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CAPITULO I 

 

RESUMEN 

 

Antecedentes 

 

Las malformaciones vasculares del sistema nervioso central abarcan las 

anomalías venosas y arteriales cerebrales. Las lesiones vasculares más 

frecuentemente diagnosticadas en adultos son malformaciones arteriovenosas y 

malformaciones cavernosas con tasas de detección estimadas en 1 por cada 

100,000 adultos por año, respectivamente. 

 

En pediatría, los tipos más frecuentes de malformaciones vasculares 

incluyen, malformaciones arteriovenosas (MAV), malformaciones cavernosas, 

telangiectasias, malformaciones de la vena de Galeno y malformaciones venosas 

del desarrollo. 

 

Las malformaciones arteriovenosas comprenden un nido de vasos 

displásicos, alimentados por arterias y drenados por venas sin intervención 

capilar, formando, por lo tanto, un circuito de alto flujo y baja resistencia que 

deriva sangre del sistema arterial al sistema venoso.  

 

Estudios de resonancia magnética cerebral realizados en población 

asintomática estiman una prevalencia de 50 casos por cada 100,000 habitantes. 
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La fisiopatología de las malformaciones vasculares consiste en 

alteraciones de la integridad de los lechos arteriales, venosos o capilares, las 

cuales pueden deberse a lesiones mecánicas o defectos en el desarrollo vascular 

durante la angiogénesis, el crecimiento o maduración vascular.  

 

Estudios realizados con el objetivo de encontrar predictores de ruptura o 

agudización en patologías vasculares como infarto agudo al miocardio, infarto 

cerebral, disección aórtica, ruptura de aneurisma cerebrales, han encontrado 

asociación con factores cronobiológicos como horario matutino, temperatura, 

mayor presión atmosférica y la incidencia de estos eventos vasculares. 

 

Materiales y Métodos 

 

Se realizó un estudio retrospectivo de pacientes con diagnóstico de 

malformación arteriovenosa rota, diagnosticada por angiografía diagnóstica, 

ingresados al servicio urgencias pediatría y urgencias adultos del Hospital 

Universitario “Dr. José Eleuterio González” durante el periodo de enero 2015 a 

enero 2021. 

 

Se recabaron datos clínicos y demográficos, características clínicas de la 

MAV por angiografía cerebral diagnóstica como tamaño de la MAV (ancho, largo, 

profundo, volumen del nido vascular) y volumen de hemorragia.  
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Se obtuvieron las características clínicas del evento asociado al ingreso 

hospitalario, la hora del inicio de los síntomas, e inicio de sintomatología o 

presentación de la ruptura de la MAV al despertar o en vigilia. 

 

Además se valoraron las escalas pronosticas de escala de Spetzler-

Martin, escala de hemorragia intracerebral asociada a malformación 

arteriovenosa  (AVICH) y escala suplementaria de Lawton-Young. 

 

Resultados 

     

 La muestra fue dividida en dos grupos: pacientes que presentaron ruptura 

de la MAV al despertar y pacientes que presentaron ruptura de la MAV durante 

la vigilia. 

  

Se incluyeron 53 pacientes en el estudio, 19 pacientes (35.8%) se 

incluyeron dentro del grupo de ruptura de la MAV al despertar y 34 pacientes 

(64.2%) del grupo ruptura de la MAV durante la vigilia. 

 

La muestra estudiada fueron 29 pacientes pertenecientes al sexo 

masculino lo cual representaba el 54.7% y 24 pacientes pertenecientes al sexo 

femenino, lo cual representaba el 45.3% de la muestra estudiada.  

 

Del total de la muestra estudiada, la edad media fue de 27 años, con una 

desviación estándar de 17 años.  
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De la muestra estudiada, 35 (66%) fueron pacientes adultos y 18 (34%) 

fueron pacientes pediátricos. En el grupo de ruptura de la MAV al despertar, 8 

(42%) fueron pacientes adultos y 11 (58%) fueron pacientes pediátricos y del 

grupo ruptura de la MAV durante la vigilia, 27 (80%) fueron pacientes adultos y 7 

(20%) fueron pacientes pediátricos. 

 

La mortalidad se describió en 3 pacientes (6.4%) de la muestra estudiada, 

los cuales se encontraban dentro del grupo de ruptura de la MAV al despertar. 

 

En el análisis univariado se encontró que los pacientes que presentaron la 

ruptura de la MAV al despertar eran de menor edad y pertenecientes al grupo de 

pacientes pediátricos, con diferencia estadísticamente significativa (p<0.05). No 

se encontraron diferencias significativas en las variables de sexo, 

comorbilidades, estado gravídico ni en los síntomas iniciales de presentación 

entre los grupos de ruptura de la MAV al despertar y la ruptura de la MAV en 

vigilia. 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos de ruptura de MAV al despertar y la ruptura de la MAV en vigilia en las 

variables de las características de la MAV por angiografía cerebral (medidas de 

la MAV, volumen del nido vascular y volumen de hemorragia), elocuencia, 

localización de la MAV, patrón venoso, arterias nutricias, patrón compacto o 

difuso y presencia de hemorragia intraventricular. 
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La mortalidad se encontró estadísticamente significativamente mayor 

(p=0.05) en el grupo de ruptura de la MAV al despertar versus a la ruptura de la 

MAV en vigilia. 

