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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripcion del problema

La malformacion arteriovenosa (MAV) cerebral era considerada una lesion
congénita que resultaba del desarrollo vascular anormal y su asociacién con
trastornos genéticos bien definidos, como ataxia — telangiectasia, sindrome de
Wyburn Mason, Rendu-Osler-Weber y Sturge Weber (1). Actualmente, ya no es
una lesion estética, sino dinamica, con la capacidad de crecer, regresionar y
reaparecer como MAV de novo, luego de una reseccion quirdrgica completa,

embolizacién o radiocirugia (2, 3).

Su prevalencia es de alrededor del 0.14 % en la mayoria de publicaciones,
predomina ligeramente mas en varones, con una edad promedio al momento del
diagnéstico de alrededor de los 33 afios, con una proporcion de presentacion
MAV/aneurismas de 1:5.3; la mitad de los pacientes con MAV cerebral presentan
hemorragia intracraneal; se estimé un riesgo anual de ruptura promedio de 2 a 4%
y una incidencia maxima de hemorragia entre los quince y veinte afios de edad, con
déficit neuroldgico en un 30 a 50% después de cada episodio hemorragico y un
10% de mortalidad (4).

Varias caracteristicas morfolégicas de la MAV se asocian con presentacion
hemorragica, que incluyen el tamafio pequefio del nido de la MAV, una vena de
drenaje de ubicacion profunda y la existencia de aneurisma arterial asociado. No
obstante, el riesgo de hemorragia espontanea, después del diagndstico inicial de
MAV, sigue sin estar claro, ya que solo se dispone de datos prospectivos limitados

sobre la historia natural de los pacientes con MAV no tratadas.

Se debe analizar la asociacion de caracteristicas demogréficas, clinicas y
radiograficas con presentacion hemorragica y su efecto sobre el riesgo de ruptura.
Varias revisiones afirman que la MAV rota, la edad, la localizacion profunda de MAV
y el drenaje venoso profundo son predictores independientes de hemorragia
intracraneal durante el seguimiento a pacientes con MAV no tratadas. Es por eso

gue estan las recomendaciones que favorecen la intervencion temprana de



pacientes que presentan MAV rota, particularmente en aquellos que albergan

factores de riesgo morfologicos adicionales (5).

Este trabajo de investigacién permitira el reconocimiento e identificacion de los
factores de riesgo potenciales de ruptura en los pacientes portadores de MAV,
identificados en el departamento de Neurocirugia del Hospital Nacional Guillermo
Almenara Irigoyen en los ultimos dos afios, con la finalidad de disminuir la
morbilidad (déficit neuroldgico incapacitante permanente) y mortalidad con el pronto
tratamiento, ya sea microquirdrgico y/o endovascular. De esta manera, la calidad

de vida de los pacientes disminuye los costos en servicios de salud.

1.2 Formulacién del problema
¢,Cuales son los factores de riesgo predictores de ruptura en pacientes portadores
de malformacién arteriovenosa cerebral en el departamento de Neurocirugia del

Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, durante el periodo 2017-2019?

1.3 Objetivos

Objetivo general
Conocer los factores de riesgo que predisponen a ruptura en pacientes con
malformacion arteriovenosa cerebral en el departamento de Neurocirugia del

Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, durante el periodo 2017-2019.

Objetivos especificos
Especificar las principales caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con
malformacion arteriovenosa cerebral en el departamento de Neurocirugia del

Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, en el periodo 2017-2019.

Establecer la presentacion clinica de los pacientes con malformacion arteriovenosa
cerebral en el departamento de Neurocirugia del Hospital Nacional Guillermo
Almenara Irigoyen, en el periodo 2017-2019.

Describir las caracteristicas morfolégica-angiograficas de los pacientes con
malformacion arteriovenosa cerebral en el departamento de Neurocirugia del

Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, en el periodo 2017-2019.
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1.4 Justificacion

Las lesiones vasculares, a nivel cerebral, representan el 1-8% de los ictus
cerebrales, lo que significa un grave problema de salud en general, presentan una
incidencia global de un caso nuevo anual por cada 100 000 habitantes, con una
presentacion hemorragica a edades mas tempranas; tienen un riesgo de sangrado
al afno del 2 al 4% y la mitad de los casos llegé a tener discapacidad por ruptura de
la MAV.

La MAYV cerebral se conoce desde muchos afos, pero a pesar de ello las causas
gue ocasionan su formacién, tanto su incidencia como su prevalencia exacta en la
poblacion en general se mantienen en la incertidumbre, principalmente, debido al
gran nimero de pacientes asintomaticos, y que se espera a que de cuadro clinico
para su diagndstico. A partir de su fisiopatologia, se logra el adecuado estudio de
la hemodinamia y angioarquitectura de la MAV cerebral, para luego dirigir la

conducta terapéutica de manera individualizada con cada paciente.

Existen algunas caracteristicas angiograficas que acompafan a una MAV cerebral
rota, como son el tamafio pequefio del nido de la MAV, la ubicacion profunda de la
vena eferente y la asociacion con un aneurisma arterial. Aunque sus efectos sobre
el riesgo de hemorragia espontdnea después del diagnéstico inicial de MAV siguen
siendo pocos claros. Se dispone de datos prospectivos limitados sobre la historia

natural de la MAV diagnosticada pero no tratada.

En este estudio, se determinara la asociacion de caracteristicas demograficas,
clinicas y morfoldgicas de la MAV con presentacion hemorragica y su efecto sobre

el riesgo de ruptura en el seguimiento prospectivo.

Este trabajo de investigacion representara una herramienta util para la valoracion
de los factores de riesgo predictores de ruptura de los pacientes portadores de MAV
Cerebral, asi como, para definir a futuro, cuales de estos tienen altas probabilidades
de beneficiarse del manejo quirdrgico-endovascular posterior, y en cuales casos

supone un menor riesgo de mal prondstico funcional o muerte.



1.5 Viabilidad y factibilidad

El trabajo esta de acorde con los lineamientos basicos de la universidad y de la
facultad de Medicina Humana en investigacion, ensefianza y proyeccion a la
sociedad y contribuye con informacion clinico quirdrgica para un adecuado manejo

de estas lesiones vasculares, ademas que se cuenta con el permiso institucional.

Es factible, porque se dispondra del tiempo necesario para la ejecucién del trabajo
de investigacion, se cuenta con los recursos financieros y humanos para su
desarrollo, ya que existe experiencia en este tipo y disefio de investigacion que se
empleara. No existen problemas éticos por enfrentar, debido que se tratara de un

estudio retrospectivo sin manipulacion de posibles participantes.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

En 2014, se publicé una investigacion por Kim et al., ademas como
coinvestigadores del MARS (Multicenter AVM Research Study) a través de un
metanalisis en el que buscaron identificar factores de riesgo para sangrado en la
historia natural de las MAV en cuatro cohortes sometidas a un analisis de regresiéon
estratificada de Cox del tiempo para hemorragia; se midieron variables como sexo,
edad al diagnéstico, presencia de drenaje venoso profundo y tamafio de la MAV
como predictores. Incluyeron un total de 141 hemorragias, con un riesgo de 2.3%
al afo; 1.3% para las MAV no rotas que ascendia a 4.8% en las rotas, un Hazard
ratio de 3.86 y un riesgo de sangrado que se incrementa con la edad, 1.3% por
década.

