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Malformaciones arteriovenosas cerebrales: evolucion natural e
indicaciones de tratamiento
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RESUMEN

Recientemente se ha renovado el interés de la comunidad médica hacia las malformaciones arteriovenosas cerebrales. Esto se debe,
en parte, a la aparicion de publicaciones que desafian su etiologia universalmente aceptada como congénita; lo cual nos ha hecho ver
lo poco que sabemos sobre la formacion, evolucion y comportamiento de estas lesiones. La terapia endovascular como nueva opcién
de tratamiento que se agrega a las ya existentes nos ha hecho entender que el tratamiento de estas lesiones debe ser multidisciplinario.
Finalmente, la amplia difusiéon de los estudios de imagen no invasivos ha llevado a que contemos con una poblacién de pacientes que
antes no se estudiaban aisladamente en los estudios clinicos: Las malformaciones arteriovenosas no rotas y/o incidentales. Creciente
controversia se vive en estos momentos acerca del tratamiento de estos pacientes. En esta publicacion hacemos una revision de aspec-
tos basicos de las malformaciones arteriovenosas y los confrontamos a publicaciones recientes y estudios que se estan llevando a cabo
como el ARUBA (A Randomized Multicenter Clinical Trial of Unruptured Brain AVMSs). También discutimos las opciones de tratamiento y
nuestra posicién en la toma de decisiones del manejo de estos pacientes.

Palabras clave: malformacion arteriovenosa cerebral, terapia endovascular neuroldgica, neurocirugia vascular, radiocirugia, historia
natural, ARUBA.

ABSTRACT

Recently there has been a renewal in the medical community around the world towards brain arteriovenous malformations (AVMs). Part
of this is due to the appearance of recent publications challenging its etiology, universally accepted as congenital This made us notice
how limited is our understanding about the development, evolution and behavior of these lesions. Endovascular neurosurgery for these
lesions has been added as a new treatment option in the last decades, and it has made us understand that the treatment of these lesions
is multidisciplinary. Finally, the wide distribution of the non-invasive imagining studies has allowed us to have a population of patients who
were not studied in an isolated form in previous clinical studies: the unruptured and/or incidental AVMs. Increasing controversy exists on
the management and treatment of these patients. In this paper we review the basic concepts of AVMs and compare them with recent
publications including the ongoing study ARUBA (A Randomized Multicenter Clinical Trial of Unruptured Brain AVMs). We also discuss
different treatment modalities and our approach in the management of patients with these lesions.

Key words: Cerebral arterio-venous malformations, endovascular neurosurgery, vascular neurosurgery, radiosurgery, natural history,
ARUBA.

as malformaciones arteriovenosas cerebrales son
lesiones complejas que requieren tratamiento
multidisciplinario. En la actualidad se estan
replanteando muchos de los conceptos basicos
sobre estas lesiones y se esperan importantes hallazgos en
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Malformaciones arteriovenosas cerebrales

DEFINICION Y ANGIOARQUITECTURA

Una malformacion arteriovenosa cerebral consta basi-
camente de ramas arteriales o aferentes, nido y venas de
drenaje (figura 1). Desde un punto de vista anatomopato-
logico, el nido de la malformacion arteriovenosa cerebral
se distingue por la presencia de vasos anormalmente
conglomerados con paredes irregulares, escleroticas, sin
tejido cerebral entre si ni una red capilar normal.! Los
vasos aferentes se conectan directamente a las venas de
drenaje, lo que las hace lesiones de alto flujo angiografico.?
El endotelio vascular y la capa media muscular se engrosan
de manera variable, lo que produce la “arterializaciéon”
de las venas de drenaje, las cuales pueden volverse ec-
tasicas al ser obligadas a aumentar progresivamente su
calibre con el fin de drenar toda la sangre que llega a una
malformacion arteriovenosa cerebral.!* Miyasaka y col.
sugirieron que a mayor capacidad de las venas de drenaje,
menor es la posibilidad de rotura de una malformaciéon
arteriovenosa cerebral.’” S6lo observando una angiografia
cerebral dindmica se entiende el fendmeno de resumidero
que algunos autores mencionan como caracteristico de
estas lesiones.!**

Figura 1. Malformacion arteriovenosa parietal derecha grado Il de la
clasificacion de Spetzler y Martin. A) angiografia diagndstica: ramas
aferentes de la cerebral media (flecha blanca), nido de 3.8 cm (punta
de flecha) y venas de drenaje (flecha negra) al seno longitudinal
superior. Se observa la ubicacién en territorio limitrofe entre las
arterias cerebral anterior y media. B) Control posembolizacién; en
esta paciente se utilizé un coil (Hypersoft Stretch Resistant® BALT)
e Hystoacril. Obsérvese cédmo mejora la circulacion hemisférica al
eliminar el efecto de resumidero de la malformacién.

