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RESUMEN 

Contexto: El número de aferencias arteriales puede ser un factor de riesgo en la ruptura de las 

MAVs cerebrales que ha sido poco estudiado.  

Objetivos: Determinar si el número de aferencias arteriales está relacionado con la ruptura de 

las malformaciones arteriovenosas cerebrales.  

Métodos: Se realizó un estudio observacional descriptivo retrospectivo en 129 pacientes, se 

analizó las características morfológicas de las MAVs cerebrales y su relación con la ruptura. 

Se utilizaron los programas estadísticos RStudio© e IBM® SPSS® versión 29. 

Resultados: 

Las MAVs de menor grado de Spetzler Martin tuvieron menos de 5 aferencias arteriales 

(32,35%) mientras que las de grado IV y V, tuvieron más de 5 vasos nutricios p<0,001. Las 

MAV de menor tamaño, mediana de 2,16 cm (IQR: 1,45-3,33) tuvieron menos de 5 pedículos 

arteriales, y las de mayor tamaño, mediana de 4,20 cm (IQR: 3,16-5,24) tuvieron ≥ 5 

aferencias arteriales. El diámetro menor de las MAVs se asocia a mayor riesgo de ruptura 

(p=0,011), adicionalmente la ruptura fue más frecuente en el grupo de menos de 5 aferencias. 

El número de aferencias no mostró una asociación significativa con la ruptura. OR de 0,85 

(IC 95%: 0,36-2,02) p= 0,717.  

Conclusión: Las malformaciones arteriovenosas menores a 3,12 cm tienen más riesgo de 

ruptura; a pesar de que estas MAVs tienen menos pedículos arteriales; el número de 

aferencias arteriales no mostró una asociación significativa con la ruptura 

Palabras clave (MESH): malformaciones arteriovenosas cerebrales, riesgo de ruptura, número 

de aferencias arteriales.  

Abreviaturas: MAV = Malformación arteriovenosa  

           MAVs = malformaciones arteriovenosas  
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ABSTRACT 

Context: The number of arterial afferents may be a risk factor in the rupture of cerebral 

AVMs that has been little studied.  

Aims: To determine whether the number of arterial afferents is related to the rupture of 

cerebral arteriovenous malformations.  

Methods: A retrospective descriptive observational study was performed in 129 patients, 

analyzing the morphological characteristics of brain AVMs and their relationship with 

rupture. The statistical programs RStudio© and IBM® SPSS® version 29 were used. 

Results: 

Lower-grade Spetzler Martin AVMs had less than 5 arterial afferents (32,35%), while grades 

IV and V had more than 5 afferent vessels (p < 0,001).  Smaller size AVMs, median 2,16 cm 

(IQR: 1,45-3,33), had less than 5 arterial pedicles, and larger size AVMs, median 4,20 cm 

(IQR: 3,16-5,24), had ≥ 5 arterial afferents. The smaller diameter of AVMs was associated 

with a higher risk of rupture (p = 0,011); additionally, rupture was more frequent in the group 

with fewer than five afferents.  The number of afferents did not show a significant association 

with rupture. OR of 0,85 (95% CI: 0,36-2,02) p = 0,717.  

Conclusion: Arteriovenous malformations smaller than 3,12 cm are at higher risk of rupture, 

despite the fact that these AVMs have fewer arterial pedicles; the number of arterial afferents 

did not show a significant association with rupture. 

Key words (MESH): Cerebral arteriovenous malformations, Risk of rupture, Number of 

arterial afferents.  

Abbreviations: AVM = arteriovenous malformation.  

           AVMs = arteriovenous malformations. 
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INTRODUCCIÓN  

Los cuatro tipos de malformaciones vasculares cerebrales incluyen: las malformaciones 

venosas, malformaciones cavernosas, telangiectasias y las malformaciones arteriovenosas. Una 

MAV es un nido de vasos displásicos, nutridos por arterias y drenado por venas, sin un sistema 

de capilares entre estos, formándose de esta manera un sistema de alto flujo y baja 

resistencia[1]. Se estima que la prevalencia es de 50 casos por cada 100.000 habitantes [2].  La 

tasa de detección anual de MAVs accidentadas es de 0,55- 1,3 por cada 100.000 personas [3]. 