Se presentd mas frecuente en mujeres a razon de 1.49:1 y como hallazgo
angiografico el drenaje venoso profundo exclusivo. No hubo asociacion entre el
tamafio y la presentacion de hemorragia (p>0.05). Concluyeron que una
presentacion hemorragica y la edad en incremento fueron predictores

independientes de hemorragia durante el seguimiento (6).

Gross BA et al., en 2013, realizaron un metanalisis a través de la base de datos
PubMed utilizé los términos: AVM, arteriovenous malformation, natural history,
bleed, y hemorrhage. Se identificaron nueve estudios de historia natural de MAV
con 3923 pacientes. La tasa de hemorragia anual global fue del 3% (2.2% para las
MAV no rotas vs 4.5% para las rotas). Se concluyé que la presentacion
hemorragica, ubicacién profunda de la MAYV, drenaje venoso exclusivamente
profunda y aneurismas asociados como factores de riesgo estadisticamente
significativos para hemorragia, que pueden influir en la toma de decisiones

quirargicas y en la indicacion de radiocirugia para estas lesiones (7).

En 2012, Davies et al. describieron en su investigacion un estudio de cohorte
prospectivo de 160 pacientes con MAV cerebral en un periodo de 33 afios en
Finlandia, los cuales presentaron hemorragia (71%) convulsiones sin evidencia de

ruptura (24%) y otros sintomas que incluian cefalea y otros trastornos neuroldgicos
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(5%). La tasa anual de hemorragia fue del 4%, independientemente de la
presentacion, con un seguimiento medio de 23.7 afos. La mortalidad fue de 1%
anual y la mayor morbimortalidad fue del 2.7% anual. El intervalo promedio entre la

presentacion inicial y el evento hemorragico posterior fue de 7.7 afios (8).

Se publicé una revision bibliografica por Mossa-Basha et al., en 2012, donde
estipulan una probabilidad global de hemorragia de la MAV entre el 2 y 4% anual,
tan bajo como 0.9% sin ningun factor de riesgo. Esta asociado a mortalidad en un
5y 17.6% y un riesgo de déficit neurolégico permanente del 30 y 50%. Hay factores
de riesgo descritos para riesgo incrementado de ruptura como tamafo pequefio de
la MAV, alto flujo con presiones arterial y venosa altas, ubicacion profunda de la

MAV como infratentorial, y de historia previa de sangrado.

Otras caracteristicas angiograficas como aneurismas intranidales y asociados al
alto flujo, drenaje venoso profundo y estenosis venosa, aumentan el riesgo de
hemorragia. Se concluyé que de todos los factores de riesgos para hemorragia de
la MAV los que tenian gran significancia clinica era el drenaje venoso profundo
exclusivo, la localizacion profunda cerebral y la historia de ruptura anterior, de tal
manera que después de un evento hemorragico inicial existe un riesgo aumentado
entre el 4.5% y 34.4% (9).

En 2012, Barr et al. difundieron en su revision cientifica sobre la decision en cuanto
al manejo de las MAV cerebrales que se basaba en factores especificos de la lesion
(tamafio, ubicacion y anatomia angiografica) y del paciente. En este ultimo el mas
importante era la edad, ya que existe un mayor beneficio con el tratamiento mas
temprano, a diferencia de los pacientes mayores cuyo riesgo es mas alto. La
presentacion hemorragica, la edad mas temprana, la MAV en territorio no elocuente
y una clasificacion de Spetzler-Martin Grado 3 0 menos, tienen indicacion de
manejo quirdrgico. Aquellas de afectacion cerebral hemisférica o bilateral difusa,
pueden no ser susceptibles a ninguna modalidad de tratamiento y solo requeriran

cuidados paliativos (10).

Un estudio importante para mencionar es el ARUBA (A Randomised trial of

Unruptured Brain AVMs), como estudio prospectivo, multicéntrico, de disefio
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paralelo, no ciego, controlado aleatorio, desarrollado en 39 centros clinicos y 9
paises entre Estados Unidos y Europa, cuya asignacion al azar de los 226
pacientes se inicié en el 2007, y fue detenido en 2013, cuyo objetivo principal fue
comparar el riesgo de muerte y stroke sintoméatico en pacientes con MAV cerebral
no rota, que se les asigné solo manejo conservador versus el mismo tratamiento
médico con terapia intervencionista (cirugia, embolizacion o radioterapia),
concluyendo en un riesgo de discapacidad neuroldgica, stroke o muerte
significativamente menor en el grupo de solo recibié tratamiento conservador,

después de un seguimiento de 33 meses.

Hubo mayor namero de stroke (45 vs 12, p<0,0001) y déficit neurologico no
relacionado con accidente cerebrovascular (14 vs 1, p=0,0008) en los pacientes
asignados a la terapia de intervencién en comparacion con el tratamiento médico
solo; riesgo triplicado de stroke y muerte después de iniciar terapia intervencionista;
baja tasa de ruptura espontanea (2.2% por afio) en pacientes sin terapia
intervencionista. El ensayo continta su fase de observacion para determinar si las

diferencias persistiran durante otros cinco afios de seguimiento (11).

2.2Bases tedricas

Resefia histérica de la MAV cerebral

El detallado conocimiento sistémico con el advenimiento de la cirugia y el estudio
de la circulacion cerebral fueron desarrollados respectivamente por Harvey en 1628
y Willis en 1664. William Hunter describio el cuadro clinico y la hemodinamia de la
MAV cerebral extracraneal en 1757. Pfannenstiel y Kaufmann realizaron las
primeras descripciones del cuadro clinico de las MAV cerebrales en el siglo XIX,
por lo que estudiaron una gestante que fallecié al presentar un stroke hemorragico
gue, al realizarle la autopsia correspondiente, hallaron la existencia de una lesion

vascular intracerebral con componente varicoso.

Giordano realizé la primera cirugia de MAV en 1889, y fue Pean quien realizé la
primera reseccion quirdrgica completa de una MAV. Con el advenimiento de la
arteriografia en 1927 por Moniz, se pudo completar el estudio de Ila

angioarquitectura de las lesiones vasculares. En Bruselas, se desarrollé uno de los
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primeros congresos de cirugia neuroldgica, en donde discutieron ampliamente de
esta patologia vascular y se concluydo que la reseccion quirdrgica radical
representaria la forma més efectiva de tratamiento. Luego Seldinger y Djindian en
1953 y 1962 respectivamente, introdujeron la angiografia cerebral y la microcirugia,
con el desarrollo del microscopio quirargico, el empleo de la coagulacion con la
pinza bipolar, los instrumentos microquirdrgicos y los diferentes materiales para
sutura. En 1970, dentro del protocolo de manejo de la MAV cerebral, se agrega la
terapia endovascular a través de sustancias embolizantes y la radioterapia
convecional o radiocirugia estereotaxica. En la actualidad, se continda la
evaluacion de la historia natural con los resultados obtenidos con la aplicacion del

tratamiento multimodal (12).