Las malformaciones arteriovenosas cerebrales tien-
den a localizarse en zonas de circulacion limitrofe con
aferencias provenientes de ramas distales de las arterias
cerebrales o cerebelosas y se distribuyen por igual en los
hemisferios derecho e izquierdo.>* Aproximadamente
90% de las malformaciones arteriovenosas cerebrales son

supratentoriales, 10% infratentoriales, y en general 15%
son profundas: ganglios basales, tdlamo, tallo cerebral o
intraventriculares.>* Las malformaciones arteriovenosas
multiples son raras, y al parecer pueden encontrarse di-
ferentes tipos en un mismo paciente.®'° La variante mas
comun es la de forma triangular, cuya base apunta a la cor-
teza cerebral, localizada en areas de circulacion limitrofe
y alimentada por ramas distales de las arteriales cerebrales
(figura 1). Se distinguen dos tipos de nido: compacto y
difuso.>*!! Las venas de drenaje pueden dirigirse hacia la
superficie cerebral o hacia el sistema venoso profundo. Es
interesante la respuesta neuronal en areas aledafias a una
malformacion arteriovenosa cerebral, ya que frecuente-
mente lleva a una traslocacion de funciones cerebrales;?
sin embargo, esto no siempre sucede, y ha generado la falsa
creencia de que las hemorragias ocasionadas por una de
ellas se localizan en tejido cerebral no viable.

Hace poco, Lasjaunias y col., en un analisis retros-
pectivo de mas de 1,400 malformaciones arteriovenosas
cerebrales, describieron la angiopatia cerebral proliferativa
como un padecimiento diferente de las malformaciones
arteriovenosas convencionales.!* Los criterios diagndsticos
son los siguientes: nido difuso, arterias aferentes transdu-
rales y estenosis de las mismas. El analisis histologico de
estas lesiones sugiere la existencia de tejido cerebral viable
entre los vasos nidales. Para este subtipo de lesiones, los
autores recomiendan tratamiento conservador. Aunque el
editorial de la revista Stroke tomd con reserva esta publica-
cion, son precisamente estas aportaciones las que permiten
entender la complejidad del padecimiento.'

ETIOLOGIA

A diferencia de lo que ocurre con las malformaciones de
la vena de Galeno, no se ha reportado la deteccion de una
malformacion arteriovenosa cerebral in utero.>'> En 1918,
Streeter dividio el desarrollo de los vasos cerebrales en cin-
co etapas, y en 1966 McCormick propuso que la génesis de
una malformacion arteriovenosa cerebral se debe a la falta
de diferenciacion de los cordones primitivos vasculares
hacia una red capilar.®'¢ Es posible que esta hipotesis sea
s6lo parcialmente cierta.'” Hace poco, la comunicacion de
muchos casos de malformaciones de novo con verificacion
angiografica o resonancia magnética cerebral puso en duda
el origen congénito de las malformaciones arteriovenosas
cerebrales. '8!
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Se estan investigando muchas hipdtesis moleculares
para esclarecer los factores que inducen la aparicion de
una malformacién arteriovenosa cerebral, entre ellas,
las mutaciones que afectan la expresion de receptores
de factores angiogenéticos, como el receptor Tie-2, el
factor de crecimiento endotelial, el factor de crecimiento
fibroblastico-2 y ciertas alteraciones en la secrecion de
proteinas como la 6xido nitroso sintetasa.?'** Cualquiera
que sea el evento molecular que desencadena la formacion
de una malformacion arteriovenosa cerebral, el alto flujo
progresivo de estas lesiones produce muchos de los hallaz-
gos clinicos y angiograficos observados al momento del
diagnéstico. Varios autores han seguido malformaciones
arteriovenosas cerebrales no tratadas a lo largo de los afios
y han corroborado estabilidad, crecimiento y regresion
de las lesiones, lo que indica lo impredecible que es esta
enfermedad.?*?733

