de las MAVs
cerebrales es aun incanpletamente conocido (12,46,64,88,104,119,
120,190). la incidencia de las MAVs cerebrales en la poblacidn
general ha sido relacionada con la de los aneurismas cerebraleg
intracraneales. En el estudio cooperativo (141) la relacidn
MAV:Aneurisma fué de 1:6.5, y en el reporte de Michelsen (119) fus
de 1:7. $i la incidencia del aneurisma en la poblacién general ha
gido estimada en un 2%, la de la MAV cerebral seria de 0.14%
(119). Esto significaria que entre los 80 millones de habitantes
en la Repuiblica Mexicana (Oficina de Informacidn y Estadistica del
Gobierno del Estado de Nuevo I1edn), existirian uncs 112,000
ciuvdadanos con una MAV cerebral, y que en una poblacidén de 3
millones en la zona metropolitana de Monterrey, serian 4,200 los
regiamontanos con una MAV intracraneal sintomatica.

Ias MAVs clinicamente intactas tienen un riesgo de sangrado
anual de 2%-3%, y un riesgo de mortalidad de 1% por afic (190). Ia
_probabilidaddesangmdorecurrenteesdes%duranteelprjmar
afo, y de 2%-3% por aio del segundo afio en adelante (64,190).
Forster y col (40), siguiendo una serie de 150 pacientes con MAV
cerebral observada por mas de 15 afios, encontraron gque el riesgo
de sangrado que una MAV intacta tiene es de 25% en un periodo de
15 afos. Sin embargo, =i la MAV ha sangrado una vez, la probabilidad
de resangrado en el scbreviviente es de 25% en un periodo de 4

afios, y de 25% en un aio si el paciente ha sufrido dos episadios
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hemorragicos. Ia hemorragia recurrente, sin embargo, es variable
en tiempo e impredecible en mimero (64). En el estudio cocperativo
(141), la incidencia general de sangrado recurrente por MAV
cerebral fué de 22%. Ia mortalidad asociada con el primer sangrado
en ese estiadio fué de 13%, y con el de sangrado recurrente, de
23%. A largo plazo, la mortalidad por MAV cerebral es de 18% y de
morbilidad de 30% (137). Mientras mis temprano una MAV cerebral
presenta sintomatologia, mayor el riesgo potencial de mortalidad y
morbilidad natural que el paciente tiene (19,58,61). Esto significa
dque el joven serd cardidato quinirgico muicho mas urgente que el
paciente de 60 afnvs de edad o mds.

También el riesge de sangrado se relaciana con el tamafno de la
malformacién. Las MAVs pequefias tienen un mayor indice de sangrado,
Y mas grave, que las grardes (72,187,190). las malformacicnes
grandes, particularmente las corticales, tienden mas a presentarse
por corvulsiones, mientras que las profundas lo hacen por hemorragia

(80).

SINTOMAS ¥ SIGNOS

McCormick (118) piensa que s8lo 10%¥ de todas las MAVs
intracraneales son sintomaticas, el 90% restante pudiendo pasar
desapercibidas clinicamente, o ser descubiertas incidentalmente
con los sensibles estudios de diagndstico no invasivos de
neurcimagen, o sorpresivamente ser reconocidas en la necropsia de
pacientes fallecidos por otra causa. El sintoma mds significativo
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ymaelamvcerebralwlahmoﬂagiaclinica. Se
Presenta en 55% a 76% de 1os pacientes de todas las edades (190),
Y hasta en 85% de juveniles (58). En el estudio cocperativo (141)
la hemorragia cerebral se presentd en 58% de pacientes con MAV
intracraneal. Ia edad pice del primer sangrado estuvo entre los 16
Y 20 afios de edad, y en 33% se presenté en pacientes menores de 20
afos de edad. Mchr (120) bha concluido que al menos 50% de los
pacientes con MAV cerebral inician su sintomatologia con hemorragia
intracraneal, mis frecuentemente intracerebral (63%), que
subaracnoidea (32%) o Aintraventricular (6%). Una hemorragia
intraventricular ocurrida en un paciente joven y normotenso debe
de ser sospechada como debida a la nuptura de una MAV
intraventricular, hasta demostrar lo contrario (116). Atin mds,
hemorragias silenciosas, clinicamente indetectadas, han sido
evidenciadas en al mencs un tercio de las MAVs juzgadas previamente
cano intactas, al mamento de la operacion (165,169). Algqunos
autores han escudrifiado la influencia que el sitio de la MAV tiene
en relacién a sangrado, Yy otros (80,168,180) han enfatizado la
mm gque las MAVs profundas tienen a presentarse casi
exclusivamente por sangrado. En su serie, Parkinson y Bachers
(137) encontraron que las MAVs frontales izquierdas sangraron dos
veces mas frecuentemente que las frontales derechas, y que las
temporales derechas sangraron 3.5 veces mAs frecuentemente que su
contraparte izquierda.