La edad media del diagnóstico de las MAVs es de 31 años, siendo el sexo masculino el más 

afectado [4].  

La patogenia de las MAVs permanece sin ser  del todo clara, posiblemente están 

implicados errores durante el desarrollo del sistema circulatorio embrionario [5], sumado a 

mutaciones somáticas y estímulos pro angiogénicos [6]. A pesar de que muchas de las MAVs 

ocurren de forma aislada, también pueden asociarse a varios síndromes como: Telangiectasia 

hemorrágica hereditaria [7], síndrome de malformación arteriovenosa con malformación 

capilar [8], o  el síndrome de Cowden [6]. Histológicamente a nivel arterial se produce una 

hiperplasia del músculo liso y aumento de fibroblastos; mientras que en el sistema venoso se 

ha descrito hiperplasia de la íntima, proceso conocido como “arterialización de las venas” [9]. 

Por su localización las MAVs cerebrales se clasifican en parenquimatosas, durales o 

mixtas, y las parenquimatosas a su vez se subclasifican en piales, subcorticales,  

paraventriculares o combinadas [10]. Para estimar el riesgo de cirugía se propuso la 

clasificación de Spetzler Martin que estratifica a las MAV desde el grado I al V, mediante el 

estudio de 3 variables, primero el tamaño de la malformación entendida como el diámetro 

mayor en cualquiera de sus ejes; segundo, el patrón de drenaje venoso en el que se toma en 

cuenta si las venas drenan exclusivamente al sistema venoso superficial o al profundo y por 

último la elocuencia neurológica de la zona adyacente a la mal formación arteriovenosa (corteza 
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sensorial, motora, de lenguaje, área visual, hipotálamo, tálamo, cápsula interna, tronco cerebral, 

pedúnculos cerebelosos y núcleos cerebelosos profundos) [11].  

 Las formas clínicas de presentación de las MAVs dependen tanto de la localización 

como de los cambios que se producen en el parénquima producidos por la alteración del 

volumen sanguíneo y del flujo cerebral. Una de las formas de presentación son las crisis 

convulsivas que ocurren en 22 al 47% de los pacientes [12]; los mecanismos propuestos son la 

disrupción de la barrera hematoencefálica, lo cual puede contribuir a la extravasación de células 

sanguíneas en el parénquima cerebral  y explicar la gliosis y depósitos de hemosiderina [13]; 

otro mecanismo es la isquemia crónica en el tejido alrededor de la MAV provocada por el de 

robo de flujo hacia el nido vascular; todos estos  procesos provocan irritación de la corteza 

cerebral y generan las crisis convulsivas [14].  

La cefalea de las MAVs no accidentadas se presenta en el 22% de casos [15], esto se 

debe a la dilatación de arterias y tracción del tejido neuronal circundante, además de la 

liberación de neuropéptidos en los vasos dilatados de las MAVs, lo que activa el sistema 

trigémino vascular y amplifica las señales de dolor [16]. Por otro lado, una proporción de 

pacientes (5-15%) con MAVs no rotas presenta déficit neurológico focal, que puede explicarse 

por el efecto de masa sobre el parénquima por parte del mismo nido vascular [17]; se sugiere 

también que el déficit es secundario a cambios estructurales de las neuronas debido a hipo 

perfusión crónica en lugar de la hipótesis previamente descrita del fenómeno de robo de flujo 

[18].  

 La hemorragia se presenta en casi el 50% de las MAVs sintomáticas [19]. El riesgo 

anual de sangrado por ruptura de una MAV se encuentra entre el 2 al 4% aproximadamente 

[20]. En la literatura se han descrito varios factores de riesgo asociados a la ruptura de las MAVs 

como son un evento de sangrado previo que aumenta el riesgo en casi 3 veces [20], la 
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localización profunda e infratentorial se relaciona con una taza de ruptura del 12% [21], el 

tamaño del nido menor de 3 cm [22]. 