INCIDENCIAY PREVALENCIA

El Estudio Cooperativo de Aneurismas Intracraneales y
Hemorragia Subaracnoidea realizado por Perret y col., en
1966, incluy6 6,368 pacientes en los cuales se encontraron
549 malformaciones arteriovenosas cerebrales sintomati-
cas, lo que da una incidencia de 8.6%.* En una serie de
4,530 autopsias se observaron 196 malformaciones arterio-
venosas cerebrales (incidencia de 4.3%), de las cuales s6lo
24 fueron sintomaticas® (12.2%). El Estudio Prospectivo
sobre la Incidencia de Malformaciones Arteriovenosas
Cerebrales en Adultos del Noreste de Manhattan (NO-
MASS) indico6 una incidencia de 0.55 por cada 100,000
habitantes.?® Pruebas retrospectivas mas recientes, como
la de las Antillas Holandesas y la del condado de Olmsted,
en Estados Unidos, reportaron una incidencia de 1.1 por
cada 100,000 habitantes.’”*® En investigaciones suecas y
australianas se obtuvieron cifras inferiores: 0.87 y 0.89
por cada 100,000 habitantes, respectivamente.** El
Estudio de las Islas Neoyorkinas para Malformaciones
Arteriovenosas registrd una incidencia de 0.51 por cada
100,000 habitantes;*' en tanto que el Estudio Escocés para
la Deteccion de Malformaciones Vasculares Intracraneales
(SIVMS) reveld que, en general, 2.27 personas de cada
100,000 tienen una malformacion vascular intracraneal
de cualquier tipo, la mas frecuente es la malformacion
arteriovenosa cerebral, que afecta a 1.12 de cada 100,000
habitantes.* Todos los estudios mencionados se disefiaron

para detectar hemorragias espontaneas, por lo que dejaron
fuera un porcentaje importante de pacientes con manifes-
taciones no hemorragicas.

CLASIFICACION

El sistema de clasificacion mas utilizado para las malfor-
maciones arteriovenosas cercbrales es el propuesto en 1986
por Robert F Spetzler y Neil Martin.** En él se valora el
diametro mayor, el tipo de drenaje venoso y la elocuencia
del tejido cerebral donde se encuentra la lesion (cuadro 1).
Como resultado, las MAV se pueden clasificar en cinco
grados, directamente relacionados con la incidencia de
complicaciones y mortalidad posoperatoria (cuadros 1
y 2). Las malformaciones grado VI, mencionadas en el
articulo original, abarcan la totalidad del area elocuente y
se consideran inoperables. En 1994, Hamilton y Spetzler
validaron esta clasificacion de forma prospectiva.*

Cuadro 1. Clasificacion de Spetzler-Martin para malformaciones
arteriovenosas cerebrales

Tamario Pequefia (<3 cm)
Mediana (3-6 cm)
Grande (>6 cm)

Elocuencia* No elocuente

Elocuente

Drenaje venoso Solo superficial

Profundo

0O =20 WN -~

*Areas elocuentes: corteza sensorio-motora, corteza visual, capsula
interna, tdlamo e hipotalamo, tallo cerebral, nicleos cerebelosos.

Cuadro 2. Participacion de la terapia endovascular en el tratamiento
de las malformaciones arteriovenosas cerebrales*®

Embolizacién
preoperatoria

Embolizacién de arterias profundas dificiles
de encontrar en un abordaje quirdrgico

Terapia dirigida Especificamente dirigida a eliminar fuentes
potenciales de sangrado, como aneurismas

concomitantes
Prerradiocirugia Disminucién del tamafo de la lesién para

recibir radiocirugia

Curativa Se intenta oclusion total de la malformacion
arteriovenosa cerebral en una o varias
sesiones

Paliativa Para disminuir sintomas vinculados con el

fenémeno de robo

* Fiorella D, Albuquerque FC, Woo HH. The role of neuroendovas-
cular therapy for the treatment of brain arteriovenous malformations.
Neurosurgery 2006;59:S3-163-S3-177.
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La clasificacion de Spetzler y Martin es muy utili-
zada, sencilla y altamente reproducible; sin embargo,
se disefld originalmente para predecir el resultado del
tratamiento microneuroquirargico de las malformaciones
arteriovenosas cerebrales. Pollock, en 1990, destacé que
las complicaciones por radiocirugia son diferentes para las
lesiones corticales y las profundas, a pesar de que ambas
pueden ser elocuentes en la clasificacion de Spetzler y
Martin. De igual forma, recalcd que el didmetro mayor
de una malformacion arteriovenosa cerebral no es repro-
ducible cuando se calcula el volumen de la lesién en cm?.
La clasificacion Pollock es util en pacientes a quienes se
les realiza radiocirugia.*® Se han propuesto también cla-
sificaciones para sujetos tratados con angioembolizacion,
pero a la fecha no han alcanzado difusién ni aceptacion
suficientes.*47