Definicién de malformacién arteriovenosa cerebral

La MAV cerebral esta compuesta por colecciones de arterias y venas anémalas,
gue carece de un lecho capilar que se interponga, por lo resulta en una derivacion
de la sangre directamente desde las arterias hacia las venas, sino méas bien a través
de un nido de vasos displasicos sin parénquima cerebral sano. Durante la infancia,
las MAV cerebrales suelen ser de baja presion y bajo flujo, y en la vida adultez
pueden sufrir cambios hemodinamicos y estructurales en la MAV, por lo que podria

aumentar de tamafio y transformarse en lesiones de alta presion y alto flujo (13).

Clasificacién histopatolégica de la MAV cerebral

En 1868, Virchow defini6 cuatro tipos fundamentales de malformaciones
vasculares: el angioma simple (telangiectasia), el cavernoso, el acemoso, que
puede ser arterial, venoso o arteriovenoso, y Linfangioma. Ademas, describié la
transformacion de un angioma en otra lesidén vascular por cambios en el flujo o por

proliferacion celular.

En 1928, Bailey y Cushing clasificaron en dos grupos las lesiones vasculares:
malformaciones angiomatosas (telangiectasia, angioma venoso, angioma arterial o
arteriovenoso) y las neoplasias vasculares verdaderas como el hemangioblastoma,

tanto quisticas como sélidas (capilares, celulares y cavernosas).



En 1963, Russell-Rubinstein establecieron otra clasificacién histolégica con buena
aceptacion, aunque con el inconveniente que no incluyeron las formas mixtas entre

las malformaciones.

Segun Mc Cormick, clasifica clasicamente a las lesiones vasculares cerebrales en
cuatro tipos morfologicos: la telangiectasia capilar, el angioma venoso, el
cavernoma y la malformacion arteriovenosa. Awad, posteriormente, amplia su
clasificacion en malformacion arteriovenosa propiamente dicha, angioma

cavernoso, malformacion venosa, telangiectasia capilar, transicionales y mixtas).

La MAV cerebral propiamente dicha constituye la segunda variedad mas comun,
precedida por la malformacion venosa. La MAV puede aparecer desde el espacio
subaracnoideo y tener extension hacia el parénquima cerebral o ubicarse en el
mismo compartimento intraparenquimal, lo que conforma un conjunto de vasos
sanguineos displasicos con conformacién de nido vascular, con flujo directo

arteriolar hacia el venular sin capilares normales interponiéndose.

Histologicamente, en la macroscopia se visualizan como lesiones vasculares de
tipo vermiforme, dilatadas con paredes engrosadas debido al abundante flujo
sanguineo que recibe por el cortocircuito arteriovenoso, conteniendo en todo su
trayecto sangre arterial u oxigenada. Ademas, lo mas frecuente es que tienen una
conformacién estructural de masa piramidal, en donde la base se encuentra
ubicada en la superficie cerebral mientras el vértice se dirige hace la profundidad
intraparenquimal hasta poder alcanzar a la pared ventricular, donde la

diferenciacién vascular con estructuras normales es mas dificultosa.

Desde el punto de vista microscopico, se demuestra que las paredes de los vasos
displasicos que conforman la MAV presentan elastina y masculo liso, o que da una
conformacion engrosada con arterias hipertrofiadas y venas arterializadas, con
existencia de escaso tejido gliotico interpuesto y perilesional, sin parénquima
cerebral viable alrededor de la MAV. Otros hallazgos son la presencia de
hemorragias antiguas y trombosis venosa con macrofagos portadores de
hemosiderina, hipertrofia e hialinizacion de la aracnoides, y calcificacion de las

paredes vasculares.



Epidemiologia

El conocimiento de la historia natural de la MAV cerebral permite comparar el curso
clinico de la patologia no tratada, a través del riesgo de hemorragia y la
morbimortalidad, con los riesgos y complicaciones de un posible tratamiento, ya
sea microquirargico, endovascular o por radiocirugia, de tal manera que se podra

anticipar del peligro de no tratar esta lesion vascular.

Por otra parte, determinar la historia natural es dificil, debido a varios factores: la
distincion entre los subtipos de lesiones vasculares no siempre esté clara cuando
existen MAV de tipo transicional o mixto, la presencia de MAV asintomatica por lo
gue sesgaria la investigacion y la mayoria de MAV son tratadas. Dentro de estas
limitaciones, los estudios epidemioldgicos han podido establecer el diagnéstico,
cuadro clinico, riesgo de sangrado, complicaciones asociadas y el prondstico,

dependiendo del tipo de MAYV, tamafio, ubicacidén y angioarquitectura.

La incidencia exacta de MAV cerebral se desconoce. En una gran serie de
autopsias se encontro en un 1.4 al 4.3%. La prevalencia estimada es del 0.2%. En
otros estudios donde se ajusta segun la edad y sexo se hallé una incidencia del
0.51 al 1.34 por 100 000 habitantes. Dentro de todas las malformaciones
vasculares, la MAV es la que produce mayor sintomatologia. Representa el 2% de
los ataques cerebrovasculares y el 38% del stroke hemorragico en pacientes entre
los 15 y 45 afos de edad. No existe una clara predominancia en cuanto al sexo; en

algunos reportes, en el hombre, es mas frecuente.

La MAV cerebral puede asociarse a otras lesiones vasculares. Aunque la
malformacion vascular mixta es rara, se considera cuando en el estudio
angiografico cerebral o en las neuroimagenes se presenta con mas de un patron
de malformacion; de esta manera, se plantea la hipétesis que existe una
patogénesis comun entre ellas. Se describid su asociacion con aneurismas,

cavernomas y anomalias del desarrollo venoso (14).

Etiologia de la MAV cerebral
La MAV cerebral puede ser de origen esporadico o acompafar a un sindrome

hereditario. La MAV esporadica es la mas frecuente, con una prevalencia del 0.04
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al 0.52%, en donde los genes homeobox (HoxD3 y HoxB3) estan involucrados en
su angiogénesis. La MAV sindrémica constituye el 2% de los pacientes y se observa
en la telangiectasia hemorragica hereditaria y en el sindrome metamérico

arteriovenoso cerebrofacial.

La hemorragia por la MAV se debe a la ruptura a nivel del nido, de algin aneurisma
asociado o debido a hipertension venosa por obstruccion del flujo venoso. La MAV
de mayor tamafio producird el llamado fendbmeno de robo del flujo arterial al
parénquima cerebral sano, por lo que ocasionan deterioro neuroldgico progresivo y

crisis epilépticas.

La patogenia se le otorga a una alteracion en el desarrollo del sistema de irrigacién
cerebral. En la tercera semana gestacional, se inicia la arborizacién vascular y la
formacion del mesodermo, en donde las células mesodérmicas se diferencian en
canales primitivos arteriales y venosos alrededor del sistema nervioso embrionario.
A partir de la séptima semana de gestacion, se inicia la configuracion de
interconexiones del sistema arterial con el venoso a través de una red de capilares

gue atravesaran el tubo neural, hasta la décima segunda semana gestacional.

Se plantea la hipotesis que la MAV cerebral se origina alrededor de la séptima y
décima segunda semana de gestacion, con ausencia del crecimiento de la red
capilar por una falla angioblastica focal o persistencia de las interconexiones

arteriovenosas primitivas.