 

En el análisis univariado, no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos en las variables de Escala de Spetzler-Martin, 

Escala de hemorragia intracerebral asociada a malformación arteriovenosa y 

Escala de Lawton-Young. 

 

Conclusiones 

 

Existe diferencia significativa en la mortalidad en entre los grupos de 

ruptura de MAV al despertar en comparación con el grupo de ruptura de la MAV 

en vigilia. 

 

Los pacientes pediátricos presentaron mayor frecuencia de ruptura de la 

MAV en comparación con la ruptura de la MAV durante la vigilia, estadísticamente 

significativa, y a diferencia de los pacientes adultos quienes presentaron mayor 

frecuencia de la MAV durante la vigilia, sin presentar diferencias en mortalidad 

dependiente de grupo etario. 
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CAPITULO II 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

Las malformaciones vasculares del sistema nervioso central abarcan las 

anomalías venosas y arteriales cerebrales (1). Las lesiones vasculares más 

frecuentemente diagnosticadas en adultos son malformaciones arteriovenosas y 

malformaciones cavernosas con tasas de detección estimadas en 1 y 0.5 por 

cada 100,000 adultos por año, respectivamente (2,3). 

 

En edad pediátrica, los tipos de malformaciones vasculares más 

frecuentes son: malformaciones arteriovenosas (MAV), malformaciones 

cavernosas, telangiectasias, malformaciones de la vena de Galeno y 

malformaciones venosas del desarrollo (4). 

 

Las malformaciones arteriovenosas comprenden un nido de vasos 

displásicos alimentados por arterias y drenados por venas sin mediación capilar, 

formando, por lo tanto, un circuito de alto flujo y baja resistencia que deriva sangre 

del sistema arterial al sistema venoso(5).  

 

Revisiones sistemáticas y metanálisis de estudios observacionales de 

resonancia magnética cerebral realizados en población asintomática estiman una 

prevalencia de 50 casos por cada 100,000 habitantes (6). 
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La edad media de presentación es entre los 20 y 40 años de edad. Sin 

embargo, los pacientes pediátricos representan del 3 al 20% de los casos de 

malformación arteriovenosa y siendo la etiología en el 30 a 50% del total de las 

hemorragias intracerebrales (7–9). 

 

Se estima un riesgo de hemorragia en aquellos pacientes portadores de 

malformación arteriovenosa (adultos y pediátricos) del 2-4% por año. 

Agregándose un riesgo para secuelas motoras, epilepsia, déficit focal y 

mortalidad por cada evento hemorrágico del 50% y 10%, respectivamente (10–

15). 

La fisiopatología de las malformaciones vasculares consiste en 

alteraciones de la integridad de los lechos arteriales, venosos o capilares. Estas 

alteraciones pueden ser secundarias a lesiones mecánicas o defectos en el 

desarrollo vascular durante la angiogénesis o maduración vascular y se 

consideran lesiones congénitas causadas por una interrupción del desarrollo 

embriológico vascular, resultando en una diferenciación atípica en los capilares 

y, por lo tanto, una comunicación anormal entre arterias y venas (16–18).  

 

Aunque, los estudios realizados en modelos experimentales en animales 

en el desarrollo de MAV de Novo han desafiado las teorías del origen congénito 

en el desarrollo de las MAV (19,20). 

 

Además, se han reportado casos de MAV recurrentes posterior a la 

resección quirúrgica completa y casos de remisión espontánea de MAV (21–25). 
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 Diversos mediadores han sido asociados en la regulación de la 

angiogénesis como: factores de crecimiento vascular endotelial, factores de 

crecimiento de fibroblastos, plaquetarios y angiopoyetinas; atribuyéndose sus 

alteraciones en el desarrollo y progresión de las malformaciones vasculares (26). 

 

Debido a la gran heterogeneidad en la localización y el tamaño de la MAV, 

pueden causar un amplio rango de síntomas clínicos. Las manifestaciones 

clínicas más frecuentes son las causadas por la ruptura de la MAV como crisis 

epilépticas y déficit neurológico focal (27). 

 

Estudios realizados con el objetivo de encontrar predictores de ruptura o 

agudización en patologías vasculares como infarto agudo al miocardio (28,29), 

infarto cerebral (30), disección aortica (31), ruptura de aneurisma cerebrales (32) 

han encontrado asociación con factores cronobiológicos como: horario matutino, 

temperatura, presión atmosférica elevada; y la incidencia de estos eventos 

vasculares. 

 

Dentro de la búsqueda de literatura no encontramos publicaciones en las 

que se haya determinado la asociación de factores cronobiológicos a la 

predicción de ruptura o agudización de malformaciones arteriovenosas. Conocer 

estos mediadores pudiera permitir intervenciones tempranas y favorecer un mejor 

pronóstico de los pacientes. 