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO

Por lo general, las malformaciones arteriovenosas ce-
rebrales se vuelven sintomadticas entre la segunda y la
cuarta décadas de la vida, aunque no son raras como
manifestacion de ictus hemorragico en la nifiez."** La
aparicion de una malformacion arteriovenosa cerebral
después de los 60 afios de edad es poco frecuente. Entre
sus diferentes manifestaciones clinicas, la mas temida es la
hemorragia. Aproximadamente 50% de ellas se inicia con
sangrado® (intracerebral, subaracnoideo, intraventricular
o cualquier combinacion). La mortalidad ocasionada por
rotura de una malformacion arteriovenosa cerebral es de
10% en el primer episodio de sangrado.*® La probabilidad
de resangrado es particularmente alta en el primer y el
segundo afios; dependiendo de la edad del paciente, varia
de 5.8 a 53%, posteriormente disminuye hasta estabilizarse
en 2 a 4% anual.***! En un estudio reciente, Hartmann y
col. reportaron que s6lo 3% de los pacientes sufrieron un
severo dafio neurologico después del primer episodio de
sangrado de una malformacion arteriovenosa cerebral.™
Aunque existen investigaciones que sustentan que la he-
morragia ocasionada por una malformacion arteriovenosa
cerebral es en cierto grado benigna,’! una gran parte de
los pacientes incluidos en otras series han sido operados
de urgencia debido a un hematoma intracerebral.>*%* En
esta serie, el tiempo mas corto de resangrado fue el de un
hombre de 28 afios de edad, quien ingres6 con un hemato-
ma talamico posterior derecho de 6 mL. Menos de cuatro

horas después de ser internado, el paciente se deteriord
neurologicamente; la tomografia reveld un hematoma de
30 mL de volumen y hemorragia intraventricular, por lo
que se decidid practicar una intervencion quirurgica de
urgencia (los hallazgos transoperatorios e histologicos
fueron de malformacion arteriovenosa cerebral).

Las crisis convulsivas (sin hemorragia) afectan aproxi-
madamente a 30% de los casos,? aunque no existe un tipo
especifico vinculado con este padecimiento. La aparicion
de las crisis convulsivas entre la segunda y la cuarta dé-
cadas de la vida del paciente es altamente sugestiva del
inicio de una malformacion arteriovenosa cerebral. En un
estudio sobre el tipo de crisis convulsiva de primera vez
en pacientes con estas malformaciones, se encontrd que
en 49% de los casos la convulsion fue generalizada, en
22% parcial, en 22% secundariamente generalizada, en 4%
compleja y en el resto no se pudo clasificar.? Alrededor
de 30% de los enfermos pueden referir cefalea en algiin
momento, pero no se sabe cuantos la sufren como inico
sintoma al momento del diagnostico.?> Ademas de la ce-
falea intensa y de comienzo subito vinculada con el ictus
hemorragico, no existe un patrén clasico relacionado con
las malformaciones arteriovenosas cerebrales.?

Una minoria de pacientes (<10%) experimenta signos
y sintomas de focalizacion neuroldgica transitoria que se
manifiestan de manera parecida a un ataque isquémico
transitorio.***’ Estos sintomas aparecen cuando el alto
flujo hacia la malformacién arteriovenosa cerebral desvia
sangre del tejido cerebral adyacente a la lesion (fenomeno
de robo); casi siempre son pasajeros y pueden relacionarse
con hipotrofia del hemicuerpo contralateral y soplo a la
auscultacidn del craneo.!? Mas rara vez, una malformacion
arteriovenosa cerebral puede revelarse por signos compre-
sivos, como neuralgia del trigémino, cuando se encuentra
en el angulo pontocerebeloso.™

El diagnostico de una malformacion arteriovenosa se
basa en la historia clinica y en una minuciosa exploracion
neuroldgica.>*!! La tomografia y la resonancia cerebral
son altamente sensibles y especificas en la deteccion de
malformaciones arteriovenosas cerebrales rotas y no ro-
tas.!>® La presencia de hemosiderina alrededor de una
malformacion arteriovenosa cerebral indica hemorragias
previas.? El patron de referencia en el diagndstico de estas
alteraciones es la angiografia cerebral, la cual distingue
la lesion de cualquier otra anomalia vascular y permite
visualizar el comportamiento de llenado de los comparti-
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mientos y el drenaje de la lesion; también permite planear
estrategias de tratamiento y hacer pruebas selectivas para
determinar elocuencias de las areas cerebrales afectadas.>*
En México no se comercializa el amobarbital, por lo que en
esta institucion se realizo la prueba funcional con propofol
y xilocaina intraarterial.>>” La experiencia con la adminis-
tracion intraarterial de estos medicamentos es motivo de una
proxima publicacion. En algunos otros centros se utiliza la
resonancia funcional para este propdsito.™