Epilepsia, parcial o generalizada, €S el sintoma mimero dos en

frecuencia de las MAVs del cerebro. Ia incidencia de convulsiones
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es mayor en las MAVs corticales grandes. Las MAVs profundas casi
mmnca se presentan por comvulsiones (80,168). En el estudio
cooperativo (141) se encontrd epilepsia en el 28% de los pacientes
con MAV cerebral. Otros sintamas menos comunes son cefalea [1% de
pacientes con migrafia tienen MAV cerebral preferentemente occipital
(137)]), defecto neurcldgico progresivo, o trastorno mental camo
efecto de robo vasaular, y soplo intracraneal.

En la época preangiografica el diagnostico clinico de una MAV
cerebral era sospechado sélo muy raramente. Ia opcién diagndstica
habitual era la de un tumor cerebral. Con la introduccién de la
angiografia cerebral por Egas Monis en 1927 (121), y mds tarde con
la publicacién de su libro L'Angiocqraphie Cérébrale, en 1934
(122), se logrd un avance importantisimo. Ias publicaciones
cldsicas de Cushing y Bailey (24), y Dandy (25), ambas en 1928,
representan claramente la insequridad diagndstica y la incapacidad
terapéutica de la época frente a estas lesiones. Ia Clinica de
Olivercrona en el Seraffimmerlassarette, Estocolmo, Suecia, se
valid precisamente del estudio angiocgrafico para establecer una
técnica nauroquinirgica de vanguardia aplicada a la extirpacidén de
las MAVs del cerebro. Refinamiento de la técnica angiocgrafica fué
lograda por Seldinger en 1953 (154), mediante la canalizacidn
retrégrada a partir de la arteria femoral, utilizando guias
metdlicas y sondas flexibles para alcanzar los grandes vasos del
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cuello e inyectar, incluso selectivamente, las arterias cardtidas
0 vertebrales. Angiografias superselectivas han sido logradas mds
recientemente por otres autores (29,31). Esto ha sido el antecedente
cbligado para el importante desarrcllo de los neuroradidlogos
intervencicnistas, quienes han podido embolizar MAVsS cerebrales
deperdientes hasta de ramas arteriales de 40 orden. Y a pesar de
que el TAC y la RMI son estudios no invasivos altamente valiosos
para el diagndstico de estas lesiones (98,99, 166,200}, 1la

angiografia cercbral seriada se mantiene como el estudio

Me parece que el tratamiento de las MAVs cerebrales ha pasado de
la fase de "mirame y no me toques” hasta la de "hay que quitar
esta cosa a odmo dé lugar”. El consenso universal es de que el
tratamiento quinirgico de estas lesiones tan peligrosas ofrece
mejores resultados que el no tratamiento ¢ manejo conservador. En
mi mente, el tratamiento conservador equivale a simplemente
cruzarse de brazos y hacer nada. Definitivamente, sélo la
extirpacién total de la lesidn remueve el riesgo de mierte y/o de
disfuncién neurvlégica. Ias malformaciones ‘“inoperables" han
cedido terreno con la adicidn de la técnica moderna de
microneurocirugia. El arrcjo del neurccirujano lo ha llevado a
lograr desprender exitosamente malformaciones cerebrales de areas
tradicionalmente reconocidas camo inexpugnables. El cuerpo calloso
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(198,199), el tallo cerebral y la fosa posterior (S,21,34,35,
114,158), el trigono cerebral (7, 34,53,55,73,160) y la regicn
lenticuloestriada (48,53,95,96,109), han suambido ante el acoso
gentil pero firme y seguro del neurocirujano. En la decisidn
quirirgica de las MAVs cerebrales entran en juego no solamente
factores clinicos del paciente sino elementos de la misma MAV,
incluyendo sitio y eloctencia del tejido cerebral donde se asienta.

Ias indicacicnes quinirgicas de las MAVs cerecbrales fueron ya

bl

revisadas por Wilson y col (192):

1. Hemorragia subaracnoidea de repeticidn

2. Hematoma intracerebral

3. Déficit neuroldgico progresivo

4. MAVs intactas situadas en sitios favorables

5. MAVs pequefias rotas, recwrrentes, aun en sitios
elocuentes

6. Comnlsiones incontrolables

Ante una MAV cerebral declarada incoperable, qué es lo que se
puede ofrecer?. Dos técnicas terapéuticas alternativas se han
desarrollado paralelamente: la embolizaciéon (19,32,76), y 1la
radiocirugia (174). Ninguno de estos procedimientos, sin embargo,
es enteramente confiables para la obliteracidn total de 1la
malformacién. Los resultados a largo plazo de la radiocirugia,
utilizando el "cuchillo gamma", mediante la concentracidn de rayos

gamma originados en wmiltiples varillas de cobalto, técnica
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enfatizada por Steiner (174), son an inciertos. Su mayor
desventaja estriba en que no siempre se logra la total cbliteracidn
de la lesidén, y que ésta requiere de un periodo minimo de dos afios
para poderse verificar. Otras formas de radioterapia con el uso de
protones pesados de alta energia propugnado por Kjellberg (92) en
Boston, y otros (173), tiene el mismo inconveniente. Johnsan (79)
de Manchester, Inglaterra, ha publicado algunos resultados
esperanzables mediante el uso del acelerador lineal en el
tratamiento de las MAVs del cerebro, y Cromell y Harris (23), ¥
Tognetti y col (178) han utilizado exitosamente radioterapia
convencional en algunos casos aislados de MAV cerebral.