Otra hipotesis molecular menciona que la MAV se origina al final del periodo fetal o
postnatal inmediato a nivel de las ramas arteriales distales. Se demostré que el
factor de crecimiento vasculo endotelial, que estimula la proliferacion endotelial,
junto con la migracion, adhesion y formacion tubular, y la angiopoyetina, otro factor
de crecimiento vascular, y sus receptores especificos como el Tie-2 (receptor tirosin
kinasa endotelial), que permiten la formacion de la matriz extracelular durante el
periodo de maduracion vascular, se encuentran involucrados en la formacion de la
MAV cerebral. Estan otros factores involucrados como la enzima oOxido nitroso

sintetasa, los factores de crecimiento transformante beta y fibroblastico.
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Estas teorias son para un origen congeénito, pero cabe mencionar que se demostro
gue la MAV cerebral también se puede considerar como una lesioén vascular que
se puede adquirir con el tiempo, como ocurrié en un primer caso reportado en
donde la angiografia cerebral de seis afios anteriores salié negativa con aparicion

posterior de una MAV de novo.

Localizacion

La ubicacién mas frecuente es a nivel supratentorial en un 70 al 93% de los casos;
es menos comun en tronco encefalico, cerebelo o intraventricular. La arteria
cerebral media es la arteria nutricia mas frecuente de una MAV supratentorial. La
distribucion mas comun topograficamente es la siguiente: lobar (parietal en un 27%,
frontal en un 22%, temporal en un 18% y occipital en un 5%), intraventricular en un
18%, cerebelosa en un 5%, tronco encefélico en un 2% y otras localizaciones en

un 3%.

Usualmente, son lesiones Unicas, pero existes series clinicas donde reportan MAV
multiple en el 1 al 9%, la cual se puede presentar de sin alguna causa aparente o0

asociarse a otras enfermedades como la telangiectasia hemorragica hereditaria.

En 1987, Yarsagil clasificd la MAV cerebral en superficial y profunda (a nivel sulcal,
fisura, sustancia blanca y gris profundas, subaracnoideo e intraventricular). En
1988, Voogd clasificd la MAV cerebral en supratentorial (superficial, silviana, de la
convexidad, parasagital) e infratentorial (mesencéfalico, cerebeloso, tronco

encefalico).

Fisiopatologia
La MAYV cerebral tiene tres caracteristicas morfolégicas representativas: la arteria
nutricia, el nido vascular displasico compuesto por vasos alterados con

interconexiones arteriovenosas y la vena de drenaje o eferente.

Esta lesion vascular esta sometida a una hemodinamica alterada produciendo
cambios estructurales en los vasos sanguineos conformandolos en alto flujo como
de baja resistencia, como también hipoperfusion al tejido perilesional de la MAV

como fenédmeno de robo vascular, pero gracias a la neuroplasticidad embrionaria;
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la funcionalidad de dicho territorio comprometido es suplida por el tejido cerebral
adyacente sano, es por ello que inicialmente estas lesiones vasculares no muestran

sintomatologia.

Las otras caracteristicas patolégicas de esta lesion es la ausencia de un lecho
capilar, responsable de la baja resistencia vascular, ademas de la presencia de
conexiones arteriovenosas que le dan el alto flujo, por lo que condicionan dilatacion
arterial, debido a la hiperplasia del musculo liso producido por la invasién de
fibroblastos y tejido conectivo y arterializacion venosa.

El nido de la MAV esta conformado por un conjunto de conexiones arteriovenosas
sin parénquima cerebral interpuesto ni lecho capilar. En la microscopia, se puede
visualizar depdsito de colageno en las paredes de las venas y paredes elasticas
musculares en las arterias nutricias. El nido puede ser Unico o compartimentalizado,
es decir mas de un nido en lugares adyacentes, pero que conforman una misma
lesién conjunta y los nidos difusos, en donde no se puede definir la interconexion

de ellos en un estudio angiografico.

La vena de drenaje sufre cambios angiomorfologicos producidos por el alto flujo
arterial que le llega a la conexion arteriovenosa del nido. Se puede ubicar superficial
o profunda, ser Unica o multiple y suele experimentar dilataciéon de sus paredes

dando la formacién de varices asociadas a la MAV.

Aneurismas y MAV

Los aneurismas asociados con el flujo de la MAV se producen a lo largo de las
arterias que nutren a la lesion vascular y se pueden clasificar en proximales
(aquellas que se encuentren en alguna arteria del poligono de Willis o alguna arteria
alimentadora proxima a la bifurcacion primaria) y distales (de alguna arteria

alimentadora distal a su origen de la arteria principal aferente).
Pueden ser intranidales o ubicarse a nivel extranidal, ser Unicos o mdultiples. Se

producen por los cambios estructurales en la vasculatura de las arterias nutricias

de la MAV secundario al alto flujo que tiene esta lesion vascular.
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Pueden estar presentes en un 2.7 a 23% de los casos. La mayoria de ellos se
producen en las arterias asociadas a la MAV, constituyen el 40 al 70% de los casos

y el resto se consideran de manera incidental

Cuadro clinico

Hemorragia

La MAV cerebral se presenta mas frecuentemente como hemorragia intracraneal
en un 50 al 60% de los casos. La mayor incidencia ocurre en la quinta década de
la vida. La ubicacién mas usual es la intraparenquimatosa (representa un 60% de
los pacientes), seguida de la hemorragia subaracnoidea (30% de los casos) y la

intraventricular (10% de los casos).

El vasoespasmo producido por la hemorragia subaracnoidea es raro y de menor
intensidad en comparacion de causa aneurismatica. La MAV rota representa el
0.6% de los casos de hemorragia subaracnoidea en general. Otra localizacion
menos frecuente es a nivel subdural. Una MAV sintomatica tiene un riesgo de
sangrado de 3 al 4% al afo, y si hay antecedente de hemorragia previa, se
incrementa significativamente. Una MAV rota en su primera presentacion tiene una
mortalidad del 10%.

Existen factores de riesgo de ruptura de MAV desde el punto de vista angiogréfico
gue son el tamafio pequefio de la lesidn, esto se debe a que las arterias nutricias
manejan mayores presiones por el alto flujo y mayor resistencia de la MAV, ademas
de la vena de drenaje profunda como la ubicacion profunda de la MAV, que se
encuentre a nivel de fosa posterior siendo esta de peor pronéstico, la presencia de

aneurisma asociado y ectasia venosa.

Sindrome convulsivo

La MAV cerebral puede presentar convulsién como primer sintoma en un 28 al 46%
de los casos. Se produce, debido al efecto de masa e irritacion cortical que produce
la MAV, como también el fendmeno de robo arterial que condiciona isquemia

cerebral con dafio neuronal secundario, ademas de la hemorragia que ocasiona y
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la gliosis reactiva. La convulsion puede ser focal como también generalizada de tipo

tonico clonica o psicomotora.