 

 



9 
 

CAPITULO III 

 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 

 

Los pacientes con ruptura de malformaciones arteriovenosas presentan 

altas tasas de morbimortalidad, se descrito factores predictores del pronóstico de 

estos pacientes con el fin de establecer medidas para disminuir las 

complicaciones y mejorar el pronóstico clínico. Determinar el tiempo en el que 

pudiese presentarse la ruptura de la MAV y buscar factores que contribuyan a 

establecer un patrón en el tiempo de ruptura pudiera generar mejores medidas 

para la prevención de ruptura de estos pacientes y sus complicaciones. 
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CAPITULO IV 

 

 

JUSTIFICACIÓN 

 

 

  Determinar los factores desencadenantes de una ruptura de malformación 

arteriovenosa pudiera evidenciar técnicas de prevención, diagnóstico e 

intervención temprana y mejor pronóstico para los pacientes. Además, pudieran 

abrirse nuevas líneas de investigación en el tema, considerando la alta 

morbimortalidad de la enfermedad. 
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CAPITULO V 

 

 

HIPOTESIS ALTERNA 

 

 

     El horario de ruptura de la malformación arteriovenosa está asociado con peor 

pronóstico clínico. 

 

 

HIPOTESIS NULA 

 

 

     El horario de ruptura de la malformación arteriovenosa no está asociado con 

peor pronóstico clínico. 

.  
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CAPITULO VI 

 

 

OBJETIVOS 

 

 

OBJETIVO GENERAL 

  

     Determinar la asociación del horario de ruptura y el pronóstico clínico de los 

pacientes con malformación arteriovenosa. 

 

 

OBJETIVO SECUNDARIO 

 

 

Determinar los horarios de ruptura de los pacientes con malformación 

arteriovenosa. 

Determinar la morbimortalidad de los pacientes con malformación 

arteriovenosa rota. 

Determinar las características morfológicas de la malformación 

arteriovenosa rota con su temporalidad de ruptura y pronóstico clínico. 

 

 

 



13 
 

CAPITULO VII 

 

MATERIAL Y METODOS 

 

TIPO DE ESTUDIO 

 

Estudio analítico, retrospectivo. 

 

POBLACION Y MUESTRA 

 

Se incluyeron pacientes de 0 a 99 años de edad, con diagnóstico de 

malformación arteriovenosa rota, diagnosticada por angiografía diagnóstica 

ingresados a los servicios de urgencias pediatría y urgencias adultos del Hospital 

Universitario “Dr. José Eleuterio González” durante el periodo de enero 2015 a 

enero 2021. 

      

CRITERIOS 

Criterios de Inclusión 

 

Pacientes de 0 a 99 años de edad, con diagnóstico de malformación 

arteriovenosa rota comprobada por angiografía cerebral diagnóstica. 
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Criterios de Excusión 

 

Pacientes con malformaciones del sistema nervioso central o casos con 

expediente clínico incompleto. 

 

Criterios de eliminación 

 

Pacientes con diagnóstico previo de malformación arteriovenosa cerebral. 

 

Datos clínicos y demográficos 

 

Se obtuvieron datos como edad, sexo, comorbilidades, estado gravídico, 

y defunción. 

Se obtuvieron las características clínicas del evento asociado al ingreso 

hospitalario, la hora del inicio de los síntomas, e inicio de sintomatología o 

presentación de la ruptura de la MAV al despertar o en vigilia. 

 

Variables de la MAV 

 Se obtuvieron las variables de medidas de la MAV por angiografía cerebral 

diagnóstica descritas en centímetros (largo, ancho y profundo) además de 

tamaño del nido vascular en centímetros cúbicos y volumen de hemorragia en 

centímetros cúbicos. Además se recabo el patrón venoso del drenaje de la MAV, 

las arterias nutricias principales, patrón compacto o difuso y la presencia de 

hemorragia intraventricular. 
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Definiciones 

 

Se definió el grupo de “ruptura de la MAV al despertar” a aquellos 

pacientes que presentaban inicio de los síntomas durante el sueño y fueron el 

motivo del despertar y se definió el grupo de “ruptura de la MAV en vigilia” a 

aquellos pacientes que presentaban el inicio de los síntomas durante la vigilia en 

cualquier momento del día. 

 

Variables por escalas pronósticas 

 

Escala de Spetzler-Martin 

  

La escala de Spetzler-Martin fue propuesta en 1986 para valorar el riesgo 

quirúrgico de las malformaciones arteriovenosas cerebrales. Se clasificaron en 5 

grados, analizando 3 variables: el tamaño del nido vascular determinado por 

angiografía en pequeño (menor a 3 cm), mediano (3 a 6 cm) y grado (mayor a 6 

cm); el patrón del drenaje venoso, superficial (drenaje a el sistema cortical) y 

profundo (drenaje a través de venas cerebrales internas, vena basal y precentral 

cerebral) y la elocuencia del cerebro adyacente a la malformación consideradas 

aquellas áreas en las que la lesión resultara en un déficit neurológico 

incapacitante como áreas sensitivo y motora, lenguaje y visual, hipotálamo y 

tálamo, cápsula interna, tronco encefálico, pedúnculo cerebeloso y núcleos 

cerebelosos profundos. Cada categoría otorga un valor numérico y el grado de la 

lesión representa la suma de los puntos en cada categoría (33). 
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Escala de hemorragia intracerebral asociada a malformación arteriovenosa 

(AVICH) 

 

La escala AVICH fue propuesta en 2016 con el fin de establecer una escala 

para predecir el desenlace clínico de los pacientes con MAV rotas. La escala esta 

integrada por categorías que engloban parámetros derivados de la escala de 

Spetzler- Martin, la escala de Lawton-Young y la escala de hemorragia 

intracerebral (34). En 2017 se realizó una validación multicéntrica e internacional 

de la escala con resultados superiores a las escalas previas para predecir el 

pronóstico clínico (35). 