 Adicionalmente, entre los factores angiológicos se encuentran el drenaje venoso 

profundo de forma exclusiva como una variable independiente de riesgo para la ruptura[23],  

además se ha encontrado que la estenosis de las venas de drenaje sobre todo aquellas que se 

encuentran en la unión con los senos venosos durales predisponen al sangrado [24], igualmente 

la presencia de aneurismas de flujo de las arterias nutricias que suponen 1,8 a 2 veces más 

riesgo de ruptura [25]. 

El número de aferencias arteriales se ha estudiado con la finalidad de  establecer riesgo 

asociado al tratamiento endovascular mediante la escala de Buffalo [26], o su asociación con el 

riesgo de ruptura encontrándose asociación con una sola aferencia arterial y menos de 5 vasos 

nutricios, aunque algunos de los estudios descritos se realizaron en pacientes pediátricos.  

Este estudio tiene como propósito determinar sí él número de aferencias arteriales se 

relaciona con la ruptura de ruptura de malformaciones arteriovenosas cerebrales. 
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MÉTODOS 

Diseño del estudio: Estudio epidemiológico, observacional., retrospectivo. 

Número de participantes:  n=129 

Escenarios: Hospital de Especialidades Eugenio Espejo, Ministerio de Salud Pública, 

localizado en la ciudad de Quito- Ecuador. Los pacientes fueron atendidos entre febrero de 

2020 a diciembre 2024; se recopila información de 129 pacientes con diagnóstico MAV 

cerebral. 

Participantes: El universo de estudio incluyó a todos los pacientes del servicio de 

Neurocirugía, entre 18 a 80 años, residentes en Ecuador, con diagnóstico de MAV (CIE-10: 

Q282) confirmada mediante angiografía cerebral digital, las lecturas de las angiografías fueron 

realizadas por tres expertos en neurointervencionismo. Se excluyeron a aquellos pacientes fuera 

del rango de edad e historias clínicas incompletas.  

Variables: Las características demográficas incluyeron la edad, sexo; comorbilidades como 

hipertensión arterial y diabetes. Características morfológicas de las MAVs: localización, 

diámetro mayor del nido, número de aferencias arteriales, presencia de drenaje venoso 

profundo, aneurisma intranidal y grado de Spetzler Martin.  

Fuentes de datos: Se obtuvieron los datos de los registros de atención, bitácoras diarias, 

historias clínicas e imágenes de la sala de angiografía del servicio de Neurocirugía del hospital 

participante. Los datos fueron anonimizados antes de su registro y procesamiento. 

Mediciones: La valoración clínica fue realizada por los médicos del servicio de Neurocirugía 

del Hospital Eugenio Espejo, las angiografías digitales fueron realizadas con un angiógrafo 

Phillips Azurion Monoplano 3 M15 con obtención de 6 imágenes por segundo.  El análisis 

imagenológico de las MAVs fue realizado en el servicio de neuro intervencionismo con el 

software Azurion© y RadiAnt DICOM viewer vers. 2022©, lo que permitió una evaluación 

más objetiva y con menos discordancia en los hallazgos.  
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Control del sesgo: Una sola persona (autor) recopiló la información; se utilizó una hoja de 

recolección de datos estandarizada y elaborada por el autor. Las lecturas de las angiografías 

fueron realizadas por un neurorradiólogo intervencionista y dos neurocirujanos endovasculares. 

Tamaño del estudio: n=129 

Métodos estadísticos: Los análisis se realizaron utilizando los paquetes estadísticos RStudio© 

e IBM® SPSS® versión 29. Se emplearon estadísticas descriptivas para resumir las variables 

cualitativas en tablas, expresando sus valores absolutos y relativos, mientras que las variables 

cuantitativas fueron descritas mediante medidas de tendencia central (mediana) y dispersión 

(rango intercuartílico, IQR). 