El manejo pre- y postoperatorio incluye el uso limitado de
esteroides (116) y antibidticos transoperatorics (Garza Mercado R,
Tamez D: Antibidticos profilacticos transoperatorios. VIIL
Congreso Mexicano de Cingia Neuroldgica, Julio 26-30, 1983,
Acapulco, México. Informacidén no publicada), asi como de
hiperventilacidén e hipotensién controladas.

Ia mortalidad quinirgica general ha sido reportada en distintas

series (67,123,137,138,141) entre 2%(196) y 12%(141).
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PARTE I1

MATFORMACTONES ARTERTOVENOSAS TRIGONALES



Malformaciones arteriovenosas que predominantemente se originan
en el ventriculo o en sus vecindades irmediatas han sido reportadas
en proporcidn de 4% a 13% (6). En el estudio oooperativo (141),
81 de 453 MAVs craneccerebrales (18%) tuvieron localizacién en las
regiones intra-, o paraventriculares. Entre 166 MAVs cerebrales
tratadas quinirgicamente por Drake (34), seis fueron ventriculares
(6.6%), mientras que en cada una de las dos series de 105 y 110
angiomas cerebrales respectivamente reportados por Moody y Poppen
(123) y Paterson y Mckissock (138), sdlo dos MAVs intraventriculares
fueron registradas (2%). En su serie, Drake especifica'\ que sdélo
tres malformaciones estaban situadas en el trigano wventricular
(1.8%). En nifios, Gerosa y col (61) encontraron siete MAVs
trigonales entre 56 pacientes de 16 afps o menos de edad con
angiama cerebral (12.5%), mientras que Batjer y Samson (6)
reportaron que 15 MAVs trigonales descritas representaban 5% de su
serie quinirgica de MAVs cerebrales en pacientes de todas las
edades. En una camnicacidn previa, Garza- Mercado y col (58),
e‘m::ontraron gque 23% de 56 MAVs evaluadas eran de la regicn del
trigono ventricular.

Ias MAVs trigonales (Sin: atriales) son un subgrupo particular
de malformaciones vasculares enraizadas en la regidn del atrio o
trigono ventricular. Generalmente, bajo el encabezado de trigonales
son discutidas no solamente aquellas malformaciones verdaderamente

originadas dentro del trigono ventricular sino las que se localizan

55



en las areas paratrigonales. Y alguna scbreposicién topografica y
de nopenclatura inevitablemente ocurre. Por ejemplo, en describiendo
la caracterizacién angiografica de 15 MAVs reportadas camo
trigonales, Batjer y Samson (6) determinan tres tipos de relacidn
entre el nido de la malformacién y el trigono ventricular. Ias
MAVs se proyectan lateral-, medial-, o inferiormente, atravesando
el revestimiento ependimaria del ventriculo, e imvadiendo las
estructhuras vecinas. No raramente, algunas de estas MAVS se
extienden hacia el esplenio o hacia la circunvolucién del hipocampo.
Asi mismo, es interesante notar que en la mias vasta experiencia
quinirgica en el mmdo con estas lesiones para un solo cirujano,
414 pacientes con MAV cerebral operados por el Profesor Yasargil
(197, pp 1), sdlo tres ejemplos de malformaciones sefialadas como
trigonales fueron encontradas, mientras cue 40 fueron catalogadas
camo paraespleniales y muchas cotras se localizaron en el tdlamo o
en la regidn medial basal temporocccipital del hemisferio cerebral,
algunas mIy Sequramente recargandose en el trigono ventricular. En
su libro Microneurosurgery, Yasargil (197, pP 228) incluye un tipo
trigonal entre las nueve variedades en que las MAVs paraespleniales
..;.e clasifican, y reconoce que a pesar del més moderno y sofisticado
equipo radiolégico, las MAVsS paraespleniales (ergo: paratrigonales)
estan entre las mis dificiles de delinear antes de la exploracidn
quinirgica. Un grado similar de scbreposicidn topografica puede
ser deducido del articulo firmado por Stein (167) en relacidn a 25
MAVes de la cara interna del hemisferio cerebral y del sistema