 

Escala suplementaria de Lawton-Young 

 

Lawton et al en 2010, establecieron la teoría en la que los factores no 

incluidos en la escala de Spetzler-Martin como la edad, la presentación 

hemorrágica, compactividad o ausencia de irrigación perforante profunda 

pudieran ser predictores para de buen pronostico posterior a la microcirugía y 

diseñaron una escala para mejorar la selección de pacientes candidatos a cirugía 

de MAV (36).  
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Análisis Estadístico 

 

Las variables fueron descritas por frecuencias con porcentajes, medias 

con desviación estándar y medianas con valores de mínimos y máximo. 

 

Para comparar los datos entre los grupos se utilizó la prueba U de Mann-

Whitney y la prueba Fisher, según el tipo de variable. usando el programa 

computacional SPSS v28 (SPSS Inc. Software, Chicago, Illinois, USA); se 

consideró una p<0.05 como estadísticamente significativa. Las variables con 

significancia estadística en el análisis univariado y variables de importancia 

clínica fueron incluidos en un análisis de multivariado de regresión logística. 
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CAPITULO VIII 

 

 

RESULTADOS 

  

Características clínicas y demográficas. 

La muestra fue dividida en dos grupos según la temporalidad de ruptura 

de la MAV: pacientes que presentaron ruptura al despertar y aquellos que la 

presentaron durante la vigilia. 

 

 Se incluyeron 53 pacientes en el estudio, 19 pacientes (35.8%) se 

incluyeron dentro del grupo de ruptura de la MAV al despertar y 34 pacientes 

(64.2%) del grupo ruptura de la MAV durante la vigilia. 

 

La muestra estudiada fueron 29 pacientes pertenecientes al sexo 

masculino lo cual representaba el 54.7% y 24 pacientes pertenecientes al sexo 

femenino, lo cual representaba el 45.3% de la muestra estudiada.  

 

Del total de la muestra estudiada, la edad media fue de 27 años, con una 

desviación estándar de 17 años. En el grupo de ruptura de la MAV al despertar, 

la edad media fue de 21 años con una desviación estándar de 17 años y del 

grupo ruptura de la MAV durante la vigilia la edad media fue de 30 años con una 

desviación estándar de 15 años. 
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De la muestra estudiada, 35 (66%) fueron pacientes adultos y 18 (34%) 

fueron pacientes pediátricos. En el grupo de ruptura de la MAV al despertar, 8 

(42%) fueron pacientes adultos y 11 (58%) fueron pacientes pediátricos y del 

grupo ruptura de la MAV durante la vigilia, 27 (80%) fueron pacientes adultos y 7 

(20%) fueron pacientes pediátricos. 

 

Las comorbilidades más frecuentemente encontradas fueron diabetes 

mellitus tipo 2 en 8 pacientes (15.4%), hipertensión arterial en 7 pacientes (13.5) 

y tabaquismo en 18 pacientes (34.6%) del total de la muestra estudiada. 

Los síntomas más frecuentemente encontrados como manifestación inicial 

de la ruptura de la MAV fueron: cefalea en 29 pacientes (55%) y alteración del 

estado de alerta en 8 pacientes (15%). 

 

La mortalidad se describió en 3 pacientes (6.4%) de la muestra estudiada, 

los cuales se encontraban dentro del grupo de ruptura de la MAV al despertar. 

 

El resto de las variables son mostradas en la tabla 1 
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*Prueba U de Mann-Whitney 

*Prueba exacta de Fisher 

Tabla 1. Características clínicas y demográficas 

 

Características de la MAV por angiografía cerebral diagnóstica. 

 

De las variables de características de la MAV por angiografía cerebral 

diagnóstica del total de la muestra estudiada, las mediciones se recabaron en 

centímetros con una media de 1.90 cm y una desviación estándar de 1.53 cm, en 

ancho, 2.84 cm y desviación estándar de 2.04 cm de largo y 2.20 cm desviación 

estándar de 1.68 cm de profundo. El volumen del nido vascular en centímetros 

cúbicos tuvo una media de 14.8 cm y desviación estándar de 28.72 cm. El 

volumen de la hemorragia cerebral en centímetros cúbicos tuvo una media de 

Total
n=53 pacientes

Ruptura al despertar
n=19 pacientes

Ruptura en 
vigilia

n=34 pacientes p

Sexo (n,% masculino) 29 (54.7) 11 (57.9) 18 (52.9) 0.78

Edad (media, ±DE) 

Adultos (n,%)
Niños (n,%)

27.11 (17.03)

35 (66)
18 (34)

21.10 (17.83)

8 (42)
11 (58)

30.47 (15.85)

27 (80)
7 (20)

0.01

0.01

Embarazo (n,% ) 3 (5.7) 1 (5.3) 2 (6.1) 0.70

Comorbilidad
Diabetes mellitus tipo 2 (n,% )
Hipertensión arterial (n,% )
Tabaquismo (n,% )

8 (15.4)
7 (13.5)

18 (34.6)

1 (5.3)
2 (10.5)
5 (26.3)

7 (21.2)
5 (15.2)

13 (39.4)

0.23
0.49
0.38

Mortalidad (n,%) 3 (6.4) 3 (16) 0 (0) 0.05

Síntomas (n,%)
Cefalea
Alteración estado alerta

29 (55)
8 (15)

10 (52)
6 (31)

19 (56)
2 (5.9)

0.25
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21.2 cm3 y una desviación estándar de 20.4 cm3. 