El supuesto de normalidad para las variables cuantitativas fue evaluado mediante la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov. Dado que las variables no seguían una distribución normal, se utilizó la 

prueba de Mann-Whitney para comparar las diferencias en variables continuas, como el 

diámetro mayor de las MAVs y la edad, entre los grupos definidos por la presencia o ausencia 

de ruptura o sangrado, así como por el número de aferencias arteriales (<5 y ≥5). 

Para evaluar la relación entre variables cualitativas, como la forma de presentación clínica, la 

clasificación de Spetzler Martin y la presencia de aneurismas intranidales, se emplearon pruebas 

Chi-cuadrado o el estadístico exacto de Fisher, según la pertinencia basada en el tamaño de las 

muestras. 

Adicionalmente, se ajustaron modelos de regresión logística univariada y multivariada para 

determinar los factores asociados con la ruptura o sangrado de las MAV. En los modelos 

multivariantes, se incluyeron como variables predictoras el diámetro mayor, la presencia de 

aneurismas intranidales y el número de aferencias arteriales, según su relevancia clínica y 

significancia en los análisis previos. 

Se consideró una significancia estadística establecida en un p-valor <0,05. Todos los análisis 

se desarrollaron con un enfoque para identificar patrones y relaciones relevantes entre las 
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características clínicas y morfológicas de las MAV y sus desenlaces, particularmente la ruptura 

o sangrado. 

Aspectos éticos: En el presente estudio no existió la participación directa de personas, se 

analizó los datos obtenidos en estudios de imagen e historia clínica de forma retrospectiva de 

aquellos pacientes que fueron diagnosticados de MAV cerebral y que fueron atendidos en el 

Hospital de Especialidades Eugenio Espejo; no existió ningún tipo de discriminación étnica, de 

género, condición social, económica, credo, religión, ideología política u otra similar para la 

obtención de datos. 

Se codificó mediante forma anónima a los pacientes mediante sistema numérico: 1,2,3... No se 

entregó ningún tipo de información a terceros o personas que no sean partícipes de la 

investigación. No se utilizará los datos con fines distintos a aquellos descritos en los objetivos 

del estudio. Las historias clínicas electrónicas e imágenes se encuentran almacenadas en el 

sistema hospitalario Hosvital.his© y sala de angiografía del Hospital de Especialidades Eugenio 

Espejo. 

Los datos obtenidos a partir de los registros electrónicos serán almacenados en medios 

magnéticos a cargo del investigador principal, y tendrán acceso únicamente los investigadores 

participantes durante cada fase del estudio, el tiempo de almacenamiento de los datos será por 

el tiempo de duración del estudio, la disposición final de los datos se almacenará en los registros 

propios del sistema informático Hosvital.his© del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo  

El presente estudio fue aprobado por el Comité de Bioética de la Universidad San Francisco de 

Quito  mediante Oficio N. 149-2024-CA24052TPG-CEISH-USFQ, con fecha 12 de julio del 

2024. 

  



17 
 

RESULTADOS 

Tabla 1. Distribución de los pacientes por número de aferencias arteriales según características 

clínicas 

Características clínicas Total 
Número aferencias arteriales 

p-valor 
<5 ≥5 

Edad (mediana (IQR))1/ 30 (23-45) 30 (24-48) 30 (22-41) 0,201 

Sexo (n (%))2/     

Masculino 57 (44,19) 30 (44,12) 27 (44,26) 
0,987 

Femenino 72 (55,81) 38 (55,88) 34 (55,74) 

Etnia (n (%))2/     

Mestizo 128 (99,22) 68 (100) 60 (98,36) 
0,473 

Afrodescendiente 1 (0,78) 0 (0) 1 (1,64) 

Comorbilidades (n (%))2/     

HTA 4 (3,1) 3 (4,41) 1 (1,64) 0,621 

DM 2 (1,6) 1 (1,5) 1 (1,6) 1,000 

Nota: IQR: Rango intercuartílico, 1/ prueba de Mann Whitney, 2/ prueba Chi-cuadrado o estadístico exacto de Fisher 

Fuente: Elaboración propia del autor. 