linmbico. Este autor sefiala el Area paratrigonal medial camo Regidn
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C, que también incorpora las circunvoluciones del hipocampo y del
lébulo fusiforme (Regidén B) y la porcién posterior del &area del
esplenio (Regidn D). Tanbién se refiere, con cierto lamento, al
mimero de malformaciones localizadas en Regién C Qque
"desafortunadamente se extienden al trigono del ventriculo
lateral"” (como demostrado en la figura 11 de su reporte).
Interesantemente otra vez, sélo tres ejemplos de MAVs en la Regidn
C son encontradas entre 164 angiamas cerebrales quinirgicos en su
serie (1.8%). Io mismo ocurre con algunos de los pacientes con una
MAV calificada camo occipital medial que se extiende hacia el
atrio ventricular (115). Pareceria, entonces, camo si cada autor
tuviese una preferencia particular para nominar las MAVs localizadas
en ciertas &reas limitrofes del cerebro. Bajo el encabezado de
MAVs profundas supratentoriales, Wilson y Martin (191) incluyen a
las malformaciones situadas en la regidn paraventricular, ganglios
basales, cuerpo calloso y corteza parasagital, mientras que
Paterson y Mckissock (138) discuten las nueve MAVs del talamo,
ganglios basales y cerebro medio encontradas en su serie, bajo la
dencminacion de MAVs centrales. En mis pacientes, reservo la
categorizacién de centrales para las malformaciones enclavadas en
las regiones estriocapsular y trigonal. Otras malformaciones
profundas de la corteza parasagital o del tallo cerebral rostral
son denaminadas por mi, de acuerdo a su localizacidén especifica.
For largo tiempo algunas MAVs estriadas y trigonales han sido
categorizadas como inoperables. Su campleja aferencia vascular, su

intima relacidh con estructuras funcionales profundas de gran
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importancia neurofisioldgica, y la conocida tendencia que la
manipulacién quinirgica de estas regiones tiene a representarse
clinicamente ocon alteraciones cardiorespiratorias (180), son
factores suficientemente desalentadores. Ila irrigacidn de las
malformaciones en estos sitios, suministrada por ramas
transcerebrales distales consideradas coamwo terminales de AlEs,
ACOrAs y ACorPs, es motivo adicional de preocupacidn. Y para mayor
camplicacidn ain, su drenaje venoso es invariablemente dirigido
hacia el sistema venoso profundo. lLa direccidn del drenaje venoso
de las MAVs hacia el sistema venoso profundo era considerada hasta
no hace mxcho cano absoluta contraindicacidén quinirgica (142).

Camo dicho antes, en la clasificacidn anatémica angiografica de
Iuessenhop y Genarelli (105), las malformaciones alimentadas por
AlFs, ACorAs y ACorPs eran consideradas Grado IV-V, y por ende,
inocperables o con dran riesgo quinirgico, y en los sistemas de
clasificacién de Spetzler y Martin (162), y de shi y Chen (156),
las MAVS en estas regiones serian también calificadas con alto
rmmero, siendo michas de ellas inoperables. Algunos recientes
erportes en la literatura, y la experiencia del autor indican, sin
erbargo, que las malformaciones trigonales pueden, y deben, ser
quinirgicamente extirpadas, ocon wun grado aceptable de
morbimortalidad.



Parte de los objetivos generales de esta Tesis en relacion con
las malformaciones vasculares del cerebro han sido exfpuestos en el
Prélogo. Algqunos otros cbjetivos particulares en relacidn a esta

variedad de malformaciones pueden Ser aqui sefialados:

1. Demostrar que las MAVS cerebrales
trigonales son extirpables oon bas~
tante sequridad para el paciente;

2. Sefalar que el tratamiento quinirgico
de las MAVs trigonales es superior
al conservador (no© operacidén); y

3. Estimilar al estudiante que nos
sigue hacia la resolucién de un

problema potencialmente letal.

MATERTAT, CLINTOD ¥ METODO

En un periodo de 21 afos que termina en Marzo de 1989, 68
pacientes de todas las edades con una MAV cerebral intradural
sintomdtica han sido evaluados por el autor. De ellos, 53 fueron
operados Y 15 no. Reportes en algunos de estos pacientes han sido
previamente publicados (49-60). Recientemente, en un Festschrift,
libro editado en hamenaje al dquerido Profesor y Doctor Manuel

Velasco Suarez por sus 50 prolificos anos de ejercicio
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profesional, Febrero de 1983, una cammicacién resumida de esta
Tesis, fué ya publicada (55), y una versidn in extenso fué enviada
para su publicacidn a Neurosurgery, revista médica de 1la
Especialidad (59).. Ocho (12%) de todos los pacientes con MAV
cercbral evaluados y seis (9%) de los operados, han tenido el
angioma asentado en la regién del trigono ventricular. Ios seis
pacientes quirirgicos forman la base de esta cominicacidn. Cada
MAV en esta serie corresponde al tipo I en la clasificacién
angiografica de Parkinson y Bachers (137), Yy a la variedad
arteriovenosa en la clasificacién histolégica avanzada por
McCormick (117, 118). ILos datos clinicos y quinirgicos de los seis

pacientes con una MAV trigonal son resumidos en el Cuadro 1:

60



Cuadro 1

Resumen de seis pacientes gquirdrgicos con MAV trigonal®

No. Edad, Sintomas y signos N Lado de Hema- Fecha de Abordaje
sexd MAY toma Operacion quirdrgico
L 3

1 47 F HSA, cefalea, hemiparesia, [1Ib D HIC VII-2,13-82 Giro temporal
hemiancpsia homdnima Superior

2 24 M HSA, cefalea, hemiparesia, IIIb I HIC/ VII-12-83 Parasagital
hemiancpsia homénima HIV