     

Las variables de las características de la MAV por angiografía cerebral son 

mostradas en la tabla 2. 

 

 

*Prueba U de Mann-Whitney 

*Prueba exacta de Fisher 

Tabla 2. Características de la MAV por angiografía cerebral 

 

Características de la MAV por resonancia magnética cerebral. 

 

Del total de la muestra estudiada, 33 pacientes (63.5) presentaron la MAV 

en área clasificada como elocuente, 19 pacientes (36.5%) en lóbulo frontal y 9 

pacientes (17.3%) en lóbulo temporal, 26 pacientes (51%) presentaban patrón 

venoso profundo.  

Las variables de las características de la MAV por resonancia magnética 

cerebral son mostradas en la tabla 3. 

Característica de la MAV
Total
n=53

pacientes

Ruptura al 
despertar

n=19 
pacientes

Ruptura en vigilia
n=34 pacientes p

Ancho en cm  (media, ±DE)
Largo en cm (media, ±DE)
Profundo en cm  (media, ±DE)

1.90 (1.53)
2.84 (2.04)
2.20 (1.68)

1.46 (1.16)
2.27 (1.83)
1.70 (1.42)

2.13 (1.67)
3.14 (3.22)
2.47 (1.74)

0.16
0.16
0.14

Volumen del nido cm3

(media, ±DE) 14.80 (28.72 8.03 (15.91) 18.39 (33.26) 0.16

Volumen de hemorragia cm3 

(media, ±DE) 21.51 (20.48) 23.16 (16.89) 20.25 (23.29) 0.27



22 
 

 

*Prueba U de Mann-Whitney 

*Prueba exacta de Fisher 

Tabla 3. Características de la MAV por imagen de resonancia cerebral magnética 

 

Características vasculares de la MAV. 

Las arterias nutricias más frecuentemente observadas fueron: la arteria 

cerebral media en 24 pacientes (48%) y la arteria cerebral anterior en 8 pacientes 

(16%). El patrón compacto de la MAV se observó en 40 pacientes (76.9%) y se 

encontró hemorragia intraventricular en 14 pacientes (27.5%). 

 

Las variables de las características vasculares de la MAV son mostradas 

en la tabla 4. 

Total
n=53 

pacientes

Ruptura al 
despertar

n=19 pacientes

Ruptura en 
vigilia
n=34 

pacientes

p

Tamaño (n,%)
Menor 30 cm
De 30 a 60 cm
Mayores a 60 cm

31 (62)
12 (24)
7 (14)

12 (66.7)
2 (11.1)
4 (22.2)

19 (59.4)
10 (31.3)

3 (9.4)

0.18

Elocuencia (n,%) 33 (63.5) 9 (47.4) 24 (72.7) 0.08

Localización (n,%)
Frontal

Temporal
19 (36.5)
9 (17.3)

7 (36.8)
4 (10.5)

12 (36.4)
5 (15.2)

0.90
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*Prueba U de Mann-Whitney 

*Prueba exacta de Fisher 

Tabla 4. Características vasculares de la MAV  

 

Escalas pronósticas 

 

En las escalas pronósticas valoradas en el total de la muestra, se encontró: 

en la escala de Spetzler-Martin mediana de 2 con mínimo de 1 y máximo de 5 

puntos. En la escala de hemorragia intracerebral asociada a malformación 

arteriovenosa con una mediana de 5 puntos, mínimo de 2 y máximo de 10 puntos. 

En la escala de Lawton-Young se encontraron 2 puntos en la mediana con un 

mínimo de 1 y máximo de 5 puntos. 

 

Las escalas pronósticas son mostradas en la tabla 5. 

 

Total
n=53

pacientes

Ruptura al 
despertar

n=19 pacientes

Ruptura en 
vigilia

n=34 pacientes
p

Patrón venoso profundo (n,%) 26 (51) 7 (38.9) 19 (57.6) 0.25

Arterias nutricias (n,%)
Arteria cerebral media
Arteria cerebral anterior

24 (48)
8 (16)

11 (61.1)
2 (11.1)

13 (40.6)
6 (18.8) 0.82

Patrón compacto (n,%) 40 (76.9) 15 (78.9) 25 (75.8) 0.54

Hemorragia intraventricular (n,%) 14 (27.5) 6 (31.6) 8(25) 0.75
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*Prueba U de Mann-Whitney 

*Prueba exacta de Fisher 

Tabla 5. Escalas pronósticas  

 

Características clínicas y demográficas en pacientes con ruptura de la MAV 

al despertar versus ruptura de la MAV en vigilia. 

 

En el grupo de pacientes con ruptura de la MAV al despertar se 

encontraban 11 pacientes pertenecientes al sexo masculino lo cual representaba 

el 57.9 % del total de ese grupo y 18 pacientes pertenecientes al sexo masculino, 

representando el 52.9.% del grupo de pacientes con ruptura de la MAV en vigilia.  

 

La edad media al diagnóstico en el grupo de ruptura de la MAV al despertar 

fue de 21 años con una desviación estándar de 17 años en comparación con el 

grupo de ruptura de la MAV en vigilia, el cual fue de 30 años con una desviación 

estándar de 15 años.  