EVOLUCION NATURAL DE LAS
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS

Para determinar el curso natural de cualquier enfermedad
se debe reunir un numero significativo de pacientes que
no reciban ninguna clase de tratamiento y se les pueda dar
seguimiento confiable por tiempo suficiente para poder
observar la progresion de la afeccion hasta sus consecuen-
cias finales. En medicina no es posible realizar un estudio
de este tipo. Los datos que se tienen sobre la evolucion
natural de las malformaciones arteriovenosas provienen,
en su mayor parte, de estudios retrospectivos.

La serie de pacientes de Ondra y col. es la mas repre-
sentativa de los estudios sobre la evolucion natural de las
malformaciones arteriovenosas cerebrales.’® La mayoria
de estos individuos se diagnosticé antes de la introduccion
de la tomografia cerebral, mediante punciones lumbares
y angiografia cerebral. El seguimiento fue de casi 24
afios. De 160 pacientes: 71% iniciaron con hemorragia;
24% con crisis convulsivas y 5% con cefalea o algun
otro sintoma neuroldgico. Estos individuos no recibie-
ron tratamiento quirargico, y al completar el periodo de
seguimiento se encontrd que 40% de ellos tuvo al menos
un episodio de sangrado (independientemente de que los
sintomas iniciales no hayan sido hemorragia). El 23%
de los sujetos falleci6 a causa de hemorragia a una edad
promedio de 44.4 afios de edad. En el analisis estadistico
se calculo un riesgo anual de sangrado de 4%, mortalidad
de 1% anual y un intervalo desde la primera manifestacion
clinica hasta el resangrado de 7.7 afios. Este estudio era
retrospectivo y se vio afectado en sus vias de seleccion,
ya que originalmente se contaba con 262 pacientes, de los
cuales 94 (36%) fueron seleccionados para algun tipo de
intervencion quirargica. En investigaciones recientes se
ha calculado que en Finlandia, durante el periodo de este
estudio (1942-1975), habia otras 500 malformaciones no

rotas que no se consideraron por ser asintomaticas, por lo
que este estudio no fue estadisticamente significativo y no
puede aplicarse a la situacion actual.®

En otro estudio retrospectivo de un solo centro, Fults y
col. reclutaron a 83 pacientes, de los cuales 51 habian ini-
ciado con hemorragia. Al finalizar el seguimiento de casi 9
afios, 40.5% habian fallecido por la hemorragia inicial o por
resangrado.®! En una prueba prospectiva y retrospectiva se
incluyeron 240 pacientes con diagnostico de malformacion
arteriovenosa cerebral: 24.6% de los manejados conservado-
ramente fallecieron a 10 aflos del diagnostico y 27% de los
supervivientes quedaron severamente discapacitados.*

En la base de datos de malformaciones arteriovenosas
de la Universidad de Columbia se ha recopilado informa-
cion de manera prospectiva desde 1989. A la fecha, se han
registrado mas de 600 pacientes con el objetivo de hacer
recomendaciones acerca del tratamiento de esta enfermedad.
Se han publicado estudios de esta base de datos, los cuales
constituyen un importante fundamento para el desarrollo de
la prueba ARUBA.32%%%2 Por gjemplo, los analisis de factores
angiograficos sugieren que para malformaciones no rotas,
la localizacion profunda, el drenaje venoso exclusivamente
profundo y el antecedente de sangrado son factores de ries-
go independientes que predicen sangrado.>® Los modelos
estadisticos estiman una incidencia anual de sangrado que
varia de 0.9%, cuando no hay ninguno de estos factores de
riesgo, a 34.4% cuando se encuentran todos ellos.®

La controversia actual en relaciéon con estas alte-
raciones se debe al nimero creciente de personas con
malformaciones arteriovenosas cerebrales no rotas; por
ejemplo, un individuo con cefalea o crisis convulsivas y
malformacion observada mediante resonancia magnética
tiene una malformacion arteriovenosa cerebral sintomatica
no rota; en tanto que un sujeto accidentado en el que se
detecta a través de estudio de imagen una malformacion
arteriovenosa cerebral, tiene una malformacion incidental
no sintomatica. Aun no se ha determinado claramente el
tratamiento de estos pacientes, y en la practica representa
un reto importante en la toma de decisiones. De acuerdo
con la literatura, en la actualidad se diagnostican 2.5 veces
mas malformaciones no rotas que antes.*