 

En la tabla 1 se presenta la relación de las características clínicas con el número de 

aferencias arteriales de las MAVs, observándose lo siguiente: la edad de los pacientes, 

expresada como mediana y rango intercuartílico, fue de 30 años para la población total, sin 

diferencias significativas entre los grupos con menos de 5 aferencias arteriales y con 5 o más 

aferencias arteriales. Respecto al sexo, se observó una distribución similar entre hombres y 

mujeres, representando 44,19% el 55,81% respectivamente. Esta proporción se mantuvo 

consistente entre los grupos de aferencias arteriales. 

En cuanto a la etnia, el 99,22% de la población estudiada fue mestiza, con un único caso 

afrodescendiente. Las comorbilidades reportadas incluyeron hipertensión arterial, y diabetes 

mellitus, con prevalencias globales del 3,1% y 1,6%, respectivamente. No se encontraron 

diferencias significativas en la distribución de estas comorbilidades entre los grupos con menos 

de 5 aferencias arteriales y aquellos con 5 o más. 
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Tabla 2. Distribución de los pacientes por número de aferencias arteriales según características 

de las malformaciones arteriovenosa 

Características malformación 

arteriovenosa  
Total 

Número aferencias arteriales 
p-valor 

<5 ≥5 

Morfología  
  

 

Diámetro mayor cm (mediana (IQR))1/ 3,24 (1,85-4,25) 2,16 (1,45-3,33) 4,20 (3,16-5,24) <0,001* 

Localización (n (%))2/     

Frontal 38 (29,46) 16 (23,53) 22 (36,07) 

<0,001* 

Parietal 21 (16,28) 4 (5,88) 17 (27,87) 

Temporal 27 (20,93) 23 (33,82) 4 (6,56) 

Occipital 16 (12,4) 9 (13,24) 7 (11,48) 

Cuerpo calloso 7 (5,43) 6 (8,82) 1 (1,64) 

Ganglio basal 4 (3,1) 1 (1,47) 3 (4,92) 

Talámica 2 (1,55) 1 (1,47) 1 (1,64) 

Pineal 2 (1,55) 1 (1,47) 1 (1,64) 

Cerebelosa 12 (9,3) 7 (10,29) 5 (8,2) 

Lateralidad (n (%))2/     

Izquierdo 57 (44,19) 31 (45,59) 26 (42,62) 

0,822 Derecho  60 (46,51) 30 (44,12) 30 (49,18) 

Línea media 12 (9,3) 7 (10,29) 5 (8,2) 

Presencia drenaje venoso profundo (n 

(%))2/ 59 (45,74) 29 (42,65) 30 (49,18) 0,457 

Clasificación de Spetzler Martin (n 

(%))2/     

Grado 1 25 (19,38) 22 (32,35) 3 (4,92) 

<0,001* 

Grado 2 28 (21,71) 20 (29,41) 8 (13,11) 

Grado 3 43 (33,33) 19 (27,94) 24 (39,34) 

Grado 4 28 (21,71) 7 (10,29) 21 (34,43) 

Grado 5 5 (3,88) 0 (0) 5 (8,2) 

Aneurisma intranidal (n (%))2/ 34 (26,36) 18 (26,47) 16 (26,23) 0,975 

Forma de presentación     

Crisis convulsiva (n (%))2/ 52 (40,31) 22 (32,35) 30 (49,18) 0,052 

Cefalea (n (%))2/ 61 (47,29) 32 (47,06) 29 (47,54) 0,956 

Afasia (n (%))2/ 4 (3,1) 1 (1,47) 3 (4,92) 0,344 

Alteración de la conciencia (n (%))2/ 20 (15,5) 10 (14,7) 10 (16,4) 0,791 

Déficit motor (n (%))2/ 12 (9,3) 4 (5,9) 8 (13,1) 0,158 

Nota: IQR: Rango intercuartílico, 1/ prueba de Mann Whitney, 2/ prueba Chi-cuadrado o estadístico exacto de Fisher 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia 

 

 

 

 



19 
 

Los resultados presentados en la tabla 2 describen las características morfológicas, 

forma de presentación de las MAVs en relación con el número de aferencias arteriales (<5 vs. 