3 15 M HSA, cefalea, hemiparesia, 111 1 HIC/ 1-4-85 Parasagital
hemianopsia homénima, HIV
dislexia

4 18 ¥ HSA, cefalea, hemiparesia, 1IIb D RIC Vil-24-87 Subtemporal

hemianopsia homénima
central incompleta,
paresia del 3er. par

craneal

5 24 M Convulsiones motoras y I I NQ 111-14-88 Interhemis-
sensitivas de ESD y férico
generalizadas incontro-
lables

6 20 M HSA, cefalea, apatia, 111 HIC x11-9-88 Interhemis-
hemianopsia homénima férice

* MAV: Malfarmacién arteriovenocsa; No.: nuimero; N: calificacién preoperatoria clinica
del paciente de acuerdo a la escala de Nishioka; F: femenino; M: masculino; D:
derecho; I: fzquierdo; HSA: hemorragia subaracnoidea; HIC: hematoma intracerebral;
HIV: hematoma intraventricular; ES; extremidad superior. Todas las edades son anotadas
en afios. Todas las MAVs son medianas (2-6 cm de didmetro), Todas las MAVs fueron
extirpadas en su totalidad, una con dos operaciones (paciente 1). EL tiempo promedio de
observacién postoperatorim (a Noviembre de 1989) es de 46.8 meses (extremos de 88 a 11
meses), esto es, 3.9 afios, Todes los pacientes regresaron a ocupaciones premerbidas,
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SINTOMAS Y SIGNOS NEUROLOGI(OS

Hubo cuatro hambres y dos mijeres en la serie. Ia edad pramedio
fué de 24.7 afos (extremos: 15-47). S6lo un paciente tenia mas de
40 afios de edad cuando sometido a operacidn; el resto, en edades
que fluctuaron entre 15 y 24 afiws. En cinco pacientes la
hospitalizacién fué promovida por sangrado intracraneal (pacientes
1-4 y 6). El ictus fué en cada ocasion ammciado por cefalea
intensa de sibita instalacidn, en ninguna ocasién induciendo
inconciencia. Diferentes gradcs de hemiparesia, y un defecto
hamdnimo en el campo visual correspondiente, invariablemente
subsiquieron hasta el tiempo de su hospitalizacidn. En adicidn, un
paciente presentd paresia del tercer par crancal (Paciente 4) y
otro, dislexia (Paciente 3). ELl episodio de sangrado fuée el
sintama clinico de presentacién de la MAV en los 5 pacientes, pero
uno (Paciente 1) habia sido sametido en otra Clinica a ligadura de
la arteria cardtida primitiva derecha en el cuello 14 afos antes,
después de uma no totalmente identificada variedad de "embolia
cercbral® (sangrado?) que debilitd temporalmente su hemicuerpo
izquierdo. Ningquno de los cuatro pacientes diestros, portadores de
una malformacidn trigonal izquierda, presentaron problemas del
lemuaje ni antes ni después de la operacién. El paciente restante
(Paciente 5), tenia una historia clinica de 10 anos de evolucidn
de crisis convulsivas incontrolables generalizadas y parciales de
tipo motor y sensitivo que afectaban la extremidad superior
derecha. Su examen neuroldgico al tiempo de la operacién fué

normal.
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IADO, TAMANO, OOMPONENTES VASCUTARES

Cuatro malformaciones se localizaron en el hemisferio cerebral
izquierdo, y dos en el derecho. Cada MAV era de tamanc mediano,
con didmetro de 2 a 6 cm medidos en las placas de la angiografia
cerebral (67,72). la ACorP alimentd todas estas malformaciones,
fundamentalmente a través de sus ramas laterales. Aferencia
arterial adicional derivada de la arteria temporal posterior fué
cbservada en tres pacientes (Pacientes 2, 3 vy 5) y de ramas
distales de la ACorA ipsilateral en otros tres (Pacientes 1, 4 y
6). La malformacién mds grande de esta serie (Paciente 4), de 5.7
cn de didmetro, tenia también provisicn arterial de ramas de la
AM. El drenaje de cada MAV estuvo siempre dirigido hacia el
sistema venoso profundo del cerebro, pero en dos ocasiones
(Pacientes 1 y 5) 1aMAVdescatgabaqoncanitantarentehaciala
porcidn media del seno longitudinal superior en un caso (Paciente