TRATAMIENTO

Hay tres formas de tratamiento de una malformacion
arteriovenosa cerebral: /) microneurocirugia; 2) terapia
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endovascular (figura 2) y 3) radiocirugia. Todas ellas tienen
un solo objetivo: eliminar por completo la lesion. Existe el
consenso de que una malformacion arteriovenosa cerebral
parcialmente tratada o residual tiene mayores probabilida-
des de rotura.>#3448 A nivel molecular, estd demostrado
que el tratamiento incompleto de una malformacion arte-
riovenosa cerebral produce angiogénesis por aumento local
del factor de crecimiento endotelial.®* Lo anterior conduce
a encontrar malformaciones mas agresivas al momento
de realizar angiografias de control. No hay que olvidar
el interesante fendomeno de reperfusion vinculado con la

Figura 2. Angioembolizacién de malformacion arteriovenosa cere-
bral grado Il frontal izquierda. A y B) Angiografia diagndstica que
muestra nido de 3.3 cm, aferencia de la arteria cerebral anterior y
media y drenaje venoso al seno longitudinal superior. C y D) Mi-
crocateterismos selectivos de las arterias aferentes (microcatéter
Magic® 1.8 Fr.). E y F) Angiografia final con eliminacién completa
de la malformacion arteriovenosa cerebral. Obsérvese el molde
n-butil-cianoacrilato (flecha).

exclusion completa de una malformacion arteriovenosa
cerebral, el cual es capaz de provocar hiperemia, edema
cerebral e incluso hemorragias concomitantes con reper-
fusion de tejido cerebral cronicamente hipoperfundido.*
Se deben tener en mente estos dos extremos del compor-
tamiento de una malformacion arteriovenosa cerebral, en
conjunto con su evolucion natural, antes de decidir actuar
sobre ella y cambiar su angioarquitectura.

La microneurocirugia es el patron de referencia para el
tratamiento de una malformacion arteriovenosa cerebral,
segun lo han demostrado los resultados de multiples series
de lesiones supratentoriales*#+6-68 ¢ infratentoriales;*7*
sin embargo, la microneurocirugia se asocia con hospi-
talizaciones mas prolongadas y mayores complicaciones.
Las malformaciones grado I y II son indicaciones de mi-
croneurocirugia: ya que son pequefias, superficiales y no
elocuentes.”* Algunos pacientes no aceptan una craneo-
tomia y optan por alternativas mal llamadas de “minima
invasion”. Existe confusion en las malformaciones grado
III por la diversidad con la que se pueden manifestar; de
hecho, se han propuesto subclasificaciones para estas le-
siones.” En muchos centros hospitalarios, incluyendo éste,
se prefiere hacer angioembolizacion seguida de reseccion
quirurgica de la malformacion, radiocirugia, o ambas.”

La angioembolizacion de una malformacion arteriove-
nosa cerebral por terapia endovascular consiste en ocluir
las arterias aferentes con la inyeccion de materiales embo-
lizantes como el N-butilcianoacrilato,””® Onyx” o incluso
con la colocacion de coils.®#! En la practica clinica, la
angioembolizacion de una malformacion arteriovenosa
cerebral puede presentarse en cinco escenarios diferentes?®!
(cuadro 2). La indicacion mas frecuente es la de embolizar
una malformacion arteriovenosa cerebral antes de su re-
seccion quirurgica (electiva o de urgencia). El tratamiento
curativo con angioembolizacion es posible solamente en
9.7 a40% de los pacientes.®?* La curacion debe intentarse
en malformaciones pequefias con un numero limitado de
arterias aferentes. En esta institucion, siempre se informa
a los pacientes sobre los riesgos y complicaciones del
procedimiento endovascular; se les explica que se trata
de una cirugia mayor de cerebro y que no se descarta la
probabilidad de realizar una craneotomia en cualquier
momento, una vez que se haya iniciado el tratamiento de
la malformacion arteriovenosa cerebral.