Existen factores de riesgo que pueden producir convulsiones como son: MAV de
tamanfo grande (mayor de 6 cm), de ubicacion superficial y a nivel frontal o temporal.
Turjman et al. identificaron seis hallazgos angiogréaficos predictores de convulsion
en un estudio de 100 pacientes con MAV cerebral: localizacion cortical, vaso
aferente por la arteria cerebral media, ausencia de aneurisma, presencia de una
arteria cortical nutricia y de varices en la vena de drenaje, asociacion de dilatacion

varicosa en ausencia de un aneurisma intranidal.

La epilepsia estructural se desarrolla cuando el diagnoéstico se realiza en una edad
mas temprana, y son las crisis convulsivas a repeticion en un 22% de los casos en

20 afos.

Cefalea

El dolor de cabeza es un sintoma comun e inicial en portadores de MAV cerebral,
inclusive sin presentacion hemorragica. Esta presente en el 15% de los casos de
MAV no rota. Se ubica a nivel hemicraneal, ya sea ipsi 0 contralateral a la lesion
vascular o en la region occipital. Tiene un patrén tipo migrafioso. La causa aun no
esta dilucidada, pero podria estar asociada a una afectacién de la arteria meningea
y a la congestion vascular que ocasiona la MAV. Se puede considerar como factor

de riesgo de cefalea a su ubicacién occipital.

Efecto compresivo

Alrededor del 10% de los pacientes con MAV cerebral, presentaran déficit
neurologico focal progresivo, ya sea transitorio o permanente, el cual no se le
atribuye a la hemorragia o convulsion. Puede ser el resultado a largo plazo de
microhemorragias recurrentes, el efecto de masa de la MAV, por la hidrocefalia
obstructiva secundaria o por fendmeno de robo vascular que condiciona isquemia
cronica. Un ejemplo es el caso de una MAV que se ubique a nivel de fosa posterior
o cerca de la vena de Galeno, en el cual tiene efecto compresivo sobre el acueducto

de Silvio, lo que ocasiona dilatacion ventricular retrograda.
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Isquemia por robo vascular

El término robo se refiere para describir la desviacion del flujo sanguineo de una
region cerebral sana determinada hacia la MAV, que crea hipoperfusion e isquemia
secundaria. Se traduce en déficit neuroldgico focal o global. Se ha reportado hasta
un 66% de los pacientes con MAV cerebral algun trastorno para el aprendizaje.
Algunos factores de riesgo se encontraron, como es la presencia de MAV grande,
baja presién que llevaria a un estado de isquemia crdnica. Ademas, se ha

demostrado que con el tratamiento de la MAV cerebral, el prondstico es bueno.

Diagnostico

Para el diagnostico imagenoldgico contamos con la tomografia computarizada (TC)
cerebral que detecta en un 85 a 90% de casos de MAV. Se describe como un
proceso expansivo levemente hiperdenso, de contornos irregulares bien definidas,
gue no tiene efecto ocupante y capta contraste de manera avida. Ademas, se
pueden encontrar calcificaciones dentro del nido de la MAV y zonas de
encefalomalacia perilesional, debido a episodios previos de sangrado. Cuando se
trata de una MAV rota con gran efecto de masa por el edema perilesional, las MAV
de menor tamafio (menores de 3 cm) y subcorticales pueden encontrarse
encubiertas y son no visibles con una TC inicial, por lo que se sugiere una

angiografia cerebral a las dos o tres semanas después del evento hemorragico.

La resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral brinda informacién mas detallada
gue la TC en aspectos morfolégicos y funcionales de la MAV; es mas importarte en
el estudio preoperatorio del paciente. Se describe como una lesion vascular
serpiginosa hipointensa con la presencia de una sefal de vacio en el interior del
nido debido a un alto flujo vascular e hiperintensa a la administracion del contraste
con gadolinio. La RMN nos ofrece detalles del parénquima cerebral circundante a

la MAV, sobre todo si se encuentran areas de hemorragia o isquémicas perilesional.

Otro estudio importante es la angiorresonancia magnética nuclear que tiene la
ventaja de ser un examen auxiliar no invasivo y brinda informacion con mas detalle
en cuanto la morfologia y velocidad de flujo vascular, en cada uno de sus tres

componentes de la MAV.
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El gold standard, para el analisis minucioso de la MAV, es la panangiografia
cerebral. Este examen permite estudiar la angioarquitectura completa de las
aferentes en cuanto a su procedencia, nUmero de vasos nutricios y si esta asociado
a aneurismas prenidales, ver datos morfologicos del nido, si es compacto o difuso,
las venas de drenaje, si se dirigen al sistema venoso superficial o profundo y la
cantidad de estas y si estan asociadas a varices 0 aneurismas venosos, también
apreciar las anastomosis con la arteria carétida externa o con la circulacion
posterior. Para la planificacion preoperatoria, se requiere de este analisis para evitar
complicaciones y tener MAV residual al final de la cirugia o terapia endovascular.

Evaluacion angiografica de la MAV cerebral

Para la valoracién de la MAV, se debe realizar dos examenes consecutivos: a)
panangiografica cerebral diagndstica, donde involucra el estudio de ambas arterias
cardtidas internas, externas y de una arteria vertebral, y b) angiografia

supraselectiva del nido de la MAV con el empleo de microcatéteres.

Angiografia diagnoéstica selectiva

Debe proporcionar informacion detallada de las arterias aferentes y sus territorios
vasculares, asi como definir el drenaje venoso. Se debe valorar la apariencia
macroscopica del nido de la MAV, identificacién de la angiopatia relacionada con el

flujo, ya sea arterial o0 venoso y la presencia de aneurismas.

Las MAV deben estudiarse usando angiografia de sustraccion de alta resolucion, y
para su planificacion quirargica, se debe realizar con factores de magnificacion y

marcadores de calibracion.

Angiografia supraselectiva

La angiografia supraselectiva con microcatéteres debe proporcionar informacion
extensa y detallada de la angioarquitectura de la MAV. Esto incluye la definicion de
cambios angiopéticos en las arterias aferentes (como la vasculopatia relacionada
con el flujo o los aneurismas), la delimitacién del nido en detalle y el examen del

drenaje en busca de obstruccién y ectasia (15).
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Tratamiento de la MAV cerebral

Las modalidades de tratamiento son: la reseccidn microquirtgica, la terapia
endovascular, la radiocirugia estereotaxica y manejo multimodal. Dependiendo de
todas las caracteristicas angiomorfoldgicas y hemodinamicas de la MAV cerebral y
segun su clasificacién, se puede elegir qué tratamiento es el mas adecuado,

siempre individualizando cada caso clinico.

En 1986, Robert Spetzler publicé una clasificacion desde el punto de vista
quirargico sobre el grado de complejidad de la MAV cerebral, y se basé en su
tamano, area de elocuencia y drenaje venoso; las de grado | y Il son completamente
de manejo microquirdrgico, porque se puede lograr la exéresis completa de la lesion
vascular con la menor morbimortalidad posible, las de grado IIl son de tratamiento
multidisciplinario de acuerdo a cada caso, como por ejemplo: embolizacién previa
a la reseccidén microquirargica o radiocirugia después de una exéresis incompleta,
y las de grado IV y V como intratables, salvo que presenten sangrado a repeticion,

déficit neurolégico progresivo con deterioro en su capacidad funcional.