1), vy hacia el seno transverso ipsilateral en el otro (Paciente 5).
ESTUDIOS DE NEDRODTAGNOSTIOO

las radiografias de torax y de craneo fueron normales en cada
paciente. El TAC, asegurado generalmente el dia de la
hospitalizacidn, mostré HIC en tres pacientes (Pacientes 1, 4 y
6), Y HIC/HIV en dos (Pacientes 2 y 3). Después de la administracién
intravencsa de Iothalamato (Conray, Mallinckrodt) como medio de

contraste durante el TAC, cada MAV se retehia en forma moderada.
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Imdgenes con RMI fueron cbtenidas en los dltimos tres pacientes
(Pacientes 4-6). En dos casos, una precisa imagen hipointensa, con
apariencia de un panal de abejas, fué cbservada en las deperndientes
tanto de T-1 como de T-2. En la RMI, la MAV contrastaba nitidamente
frente al tejido cerebral ciramdante. Los hematamas fueron
mostrados como lesiones hiperintensas en los diferentes cortes de
la RMI, en un paciente ocultande la malformacidon. El estudio
crucial, sin embargo, fué la angiografia cerebral seriada que
incluyd la visualizacidén de ambos sistemas carotidecs y, al mencs,
un sistema vertebral. ILos arteriogramas fueron obtenidos
retrégradamente via la arteria femoral por personal del Departamento
de Rayos X. Angiografia intraocperatoria fué exitosamente cbtenida
en un paciente al tiempo de una sequnda crancotamia (Paciente 1).
1a arteriografia cerebral y los estudios diagndsticos de neuroimagen

fueron invariablemente repetidos en el periodo postoperatorio.

PRESENTACTION DE PACTENTES
Paciente 1

GBM. Paciente femenina, diestra, hipertensa, de 47 afhios de edad,
G:5, P:5. Ingres6 a la Divisidn de Neurologia, Hospital
Universitario, wvia Sala de Hrergencias, en Junio 9, 1982 y
transferida a la Divisiétn de Neurocirnygia en Junio 23. Cefalea
intensa parietooocipital derecha, de subita instalacién, habia
ocurrido unas horas antes de su admisidn. Nausea, vdmito, y
fotofaobia subsiguieron, en adicién a debilidad de extremidades

izquierdas. Cuatro dias antes se habia presentado un cuadro
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similar, y hacia 14 afos que su arteria carétida primitiva derecha
habia sido ligada en el cuello en otra Institucién después de una
"egbolia cerebral®, no totalmente identificada, que produjo
hemiparesia izquierda temporal. A su admisién ahora, la paciente
estaba scmnolienta. Hemiancpsia haménima izcuierda revelada a la
campimetria por confrontacidn, y paresia facial inferior izcuierda
fueron notados, as{ como desviacién de la lengua hacia la izquierda

cuando protruida fuera de boca. Habia también papiledema temprano

Fig. 4. Paciente 1. TACs de craneo, después de la
administracién de Conray por via intravenosa.
La MAV trigonal derecha capta sdlo levemente
el medio de contraste, camwo cbservado en el
TAC precperatorio (izouierda), Iog destellos
artefactuales en el TAC después de 1la
segunda cranectomia (derecha) son originados
por clips metalicos utilizados para asequrar
hemostasia.

bilateral, con hemorragias retinianas flamigeras en el fondo de

ojo  derecho. Hemiparesia, hemihipoalgesia, hiperreflexia
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osteotendinosa y signo de Babinski positivo fueron revelados en el
en la porcidn media del lado derecho del cuello. El TAC demostrd
un  pequeiic hematoma intratemporal derecho, y unma imagen
discretamente hiperdensa que captaba moderadamente el medio de
contraste, fué observada en la regidn del trigono ventricular
derecho (Fig. 4). 1a angiografia cerebral transfemoral revelé

Fig. 5. Paciente 1. Angiografias vertebrales
derechas preoperatoria (extrema izauierda),

Y postoperatorias 1 (centro) v 2 (extrema
derecha), en proyeccién lateral. Ia MAV

oclusidén completa de la cardtida primitiva derecha en el cuello.
La circulacidn de ambos hemisferios cerebrales, sin embargo, se
opacificaba a partir de la inyeccién con medio de contraste de la
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cardtida izquierda. Una MAV fué cbservada en la regién trigonal
derecha. Ia lesién estaba alimentada por las ramas laterales ge la
ACorP pero aferencia arterial concamitante provenia de las ramas
distales de la ACorA ipsilateral. El drenaje venoso estaba
dirigido similtineamente hacia el sistema venoso profurdo y hacia
el segmento medio del seno longitudinal superior.

En Julio 2, 1982, con el paciente en decibito lateral, a través

Fig, 6, Paciente 2. TAC preoperatoric simple de
cranse que muestra un hematama intracocipital
izquierdo extendide a ventriculo.

de una cranectomia temporoparietal derecha e incisién cortical en
la porcidén posterior de la circumvolucidn temporal superior, se
abordd el atrio ventricular mediante la aspiracién del coagulo
inmtratemporal. Diseccién circunferencial de la malformacidn
permitié su extirpacidn, aparentemente completa. Ia angiografia
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cerebral postoperatoria demostrd, sin embargo, una pequefia MAV

residual. Diez dias después de la primera operacién, la craneotomia
fué reabierta y el residuo de la MAV fué resecado en su totalidad
del interior del ventriculo. Un quiste aracnoideo no reconocido
previamente también fué extirpado. Ia angiografia percuténea
transoperatoria a través de cardtida izquierda demostré ausencia

de la MAV, lo que fué corroborado mediante angiografia

Fig. 7. Paciente 2. Argiografias vertebrales
precperatorias (izquierda) y postoperatoria
(derecha), en proyeccion lateral. ILa MAV
trigonal izquierda fué removida en su

totalidad.

postoperatoria seriada (Fig. S5).