 

Total
n=53

pacientes

Ruptura al 
despertar

n=19 
pacientes

Ruptura en 
vigilia

n=34 pacientes
p

Escala de Spetzler-Martin
(med, MIN-MAX) 2 (1-5) 2.5 (1-5) 2 (1-4) 0.11

Escala de hemorragia intracerebral
asociada a malformación arteriovenosa

(med, MIN-MAX) 
5 (2-10) 6 (2-10) 5 (4-9) 0.22

Escala de Lawton-Young
(med, MIN-MAX) 2 (1-5) 2 (1-4) 2 (1-3) 0.08
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En el grupo de ruptura de la MAV al despertar, 8 (42%) fueron pacientes 

adultos y 11 (58%) fueron pacientes pediátricos y del grupo ruptura de la MAV 

durante la vigilia, 27 (80%) fueron pacientes adultos y 7 (20%) fueron pacientes 

pediátricos. 

 

En las comorbilidades más frecuentemente encontradas se encontraban 

en el grupo de ruptura al despertar: diabetes mellitus tipo 2 en 1 paciente (5.3%), 

hipertensión arterial en 2 pacientes (10.5) y tabaquismo en 5 pacientes (26.3%). 

En el grupo de la ruptura de la MAV en vigilia se encontró diabetes mellitus tipo 

2 en 7 pacientes (21.2%), hipertensión arterial en 5 pacientes (15.2) y tabaquismo 

en 13 pacientes (39.4%). 

 

Los síntomas más frecuentemente encontrados como manifestación inicial 

en el grupo de ruptura de la MAV al despertar fue cefalea en 10 pacientes (52%) 

y alteración del estado de alerta en 6 pacientes (31%). Mientras que en el grupo 

de ruptura de MAV al despertar fue cefalea en 19 pacientes (56%) y alteración 

del estado de alerta en 2 pacientes (5.9%). 

 

La mortalidad se describió en 3 pacientes del grupo de ruptura de la MAV 

al desertar (16%) y en el grupo de ruptura de la MAV en vigilia no se registraron 

defunciones.  

     

 Las variables son mostradas en la tabla 1. 
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Características de la MAV por angiografía cerebral diagnóstica en pacientes 

con ruptura de la MAV al despertar versus ruptura de la MAV en vigilia 

 

De las variables de características de la MAV por angiografía cerebral 

diagnóstica, en el grupo de ruptura de la MAV al despertar se encontró una media 

de 1.46 cm y una desviación estándar de 1.16 cm, en ancho, 2.27 cm y desviación 

estándar de 1.83 cm de largo y 1.70 cm desviación estándar de 1.42 cm de 

profundo. El volumen del nido vascular en centímetros cúbicos tuvo una media 

de 8.03 cm y desviación estándar de 15.91 cm. El volumen de la hemorragia 

cerebral en centímetros cúbicos tuvo una media de 23.16 cm3 y una desviación 

estándar de 16.89 cm3. En el grupo de ruptura de la MAV en vigilia se encontró 

una media de 2.13 cm y una desviación estándar de 1.67 cm, en ancho, 3.14 cm 

y desviación estándar de 3.22 cm de largo y 2.47 cm desviación estándar de 1.74 

cm de profundo. El volumen del nido vascular en centímetros cúbicos tuvo una 

media de 18.39 cm y desviación estándar de 33.26 cm. El volumen de la 

hemorragia cerebral en centímetros cúbicos tuvo una media de 20.25 cm3 y una 

desviación estándar de 23.29 cm3. 

      

Las variables de las características de la MAV por angiografía cerebral son 

mostradas en la tabla 2. 
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Características de la MAV por resonancia magnética cerebral en pacientes 

con ruptura de la MAV al despertar versus ruptura de la MAV en vigilia. 

 

En los pacientes del grupo de ruptura de la MAV al despertar se encontró 

que 9 pacientes (47.4%) presentaron la MAV en área clasificada como elocuente, 

7 pacientes (36.8%) en lóbulo frontal y 4 pacientes (10.5%) en lóbulo temporal. 

En el grupo de pacientes con ruptura de la MAV en vigilia se encontraban 24 

pacientes (72.7%) presentaron la MAV en área clasificada como elocuente, 12 

pacientes (36.4%) en lóbulo frontal y 5 pacientes (15.2%) en lóbulo temporal. 

 

Las características de la MAV por imagen de resonancia cerebral 

magnética son mostradas en la tabla 3. 

 

Características vasculares de la MAV en pacientes con ruptura de la MAV al 

despertar versus ruptura de la MAV en vigilia.  

 

Las arterias nutricias más frecuentemente observadas en el grupo de 

ruptura de la MAV al despertar fueron: la arteria cerebral media en 11 pacientes 

(61.1%) y la arteria cerebral anterior en 2 pacientes (11.1%). El patrón compacto 

de la MAV se observó en 15 pacientes (78.9%), se encontró hemorragia 

intraventricular en 6 pacientes (31.6%) y 7 pacientes (38.9%) presentaban patrón 

venoso profundo. En el grupo de ruptura de la MAV en vigilia, la arteria cerebral 

media fue la más frecuentemente encontrada como arteria nutricia en 13 

pacientes (40.6%) y la arteria cerebral anterior en 6 pacientes (18.8%). El patrón 
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compacto de la MAV se observó en 25 pacientes (75.8%), se encontró 

hemorragia intraventricular en 8 pacientes (25%) y 19 pacientes (57.6%) 

presentaban patrón venoso profundo. 