La radiocirugia consiste en la aplicacion de radiacion
exclusivamente en el nido de la malformacion arteriove-
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nosa cerebral, con lo que se promueve una proliferacion
endotelial que progresivamente excluira la malformacion.
Los principales métodos en la actualidad son el Gamma
Knife y el acelerador lineal (LINAC). La radiocirugia es de
primera opcion para malformaciones pequeiias, profundas
y localizadas en areas elocuentes subcorticales. Se elige
también para lesiones que son alimentadas por arterias
aferentes que no ofrecen un grado de seguridad aceptable
para poder ser embolizadas. La desventaja de esta modali-
dad de tratamiento es que pueden pasar al menos dos aflos
antes de que sea posible confirmar angiograficamente la
eliminacion de la malformacion arteriovenosa cerebral.®’
En un metanalisis de pacientes tratados con radiocirugia
se encontrd un indice de 8% de complicaciones tempranas
asociadas con la radiacion, y un indice de hemorragia
entre el tratamiento y la oclusion completa angiografica
de 1.8 a 5%.%-°

Es fundamental individualizar el tratamiento y discutir
ampliamente las expectativas sobre la modalidad elegida.
Se debe analizar el contexto del paciente y la situacion
clinica a la que hay que enfrentarse. No existe duda acerca
del tratamiento urgente de una malformacion arterioveno-
sa cerebral rota con hematoma intracerebral y deterioro
rostro-caudal progresivo, ni cuando es concomitante con
crisis convulsivas intratables, cefalea o déficit neuroldgico
incapacitante. Se recomienda el tratamiento de cualquier
malformacion arteriovenosa cerebral grados I a I1I de la
clasificacion de Spetzler y Martin no rota cuyo sintoma
inicial hayan sido las crisis convulsivas, aunque sea como
evento Unico. De igual forma, se sugiere comenzar el
tratamiento una vez que la malformacion arteriovenosa
cerebral se haya manifestado con hemorragia. No deben
olvidarse las diferencias en la reseccion quirtrgica de una
malformacion parcialmente disecada por hemorragia y
aquella que nunca ha sangrado.

Para el tratamiento de malformaciones grados IVy V
hay que apegarse a los datos publicados por Spetzler y
Han.#*4+°! Estos autores han demostrado que estas malfor-
maciones tienen una probabilidad anual de sangrado 1.5%
menor al promedio de los grados I al III (2 a 4%). Se dice
que por su tamafio son mas estables y tienen un gradiente
de presion menor entre las arterias aferentes y sus venas de
drenaje. En un estudio de 73 pacientes con malformacion
arteriovenosa cerebral grados [V y V se recomendo trata-
miento no quirurgico en 75% de los casos, y tratamiento
parcial solamente en 20%. Este ultimo consistié basica-

mente en la eliminacion de aneurismas concomitantes,
en la paliacion del fenomeno de robo y en la reseccion
de la malformacion arteriovenosa cerebral cuando el area
elocuente ya habia sido dafiada por el resangrado.

En esta institucion, un paciente de cualquier edad con
una malformacion arteriovenosa cerebral grado IV o V,
que inicie con crisis convulsivas, cefalea, o ambas, y que
responda al tratamiento médico, se maneja conservado-
ramente después de descartar aneurismas concomitantes.
En la figura 3 se muestra la angiografia de un joven de 33
afios de edad que padece crisis convulsivas controladas
médicamente, al que se ha seguido durante 1.5 afios. A
los enfermos con hemorragia no quirurgica secundaria
a rotura de una malformacion arteriovenosa cerebral
grados IV o V de la clasificacion de Spetzler y Martin se
les realiza una angiografia cerebral diagndstica en busca
de aneurismas, de ser necesario se trata parcialmente la
lesion. En los sujetos con signos neuroldgicos focales
por fendmenos de robo, el tratamiento parcial de la mal-
formacion arteriovenosa cerebral para mejorar el flujo
sanguineo hacia el tejido cerebral normal es anecdotico y
no se ha practicado en esta institucion.”> De acuerdo con

Figura 3. Malformacion arteriovenosa grado V de la clasificacion
de Spetzler y Martin. Ay B) proyecciones AP y lateral de la arteria
carétida interna derecha con nido > 9 cm y afectacion del area
motora-sensitiva y lébulo parietal. Ramas aferentes de arterias
cerebrales anterior, media y posterior. Drenaje venoso profundo
(flechas blancas). C y D) Disparos de la arteria vertebral izquierda
que muestran otro componente de la malformacién localizada en el
I6bulo occipital. No se encontraron aneurismas concomitantes.
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la experiencia de estos autores, los enfermos responden
favorablemente al manejo médico; en caso de ser posible,
las malformaciones arteriovenosas cerebrales incidentales
se tratan con radiocirugia.