Paciente 2

FGE. Paciente masculino, diestro, de 24 afios de edad. Ingresa a
la Sala de Emergencias del Hospital Universitario, en Junio 26,
1983. Unas horas antes, cuando pujando en el retrete, habia
sufrido cefalea intensa de sibita instalacién. El paciente estaba
alerta y aterdia indicaciones verbales. El liquido cefalorraquideo

(LCR) obtenido mediante puncidn lunbar fué de color rojo cereza.

Fig. 8. Paciente 3. TAC preoperatorio de créneo
después de inyeccidn  intravencsa de
Icthalamato muestra HIC occipital izquierdo
extendido hacia la cisterna ambiens. Ndtese
similaridad con Fig. 6.

El paciente rehmséd hospitalizacién, pero cuatro dias después
aceptd intermamiento en virtud de aumente en intensidad de la
cefalea. El paciente estaba entonces alerta y cocperador, si bien
con moderada rigidez de muca. Presentaba, también, hemiancpsia
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homnima y paresia facial inferior derechas. Hemiparesia larvada
con hiperreflexia osteoterdinosa, y signo de Babinski, fuercn
detectados en el hemicuerpo derecho,

Un HIC/HIV parietooccipital izquierdo fué demostrado al TAC
(Fig. 6). La angiografia cerebral demostré una MAV de la regidn
trigonal izguierda alimentada por las ramas laterales de la ACorP

Y por la rama temporal posterior de la ACP.

Fig. 9. Paciente 3. Angiografias vertebrales
precperatoria (izgui erda) y postoperatoria
(derecha). Ia MAV trigonal izquierda fué
remwvida en su totalidad.

En Julio 12, 1983, con el paciente en decibito lateral,
cranectamia parietooccipital izquierda fué llevada al cabo. El
atrio ventricular fué abordade a través de una incisidén parasagital

parietooccipital después de aspirar el HIC. La MAV fué removida en
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extirpacidn completa de la malformacién (Fig. 7).

Paciente 3

EIH. Paciente masculino, diestro, de 15 afics de edad. Fué
hospitalizado en Hospital Regional del ISSSTE, en Diciembre 2g,
1984. Tres dias antes de su admisidn, en la ciudad de Matamorcs,

Fig. 10. Paciente 3. Campimetria postoperatoria que

. revela cuadrantanopsia homénima superior

derecha (reduccidén de Imian:psla homénima

carpleta precperatoria que el paciente
evidenciaba).

Tamps., habia sufrido cefalea intensa de sibita instalacidn,
sequida de vdémito, fotofobia y visidn borrosa. No habia presentado
alteracién del estado de conciencia pero, conspicuamente, habfa
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notado gran dificultad para leer. El paciente estaba alerta, con
hemiparesia discreta y hemianopsia hanénima derechas. Notoriamente,
el paciente tenia dislexia.

Un hematama parietooccipital izquierde extendide bacia la
cisterna ambiens ipsilateral fué demostrado al TAC (Fig. 8).
angiografia cerebral revelé una MAV trigonal alimentada por las
ramas laterales de la ACorP izquierda, con mutricién complementaria

Fig. 11. Paciente 4. TACs de craneo después de 1la
’ administracidn intravenosa de Icthalamato.
Notese un pequeiic HIC/HIV en el trigomno
ventricular derecho, c<on discreto
desplazamiento cantralateral del 3er
ventriculo, en el TAC preoperatorio
(izquierda). Ilos reflejos metalicos en el
TAC postoperatorio (derecha) son producidos

por clips hemostaticos.

a partir de la arteria temporal posterior. Ia MAV drenaba hacia el

sistema venoso profundo.
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En Enero 4, 1985, una cranectomia parietooccipital izquierda fué
llevada al cabo, con el paciente en decibito lateral. Extirpacidn
campleta de 1la MAV trigonal fué lograda a través de una incisién
cortical parasagital avanzada hacia el trigono ventricular
mediante la aspiracién del codgulo intracerehral. la angiografia
postoperatoria corrcbord la ausencia de la MAV (Fig. 9).. E1
paciente pronto recobrd su funcién de la lectura y el defecto

v RULIU WkRUYU G,
3-891-2 34
3487 #1466

. TES

Fig. 12. Paciente 4. RMI precperatoria oocronal en
Tl (TE 28, TR 500 ms). NStese la MAV como
drea hipointensa nitidamente extendida del
trigono derecho hacia el ldnlo del
hipocampo, con un pequefic hematama en su
polo superior.

visual postoperatorio se redujo a cuadrantancpsia parcial superior
(Fig. 10).
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Paciente 4

ARAG. Paciente femenina, diestra, de 17 afios de edad. Fué
hospitalizada en Junio 27, 1987. Una semana antes, habia presentado
cefalea intensa de sitbita instalacidn, sequida de wvdmito y
hemiparesia izquierda, sin alteracidn del estado de conciencia.
Progresivo aumento de la intensidad de la cefalea promovié su .
hospitalizacidn. la paciente estaba samolienta pero cooperadora.