 

Las características vasculares de la MAV son mostradas en la tabla 4. 

 

Escalas pronósticas en pacientes con ruptura de la MAV al despertar versus 

ruptura de la MAV en vigilia. 

 

En las escalas pronósticas valoradas en el grupo de ruptura de la MAV al 

despertar, se encontró: en la escala de Spetzler-Martin mediana de 2.5 con 

mínimo de 1 y máximo de 5 puntos. En la escala de hemorragia intracerebral 

asociada a malformación arteriovenosa con una mediana de 6 puntos, mínimo de 

2 y máximo de 10 puntos. En la escala de Lawton-Young se encontraron 2 puntos 

en la mediana con un mínimo de 1 y máximo de 4 puntos. En el grupo de ruptura 

de la MAV en vigilia se encontró en la escala de Spetzler-Martin mediana de 2 

con mínimo de 1 y máximo de 4 puntos. En la escala de hemorragia intracerebral 

asociada a malformación arteriovenosa con una mediana de 5 puntos, mínimo de 

4 y máximo de 9 puntos. En la escala de Lawton-Young se encontraron 2 puntos 

en la mediana con un mínimo de 1 y máximo de 3 puntos. 

 

Las escalas pronósticas están descritas en la tabla 5. 
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Análisis univariado 

 

En el análisis univariado se encontró que los pacientes que presentaron la 

ruptura de la MAV al despertar eran de menor edad y pertenecientes al grupo de 

pacientes pediátricos, con diferencia estadísticamente significativa (p<0.05). No 

se encontraron diferencias significativas en las variables de sexo, 

comorbilidades, estado gravídico ni en los síntomas iniciales de presentación 

entre los grupos de ruptura de la MAV al despertar y la ruptura de la MAV en 

vigilia. 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos de ruptura de MAV al despertar y la ruptura de la MAV en vigilia en las 

variables de las características de la MAV por angiografía cerebral (medidas de 

la MAV, volumen del nido vascular y volumen de hemorragia), elocuencia, 

localización de la MAV, patrón venoso, arterias nutricias, patrón compacto o 

difuso y presencia de hemorragia intraventricular. 

 

La mortalidad se encontró estadísticamente significativamente mayor 

(p=0.05) en el grupo de ruptura de la MAV al despertar versus a la ruptura de la 

MAV en vigilia. 

 

En el análisis univariado, no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos en las variables de Escala de Spetzler-Martin, 
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Escala de hemorragia intracerebral asociada a malformación arteriovenosa y 

Escala de Lawton-Young. 

 

En el análisis univariado comparando los grupos de mortalidad versus no 

mortalidad, se encontró mayor mortalidad en los pacientes con patrón venoso 

profundo de la MAV y en aquellos con presentación de la ruptura de la MAV al 

despertar (p=0.05). No se encontró diferencia estadísticamente significativa al 

comparar los grupos etarios y mortalidad. 

 

Análisis multivariado. 

 

Las variables con significancia estadística en el análisis univariado o con 

relevancia clínica en la investigación, fueron incluidos en un análisis de 

regresión lineal. 

 

Las variables incluidas en el análisis de regresión lineal fueron edad 

(adultos y pediátricos), elocuencia, tamaño de la MAV (según la escala de 

Spetzler Martin) y localización de la lesión. 

 

Las variables de edad y elocuencia fueron las variables que demostraron 

mayor significancia con p <0.05 y p < 0.04, con R2= 0.160 como predictores de 

la temporalidad de ruptura de la MAV. 
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CAPITULO IX 

 

DISCUSIÓN 

 

Nuestro objetivo fue identificar factores predictores asociados a la 

temporalidad a la ruptura de la MAV y el pronóstico de los pacientes. En él, se 

encontró diferencia significativa en la mortalidad entre los grupos de ruptura de 

MAV al despertar en comparación con el grupo de ruptura de la MAV en vigilia. 

 

En nuestro estudio, los casos de mortalidad y que se encontraban en el 

grupo de pacientes que presentaron sintomatología al despertar (ruptura de la 

MAV al despertar), se asociaron a lesiones con un drenaje de patrón venoso 

profundo. Las características de la MAV como el patrón de drenaje venoso 

profundo han sido estudiadas previamente asociadas como predictores de 

ruptura temprana de la MAV (37) En nuestro estudio, el desenlace de los 

pacientes que presentaron ruptura de la MAV al despertar fue significativamente 

mayor en comparación con los que presentaron ruptura de la MAV en la vigilia.  

 

Por otro lado, los fenómenos vasculares ocurridos al despertar, como son 

infarto cerebral e infarto agudo al miocardio han sido descrito con mayor 

frecuencia y peor pronóstico clínico en diversos estudios en comparación con los 

presentados durante la vigilia (38). Muller y cols describieron en su estudio 

realizado de la base MILIS (pacientes con infarto agudo al miocardio que fueron 

aleatorizados para recibir hialuronidasa, propranolol y/o placebo) y reportaron 
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mayor incidencia, significativamente estadística de infarto agudo al miocardio en 

horarios matutinos (29). Ripamonti y cols. describieron un estudio retrospectivo 

de pacientes admitidos en una unidad de ictus en Italia (en el que incluyeron 

pacientes con ictus hemorrágico e isquémico) y encontraron que mayor 

incidencia durante el despertar en la mañana (39). 