La cirugia sigue siendo el tratamiento de eleccién, pero gracias al adelanto
tecnoldgico; en los dltimos afios, ha venido ganando terreno la terapia

endovascular, como también la radiocirugia en el manejo de las MAV cerebrales.

Van a existir casos con MAV grandes que se encuentren en areas elocuentes del
cerebro y que las condiciones quirdrgicas y endovasculares propios del paciente no
permitiran su abordaje, por lo que se prefiere la observacion o manejo conservador
(16).

2.3 Definicién de términos basicos

Malformacion arteriovenosa cerebral: Lesion vascular constituida por unas
conexiones fistulosas entre arterias y venas, sin la interposicion de parénquima
cerebral viable ni lecho capilar; compuesta por tres componentes: arteria
alimentadora con contenido variable de musculo liso y laminas elasticas en sus

paredes, nido de vasos displasicos y una vena de drenaje que por el aumento del
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flujo presenta engrosamiento de su pared dando la apariencia arteriolizada por la

proliferacion de fibroblastos en su interior.

Aneurisma cerebral asociado: Dilatacion an6mala de la pared de una arteria. Se
produce porque falla en un punto alguno de las capas que forman la pared arterial,
por lo que ésta va cediendo progresivamente, con el riesgo de que llegue a

romperse y ocasione una hemorragia.

Embolizacién: Procedimiento quirdrgico, donde se emplea elementos fluidos
solidificables (Onix, Histoacryl), o espirales desprendibles, para la obliteracion de la

MAV por via endovascular.

Elocuencia: Area cortical especifica con una funcion cerebral establecida, que si
se trasgrede podria dejar un déficit neuroldgico permanente. En el I6bulo frontal, se
encuentra el area motora primaria, premotora y suplementaria, del lenguaje de
Broca, campo ocular frontal y corteza prefrontal. En el I6bulo parietal, esta el area
somatoestética primaria y de asociacién. En el I6bulo occipital est4 el area visual
primaria y secundaria. En el I6bulo temporal, se encuentra el area visual primaria y
secundaria, del lenguaje de Wernicke. Otras areas: insula, capsula interna, nicleos
basales, tadlamo e hipotadlamo, tronco encefalico, pedunculos y nucleos

cerebelosos.

Patron de drenaje venoso: La vena de drenaje se puede dirigir hacia el sistema
venoso cortical (superficial) o hacia las venas cerebrales internas, venas basales,

gran vena de Galeno o vena cerebelosa precentral (profundo).

Radiocirugia estereotaxica: Forma de tratamiento no invasivo de la MAV cerebral
en la que se emite haces de radiacion altas en una zona especifica del cerebro
localizada gracias a un sistema de guia estereotaxia. Puede ser a través de

gammaknife, cyberknife o el acelerador lineal.
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CAPITULO llIl: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulacion de la hipotesis
Existen factores de riesgo epidemiolégicos, clinicos y angiogréficos que favorecen
a presentar hemorragia intracraneal en pacientes portadores de malformacion

arteriovenosa cerebral.

3.2 Variables y su operacionalizacion

Variable Definicion Tipo por su | Indicador | Escala de| Categorias y sus Medio de
naturaleza medicién | valores verificacion
Edad Tiempo en afios Cuantitativa Afios Razén lali10 Ficha de
cumplidos desde recoleccion
el nacimiento del de
paciente hasta el datos
momento del Ordinal Nifio: <1 a 14 Ficha de
diagnostico. Adolescente: 15 a < 18 | recoleccion
Adulto: 18 a < 65 de

Adulto mayor: 65 0 mas | datos

Sexo Caracteristicas Cualitativa Masculino Ficha de
biolégicas que Femenino recoleccion
definen a un ser Nominal de
humano como datos

hombre o mujer.

Antecedentes | La presencia de Cualitativa Entidad Nominal HTA Ficha de
patolégicos uno 0 mas nosologica Diabetes M. recoleccion
trastornos (o Tabaquismo de
enfermedades) Otros datos
ademas de la Ninguno
enfermedad o
trastorno
primario.
Antecedentes | La presencia de Cualitativa Intervencion| Nominal Cerebral Ficha de
quirdrgicos uno o mas quirtrgica o Vascular recoleccion
cirugias a nivel no Otro de
encefélico. Ninguno datos
Altitud Distancia vertical | Cuantitativa Metros Ordinal Baja: 0 a 2000 Ficha de
a un origen sobre el Alta; 2000 a mas recoleccion
determinado, nivel del de
considerando mar datos

como nivel cero
el nivel medio
del mar
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Variable Definicion Tipo por su | Indicador | Escala de| Categorias y sus Medio de
naturaleza medicién | valores verificacion

Presentacion | Evento Cualitativa Sintoma Nominal Cefalea Ficha de
clinica clinicamente Convulsién recoleccion
hemorragica | sintomético con Déficit neurolégico de

signos de Otros datos

sangrado

relacionado con

MAYV en imagenes

cerebrales de TC,

RMN o en el

liquido

cefalorraquideo.
Presentacion | Portador de MAV | Cualitativa Sintoma Nominal Cefalea Ficha de
clinica no cerebral que Convulsién recoleccion
hemorragica | cursa Déficit neuroldgico de

asintomatico o Otros datos

leves sintomas Asintomatico

que

incidentalmente

se diagnostican.
Glasgow Escala que valora | Cuantitativa Puntos Ordinal Bajo: 1 (muerte), 2 Ficha de
outcome el estado (estado vegetativo recoleccion
scale neuroldgico persistente), 3 de

funcional después (incapacidad severa) datos

de una injuria Alto: 4 (incapacidad

cerebral adquirida, moderada), 5 (buena

ordenandolo en recuperacion).

categorias de

dependencia o

independencia.
Caracteristica | Diametro maximo | Cuantitativa Centimetros| Ordinal Pequefio: menor de 3 Ficha de
angiogréfica: | del nido de la cm recoleccion
tamafo. MAV en Mediano: 3-6 cm de

centimetros en la Grande: mayor de 6 cm | datos

angiografia de

pretratamiento o

en

neuroimagenes
Caracteristica | Lobar: Cualitativa Nominal Lobar Ficha de
angiogréfica: | localizacién Profunda recoleccion
localizacién cortical o Infratentorial de
anatémica subcortical Zona limite datos

frontal, parietal,

temporal u

occipital.

Profunda:

localizacién que
involucre los
ganglios
basales, capsula
interna, talamo o
cuerpo calloso.
Infratentorial:
Tronco cerebral
o cerebelo.