Fig. 13. Paciente 4. las angiografias precperatorias
carctidea (extrema izguierda) y vertebral
(centro) derechas, enproyecclm lateral,
miestran la MAV alimentada por las ACora,
ACorP y AMM derechas. Ia angiografia
braquial derecha (enctrema  derecha)
postoperatoria muestra ausencia de la MAV
normal del hemisferio cerebral.

Habia moderada rigidez de muca. Hemianopsia hanénima fué notada,

en adicién a paresia facial inferior izquierdas. Habia sugestiva
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debilidadpamelevaréusojosconjtx;adanenteYW%iaddBer
par craneal derecho. También presentaba moderada hemiparesia e
hiperreflexia ostectendinosa, en adicidén a signos de Babinski y
Hoffmamn, en su lado izquierdo.

El TAC demostrd un HIC/HIV en la regidn del trigono ventricular
derecho (Fig. 11). Ia angiografia cerebral evidencié una MAV de la
regién del atrio ventricular derecho exterxida medialmente a la

Fig. 14. Paciente 4. Magnificacién de las
angiografias vertebral precperatoria
(izguierda) y braquial postoperatoria
(derechn) derechas, en proyeccién lateral,
que muestran mejor detalle de la extensa
MAV trigomal derecha, y su remocidn
quirirgica campleta lograda en una sola
operacidn.

regién parapeduncular hipocampal. Esta lesidén estaba alimentada
por ramas laterales de Ja ACorP y por las distales de la ACorA
derechas, en adicién a otras provinientes de la AM. El estwdio
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con RMI mostrd hmlfomaﬁ&cmomalesi&hipoﬁﬁasabim
delimitada (Fig. 12), a semejanza de un panal de abejas.

Cranectamia temporoparietooccipital derecha, con la paciente en
deciibito lateral, fué llevada al cabo en Julio 24, 1987. Ia MAV
fué removida en su totalidad por via subtemporal. lIa angiografia
cerebral postoperatoria corrobord la ausencia de la MAV (Figs.. 13
Y 14). En este paciente infusién con manitol y dremaje de IR,

Fig. 15. Paciente 5. TAC precperatorio de crédneo

: antes (izguierda) vy después de la
administracidn de Iothalamato (derecha). Ia

MAV trigonal izquierda es mostrada camo

lesidn iscretamente hiperdensa que capta
moderadamente el medio de contraste. No HIC.

fueron empleados camo efectivas ayudas transcperatorias.
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Paciente 5

JINO. Paciente masculino, diestro, de 24 affos de edad. Es
hospitalizado en el Hospital Universitario, en Febrero 26, 1988,
después de haber presentado una crisis convulsiva mayor. El
paciente tenia una historia de diez afios de evolucidn de crisis
camvulsivas generalizadas y parciales que afectaban la extremidad
superior derecha. En los dltimos 8 meses las crisis eran precedidas

H
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Fig. 16. Paciente 5. RMI axial precperatoric de
craneo en Tl (28 x 600 ms, jzquierda) y en
T2 (84 x 2000, derecha). Ia MAV es mostrada
camo una hitida lesién hipointensa. Nétese
la sambra de la arteria temporal posterior
aferente y drenaje hacia el seno transverso
izquierdo.

frecuentemente por escotams centelleantes proyectados hacia el

lado derecho de su campo visual. En este tiempo, los ataques se

habian tormado incontrolables, a pesar de la administracién
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suficiente y regular de medicacién antinconvulsivante. En 1984, el
diagndstico de una MAV trigonal izquierda habja sido documentada
en otro centro hospitalario de esta ciudad mediante TAC y
angiografia cerebral, pero habia sido declarada como inoperable.
El examen neurolégico ahora, se enoontrd normal.

la angiografia cerebral demostré una MAV trigonal izcuierda
alimentada par la ACorP y la arteria temporal posterior jzquierdas.

El drenaje venoso se vertia hacia el sistema venoso profundo y
hacia el seno transverso izquierdo concomitantemente. Al TAC, la
MAV captaba moderadamente el medioc de contraste (Fig. 15). No se
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demostrd hematoma intracraneal. Ia RMI demostré la malformacidn
camo una imagen parapeduncular hipointensa bien circunscrita
extendida lateralmente a partir del trigono vemtricular izquierdo
(Fig. 16).

En Marzo 14, 1988, con el paciente en posicidn sedente, el atrio
ventricular izquierdo fué abordado a través de una cranectomia
parietooccipital mediante una via interhemisférica posterior

Fig. 18. Paciente 5. Magnificacidn de angiografias
(izquierda) y postoperatoria (derecha).
Esta MAV estaba alimentada tanto por el SVB
(Fig. 17) camo por el sistema carotideo.
Nétese la ausencia post quinirgica de la
MAV.

ipsilateral baja. la lesion fué campletamente removida siguiendo
una conspicua vena arteriolizada cbservada en la porcidn media de
la corteza mesooccipital. Retraccidn extrema del polo occipital
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