 

Las teorías asociadas a estos fenómenos están hipotetizadas en posibles 

efectos sinérgicos desencadenados matutinamente y ocurridos por incrementos 

de la presión sanguínea, frecuencia cardiaca, actividad simpática, tono basal 

vascular y posibles alteraciones en el balance entre fibrinólisis y coagulación con 

incremento de la adherencia plaquetaria (40).  

 

El estudio de las variaciones del ritmo circadiano y parámetros bioquímicos 

han buscado la explicación del vinculo entre los eventos vasculares agudos y el 

incremento de presión arterial en la mañana. El despertar resulta en la 

estimulación de la actividad simpática (41), además, se produce un aumento de 

renina plasmática mayor al 200%(42) y, por consiguiente, el incremento de los 

niveles de angiotensina II en la mañana(43). Las catecolaminas y cortisol también 

son estimuladas en producción en horario matutino (44). 

 

Además, diversas teorías acogen estudios de asociaciones atmosféricas 

y estacionales como temperatura ambiental, presión atmosférica y presentación 

clínica en la madrugada con el riesgo de ruptura de aneurismas cerebrales 

(45,46). 
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Se han realizado diversos estudios que describen una posible asociación 

del ritmo circadiano y fenómenos vasculares. Lopuszko y cols. describieron una 

relación entre la ruptura de aneurismas abdominales y su incidencia mayor en la 

ruptura matutina  (47). Nyquist y cols. también describieron asociaciones del ritmo 

circadiano y hemorragia subaracnoidea (48). Posteriormente, Tanaka y cols, 

reportaron variaciones circadianas en infarto agudo al miocardio, resultando en 

un incremento en la incidencia de la ruptura de placa en horario matutino (49). 

Aunque no existen estudios que evalúen la influencia del ritmo circadiano con la 

ruptura de la MAV y su pronóstico clínico. 

 

Nuestro estudio sugiere que el tiempo de ruptura de la MAV puede 

asociarse con el pronóstico clínico, sin diferencias entre grupos de edad en 

pacientes pediátricos y adultos.  

 

Los pacientes pediátricos presentaron mayor frecuencia de ruptura de la 

MAV al despertar en comparación con la ruptura de la MAV durante la vigilia, y a 

diferencia de los pacientes adultos, quienes presentaron mayor frecuencia de la 

MAV durante la vigilia, sin presentar diferencias en mortalidad dependiente de 

grupo etario. 

 

Los pacientes con ruptura de la MAV durante el despertar presentan 

características similares de la MAV por angiografía cerebral diagnóstica y aunque 

no se encontraron diferencias significativas en las escalas pronosticas medidas, 
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presentaron mayor mortalidad. 

 

La edad (pacientes pediátricos) y la elocuencia de la MAV son los 

predictores más asociados en nuestro estudio a la temporalidad de la ruptura de 

la MAV. 

 

Las variables de edad y elocuencia fueron las predictoras de la 

temporalidad de ruptura de la MAV. La localización elocuente de la MAV y el 

pronostico clínico había sido estudiado por Mascitelli y colaboradores, quienes 

describieron peores pronósticos clínicos en pacientes con MAV en áreas 

elocuentes posteriores a resección quirúrgica (50). La ruptura de la MAV en áreas 

elocuentes ha sido asociada con mayor severidad de la hemorragia, aunque, no 

se considera un predictor de mayor riesgo para hemorragia (51,52). 

 

El tiempo de ruptura de la MAV (despertar o vigilia) parece influenciar en 

la mortalidad, aunque no por características morfológicas de la MAV como esta 

descrito previamente como factores predictores de ruptura de la MAV a 

excepción del patrón venoso profundo (53–57). 

 

Las limitaciones de nuestro estudio son que el análisis en conjunto de 

poblaciones pediátricas y de adultos pueden presentarse con características 

heterogéneas de la MAV. Además, al incluir pacientes con diagnóstico de MAV 

rota por angiografía cerebral diagnóstica, representa una limitación en la inclusión 

de pacientes con mal estado hemodinámico o que por la urgencia del 
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procedimiento quirúrgico no fue posible realizar una angiografía diagnóstica; 

resultando así la exclusión no intencionada de aquellos pacientes con riesgo de 

un peor pronóstico clínico. 
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CAPITULO X 

 

 

CONCLUSIONES 

 

En nuestro estudio, encontramos mayor mortalidad entre los grupos de 

ruptura de MAV al despertar, además, dichos pacientes presentaban patrón de 

drenaje venoso profundo. Los pacientes pediátricos presentaron mayor 

frecuencia de ruptura de la MAV en comparación con la ruptura de la MAV 

durante la vigilia. La edad y elocuencia de la MAV fueron los predictores más 

asociados con la temporalidad de la ruptura de la MAV. 

 

Además, nuestro estudio sugiere, por primera vez que el tiempo de ruptura 

de la MAV puede asociarse con el pronostico clínico, sin diferencias entre grupos 

de edad en pacientes pediátricos y adultos.  

  



37 
 

CAPITULO XI 
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