Zona limite:
suministrada por
lo menos dos
ramas de las
arterias del circulo
de Willis.
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Variable Definicion Tipo por su | Indicador Escalade | Categoriasy sus Medio de
naturaleza medicién valores verificacion

Caracteristica | Drenaje Cualitativa Venas Nominal Superficial Ficha de
angiogréfica: angiogréfico en eferentes Profundo recoleccion de
drenaje las venas o senos datos
venoso
Caracteristica | Vaso intracranial Cuantitativa | Ramas Razén Unica: 1 Ficha de
angiogréfica: que contribuye arteriales Multiples: 2 a méas recoleccion de
arteria angiogréaficamente datos
alimenticia al flujo arterial de la

MAV.
Caracteristica | Dilatacion sacular | Cualitativa Nominal En arteria nutricia Ficha de
angiogréfica: de la luz arterial, Intranidal recoleccion de
aneurisma dos o més veces el No relacionado datos
arterial didmetro de la Ninguno
concurrente arteria principal.
Caracteristica | Condicion de la Cualitativa Nominal Rota Ficha de
angiogréfica: MAYV asociada o no No rota recoleccion de
integridad a hemorragia datos

intracraneal

demostrada en

neuroimagenes.
Caracteristica | Area cortical Cualitativa Nominal Elocuente Ficha de
angiografica: especifica con una No elocuente recoleccion de
elocuencia funcién cerebral datos

establecida, que al

lesionarse

produciria un déficit

neurol6gico

permanente.
Caracteristica | Cantidad de flujo Cualitativa Nominal Alto Ficha de
angiogréfica: sanguineo que Moderado recoleccion de
flujo recibe la MAV y su Bajo datos

velocidad en

graficarse en la fase

arterial.
Caracteristica | Condicion Cualitativa Nominal Alto Ficha de
angiogréfica: determinada por el Moderado recoleccion de
resistencia tamafio, cantidad Bajo datos

de venas de
drenaje y velocidad
de cambio de fase

arterial a venosa.
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CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 Tipos y disefio
El presente proyecto de investigacion se basa en un disefio no experimental (tipo
correlacional-causal). Se considera un estudio cuantitativo, de investigacion clinico

epidemioldgica, analitico y observacional, tipo de estudio casos y controles.

4.2 Disefio muestral

Poblacién universo

Todos los pacientes diagnosticados a través de estudios imagenoldgicos y
angiogréficos de lesiones vasculares cerebrales (aneurisma roto y no roto, angioma
venoso, fistula arteriovenosa, angioma cavernoso, malformacion arteriovenosa rota
y no rota, etc.), en el servicio de Neuroradiologia del departamento de Neurocirugia,

corresponden al universo de estudio.

Poblacion de estudio

Todos los pacientes que se sometieron a estudio angiografico cerebral y detectaron
la presencia de MAV en el departamento de Neurocirugia del Hospital Nacional
Guillermo Almenara Irigoyen, durante el periodo 2017 a 2019, corresponden a la
poblacién de estudio.

Tamafio de la muestra

La muestra de estudio esta constituida por el nimero de casos y el doble del
nuamero de controles y fueron pareados en relacion al sexo. Para poder determinar
la cantidad de casos tomados para el estudio, se empleara una formula modificada

para los controles no balanceados:

a
[spﬁr«}'ta Tpd-P +n., Jspla—pomﬂ—m]

¢(pa -P:J!
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Representado por:

n= ndmero de casos.

Z o s=190
-4 para una seguridad de un 95%.

Iy g =0
H5 # para un poder estadistico de un 80%.

pl= frecuencia de exposicion de los casos

p2= frecuencia de exposicion de los controles

p=(pl + p2)/2

m= numero de controles

c=m/n

Luego de adquirir el nimero de casos y controles, deberan cumplir los criterios de
inclusion y exclusion en ambos grupos poblacionales.

Muestreo

Para la identificacién de los pacientes que seran los casos y controles a partir de la
poblacion de estudio, para que sea una muestra representativa y poder hacer
inferencias hacia ella, se debe realizar un céalculo del tamafio muestral adecuado

como también de un muestreo aleatorizado
Criterios de seleccion
Criterios de inclusion

Paralos casos

Se incluirdn a los pacientes, a quienes se les realiz6 estudios de neuroimagen y
angiografia cerebral, fueron diagnosticados de MAV cerebral, durante su evolucién
presentaron un evento hemorragico evidenciado clinica y radiolégicamente, con un
seguimiento minimo de seis meses, en el departamento de Neurocirugia del

Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, durante el periodo 2017 a 2019.

Para los controles
Se consideraran a los pacientes a los que se les realizé estudios de neuroimagen
y angiografia cerebral, fueron diagnosticados de MAV cerebral; durante su

evolucion, no presentaron ninguna complicacion, con un seguimiento minimo de
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seis meses, en el departamento de Neurocirugia del Hospital Guillermo Almenara

Irigoyen, durante el periodo 2017 a 2019.

Criterios de exclusién

Para los casos

Se excluiran a los pacientes a los que se les realizé estudios de neuroimagen y
angiografia cerebral, fueron diagnosticados de otras lesiones vasculares cerebrales
gue no sean malformacién arteriovenosa (aneurisma cerebral, fistulas
intracraneales como fistulas arteriovenosas durales o piales, cavernomas,
anomalias venosas de desarrollo, etc.); durante su evolucion, presentaron un
evento hemorrégico evidenciado clinica y radiolégicamente, con un seguimiento
minimo de seis meses, en el departamento de Neurocirugia del Hospital Guillermo

Almenara Irigoyen, durante el periodo 2017 a 20109.

Para los controles

Se excluirdn a los pacientes a los que se les realizo estudios de neuroimagen y
angiografia cerebral, fueron diagnosticados de otras lesiones vasculares cerebrales
gue no sean malformacién arteriovenosa (aneurisma cerebral, fistulas
intracraneales como fistulas arteriovenosas durales o piales, cavernomas,
anomalias venosas de desarrollo, etc.), que durante su evolucién no presentaron
ninguna complicacién, con un seguimiento minimo de seis meses, en el
departamento de Neurocirugia del Hospital Guillermo Almenara Irigoyen, durante
el periodo 2017 a 2019.

4.3 Técnicas y procedimiento de recoleccion de datos
Entrega del proyecto de investigacion y aprobacion por el instituto de Investigacion

de la Facultad de Medicina Humana de la Universidad de San Martin de Porres.

Obtencién de los respectivos permisos para desarrollar el proyecto de investigacion

en el Hospital Guillermo Almenara Irigoyen.

Elaboracion y validacion de la ficha de recopilacion de informacion.
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Busqueda de las historias clinicas de los pacientes y recoleccién de los datos

mediante el llenado de la ficha de recopilacion de informacion.

Una vez organizada la informacién adquirida de las fichas, se procesara y se
realizara el andlisis estadistico de los datos obtenidos, por medio de los programas
Office y SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) para Windows, ademas

de contar con el asesoramiento de un matematico estadistico.

Interpretacion de los resultados y discusion junto con el asesor de esta

investigacion.

Elaboracion de un reporte preliminar y revisién, a cargo del investigador junto al

asesor de esta investigacion.

Redaccion del trabajo de investigacion final y presentacion del mismo.

4.4 Procesamiento y analisis de datos

Todos los datos recogidos de las fichas de recopilaciéon de informacion se
ingresaran en una base de datos, para luego proceder al andlisis descriptivo a
través del programa estadistico SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
version 22; se reportaron las frecuencias simples y acumuladas del trabajo de
investigacioén, tanto absolutas como relativas de las variables de estudio. Luego, las

variables continuas se categorizaran para lograr un analisis de datos agrupados.

Se hallaran proporciones para las variables cualitativas como también las medidas

de tendencia central y de dispersién para las variables cuantitativas.
La prueba Chi-cuadrado se empleara para poder determinar la relacion y el odds
ratio entre la presentacion hemorragica de la MAV cerebral con las variables

establecidas desde el punto de vista clinico, epidemioldgico y angiogréfico.