ESTUDIO ARUBA

En 2006 comenzo el reclutamiento de pacientes para el
estudio ARUBA, una prueba sustentada economicamente
por el Instituto de Enfermedades Neurologicas y Acci-
dente Cerebrovascular de Estados Unidos. El ARUBA es
un estudio multicéntrico, prospectivo, con asignacion al
azar y controlado en el que participan 104 centros hospi-
talarios de Estados Unidos y Europa, esta disefiado para
concluir al completar la inclusiéon de 800 pacientes. Su
objetivo primario es determinar si el tratamiento médico
mejora el prondstico a largo plazo de los pacientes con
malformaciones arteriovenosas cerebrales no rotas en
comparacion con los pacientes tratados con terapia endo-
vascular, microneurocirugia, radioterapia o cualquiera de
sus combinaciones.®

Este estudio permitira conocer algunos aspectos sobre
las malformaciones arteriovenosas cerebrales; ademas,
su disefio plantea nuevos patrones de investigacion. No
obstante, sostiene posturas con las que no es posible estar
totalmente de acuerdo, como el hecho de que en nues-
tra experiencia una MAV no rota no es necesariamente
asintomatica, y es dificil aceptar que una malformacion
arteriovenosa cerebral con hemosiderina en su periferia
sea catalogada como una lesion no rota. En la actualidad,
se estan analizando tres afecciones diferentes, supuesta-
mente asintomaticas, con base en su evolucion natural y las
indicaciones de tratamiento: los aneurismas incidentales,
la estenosis carotidea asintomatica y recientemente las
malformaciones arteriovenosas cerebrales no rotas.

La observacion que los investigadores del ARUBA
hacen acerca del disefio de estudios previos que tenian
la falla de no separar las lesiones rotas de las no rotas es
valida, pero esto sdlo representa un error metodoldgico
dificil de prever, si se considera que muchos de los sujetos
fueron diagnosticados antes de contar con herramientas
diagnosticas no invasoras como la resonancia y la to-
mografia. Lo mismo sucedié hace pocos afios con los
resultados de estudios sobre el tratamiento de la isquemia
cerebral aguda que no separaban a los pacientes en subgru-
pos diferentes de ictus. Conforme se vayan subdividiendo

las malformaciones arteriovenosas cerebrales en nuevas
clasificaciones y se estudien por separado, se incrementara
la calidad de los estudios clinicos.

Los autores del ARUBA decidieron que no era nece-
sario realizar una angiografia cerebral diagnodstica para
incluir a los pacientes con malformacion arteriovenosa
cerebral no rota. Este punto es discutible, ya que a pesar
de los grandes avances que han ocurrido en los estudios de
angiotomografia y angiorresonancia, se requiere efectuar
la angiografia para corroborar con precision la dinamica
de la malformacion arteriovenosa cerebral y la velocidad
de drenaje del nido a través de sus eferencias, ademas de
que es altamente sensible para detectar aneurismas conco-
mitantes. De acuerdo con nuestra filosofia, no es posible
conocer adecuadamente una malformacién arteriovenosa
cerebral si no se ha hecho una angiografia diagnostica,!!
como tampoco pueden tomarse decisiones sobre el trata-
miento de estas lesiones solo con estudios no invasores.
En el ARUBA se compararan los costos de ambos grupos
de tratamiento, y l6gicamente el tratamiento médico sera
de menor costo. En el seguimiento a largo plazo, cuando
el estudio ARUBA haya terminado, ya no se determina-
ran los costos que implican los resangrados, los eventos
epilépticos y los reingresos hospitalarios.

CONCLUSIONES

La experiencia en el tratamiento de estas lesiones ha per-
mitido entender que ninguna de las opciones terapéuticas
disponibles esta libre de riesgos y complicaciones; desafor-
tunadamente, por si sola, ninguna garantiza la curacion de
esta enfermedad. En la actualidad, el enfoque multidisci-
plinario es la mejor opcidn para manejar con éxito a estos
pacientes, siempre apegandose al principio de ofrecer el
mayor beneficio con el menor riesgo posible. El conoci-
miento de la evolucion natural de la enfermedad ayuda a
tomar decisiones, aunque las conductas terapéuticas se estan
sujetando a analisis estadisticos que posiblemente cambien
las posturas. Las personas que participan en el tratamiento
de pacientes con malformacidn arteriovenosa cerebral
deben tener un conocimiento amplio de esta enfermedad y
mantenerse en constante actualizacion.
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