La prueba de los rangos con signos de Wilcoxon se empleara para los datos

apareados con la finalidad de establecer si existe alguna diferencia significativa
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entre la escala de coma de Glasgow al ingreso y en la presentacion hemorragica.

4.5 Aspectos éticos

Como se trata de un trabajo de investigacion no experimental, analitico
observacional con recoleccion de datos que se encuentran en las historias clinicas
e informes de procedimientos de la sala de Neuroradiologia del departamento de
Neurocirugia del Hospital Guillermo Almenara Irigoyen, durante el periodo 2017 al
2019, no se realizara ninguna intervencion en los pacientes en estudio. La identidad

de los pacientes no forma parte de los datos investigados y no sera publicada.
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CRONOGRAMA

Pasos 2020-2021
Oct | Nov | Dic | Ene | Feb | Mar | Abr | May | Jun | Jul | Ago | Sep
Redaccién final
del proyecto de | X
investigacion
Aprobacion  del
proyecto de X
investigacion
Recoleccion  de
X X X
datos
Procesamiento y X
andlisis de datos
Elaboracién  del
) X X
informe
Correcciones del
trabajo de X X
investigacion
Aprobacion  del
trabajo de X
investigacion
Publicacién  del
X

articulo cientifico
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PRESUPUESTO

Para la realizacién del presente trabajo de investigacién, sera necesaria la

implementacion de los siguientes recursos:

Concepto Monto estimado (soles)

Utiles de escritorio 300.00
Base estadistica 1000.00
Prestacion de Internet 200.00
Impresmn.es y 400.00
procesamiento

Soporte administrativo 300.00
Transportey 1000.00

desplazamiento

TOTAL 3200.00
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ANEXOS

. Matriz de consistencia

Titulo Pregunta de Objetivos Hipotesis Tipoy Poblacién de Instrumento de
Investigacién disefio de estudio y recoleccion
estudio procesamient
o de datos
Factores | ¢Cudles sonlos | Objetivo general Hipotesis Disefio no Pacientes que | Ficha de
predictorey factores de Conocer los factores| general experimental | se sometieron a| recoleccion de
ruptura de| riesgo riesgo que Existen (tipo estudio datos
MAV predictores predisponen a factores de correlacional- | angiogréafico
cerebral | de ruptura en ruptura en pacientes| riesgo causal). cerebral detecta
Hospital pacientes con MAYV cerebral en el | epidemiolégico | Estudio la presencia de
Nacional | MAV cerebral en| departamento de s, clinicos y cuantitativo, MAYV en el
Guillermo | el departamento | neurocirugia del angiograficos de departamento
Almenara | de neurocirugia | Hospital Nacional que favorecen investigacion | de neurocirugia
Irigoyen | del Hospital Guillermo Almenara | a presentar clinico Hospital
2017 - Nacional Irigoyen, durante el | hemorragia epidemiologica Nacional
2019 Guillermo periodo 2017-2019. | intracraneal en | analiticoy Guillermo
Almenara pacientes con observacional,| Almenara
Irigoyen, en el MAYV cerebral. de estudio Irigoyen durante|
periodo 2017- casos y periodo
20197 controles. 2017y 2019
Objetivos Hipotesis
Especificos especificas
Especificar las Hay factores de
principales riesgo

caracteristicas
epidemiolégicas
Establecer la
presentacion clinica
los pacientes
Describir las
caracteristicas
morfoldgica-
angiogréficas

epidemiolégicos
Existen
caracteristicas
clinicas que
aumenta la
presentacion de
hemorragia
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Instrumento de recoleccion de datos

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

FACTORES PREDICTORES DE RUPTURA DE MALFORMACION
ARTERIOVENOSA CEREBRAL
HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO ALMENARA IRIGOYEN

Ficha
N.°

2017-2019

1.- Datos del paciente
Nombres y apellidos: | | N.° Historia clinica
2.- Antecedentes epidemioldgicos
Edad: Sexo: M F
Procedencia: Altitud: Baja Alta
Patolégicos: HTA DM Tabaco

Otros: Ninguno
Quirdrgicos: Cerebral Vascular Otro:

Ninguno
3.- Presentacion clinica
Hemorragica: cefalea | convulsién | | déficit | |

Otro:
No hemorragica: cefalea | convulsién | | Déficit | |
Otro: | Asintomatico |

GOS presentacion hemorragica: Bajo (1,2,3) Alto (4,5)
GOS presentacién no hemorragica: Bajo (1,2,3 Alto (4,5)
4.- Caracteristicas angiogréficas
Tamanio: Pequefio Mediano Grande
Localizacién: Lobar Profunda Infratentorial

Zona limite Otro:
Drenaje venoso: | Superficial Profunda Mixto |
Arteria Unica Mdltiples
alimenticia:
Aneurisma En arteria Intranidal No relacionado
concurrente: nutricia

Ninguno
Integridad: Roto No roto
Elocuencia: Si No
Flujo: Alto Moderado Bajo
Resistencia: Alto Moderado Bajo




ESCALA DE REPERCUSIONES DE GLASGOW

1. Defuncioén

Paciente es certificado muerto.

2. Estado vegetativo
persistente

Estado de coma en que el paciente es incapaz de
interactuar con el entorno

3. Discapacidad severa

Paciente es incapaz de vivir de manera
independiente, pero puede seguir érdenes o
dependiente de los cuidados cotidianos.

4. Discapacidad moderada

Paciente es capaz de vivir de manera independiente
pero inhabilitado para retornar al trabajo o estudios.

5. Discapacidad leve

Paciente esta habilitado para retornar al trabajo o
estudios.




ESCALA DE VALORACION DE SPETZLER MARTIN

CRITERIO PUNTUACION

Dimensiéon de la MAV

Pequefio (<3 cm) 1
Mediano (3-6 cm) 2
Grande (>6cm) 3

Area elocuente

No 0

Si 1

Profundidad de la vena de drenaje

No (superficial) 0

Si (profunda) 1

Puntuacién total

(Tamafio + elocuencia + profundidad) Grado de MAV




BUFFALO SCORE

GRADO PUNTAJE
NUmero de pediculos arteriales

la?z2 1
3a4 2
5amas 3
Diametro de pediculo arterial

Mayor a 1 mm 0
Menor iguala 1 mm 1
Ubicacién del nido

No elocuente 0
Elocuente 1
AVM grado: namero + didmetro +
ubicacion




ESCALA RANKIN MODIFICADO

NIVEL Interpretacion

0 Sin sintomas Ausencia total de sintomas.

1 Muy leve Presenta sintomas pero pueden realizar todas las
obligaciones y actividades habituales, sin
incapacidad.

2 Leve Incapaz de cumplir las obligaciones y actividades
habituales pero es capaz de velar por sus
intereses si ayuda.

3 Moderada Pueden caminar solos, pero necesitan de ayuda
minima.

4 Moderadamente | Incapaz de deambular y de satisfacer sus

grave necesidades por si solos.

5 Grave Postrado e incontinente y necesitado de atencion
medica permanente

6 Muerte