≥5). Los principales hallazgos fueron: el diámetro mayor de las MAV fue significativamente 

diferente entre los grupos. 

La localización también presentó una distribución significativamente diferente, con 

MAV más frecuentemente localizadas en el lóbulo temporal en el grupo con menos de 5 

aferencias arteriales y en el lóbulo parietal en el grupo con 5 o más aferencias arteriales. 

Asimismo, la clasificación de Spetzler Martin mostró una distribución significativamente 

distinta entre los grupos. Las MAV de grado 1 fueron más frecuentes en el grupo con menos de 

5 aferencias arteriales, mientras que las de grado 4 y 5 fueron más comunes en el grupo con 5 

o más aferencias arteriales. 

Por otra parte, las crisis convulsivas tendieron a ser más frecuentes en el grupo con 5 o 

más aferencias arteriales, pero sin alcanzar significancia estadística. La cefalea fue la forma de 

presentación más común los dos grupos estudiados.  
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Tabla 3. Regresión logística ordinal para relacionar la clasificación de Spetzler Martin con el 

número de aferencias arteriales 

Variables B Wald p-valor 

Odds 

ratio 

(OR) 

95% C.I. para OR 

Inferior Superior 

Número aferencias 

arteriales             

<5 (referencia)       

≥5 1,99 30,27 <0,001* 7,36 3,62 14,99 
Nota: basada en regresión logística ordinal para variable dependiente Clasificación de Spetzler Martin; *variable predictora significativa 

Fuente: Hospitales participantes; elaboración propia 

 

En la tabla 3 se presenta la regresión logística ordinal realizada para evaluar la relación 

entre el número de aferencias arteriales y la clasificación de Spetzler Martin. El modelo utilizó 

como variable dependiente la clasificación de Spetzler Martin y como variable independiente 

el número de aferencias arteriales, categorizado como menos de 5 aferencias (referencia) y 5 o 

más aferencias arteriales. Se encontró que el número de aferencias arteriales es un predictor 

significativo de una clasificación de Spetzler Martin más alta, los resultados sugieren que los 

pacientes con 5 o más aferencias arteriales tienen mayor probabilidad de tener una MAV 

clasificada en un grado más alto de Spetzler Martin en comparación con aquellos con menos 

de 5 aferencias arteriales. 
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Tabla 4. Distribución de los pacientes por ruptura-sangrado según características clínicas 

Características clínicas 
Ruptura-sangrado 

p-valor 
Si No 

Edad (mediana (IQR))1/ 28 (23-46) 33 (23-42) 0,851 

Sexo (n (%))2/    

Masculino 35 (48,61) 22 (38,6) 
0,255 

Femenino 37 (51,39) 35 (61,4) 

Etnia (n (%))2/    

Mestizo 71 (98,61) 57 (100) 
1,000 

Afrodescendiente 1 (1,39) 0 (0) 

Comorbilidades (n (%))2/    

HTA 2 (2,78) 2 (3,51) 1,000 

DM 0 (0) 2 (3,51) 0,193 
Nota: IQR: Rango intercuartílico, 1/ prueba de Mann Whitney, 2/ prueba Chi-cuadrado o esatdístico exacto de 

Fisher 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia 

 

La tabla 4 presenta la relación entre las características clínicas y la presencia de ruptura 

o sangrado en las malformaciones arteriovenosas (MAV). No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en ninguna de las variables evaluadas. 
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Tabla 5. Distribución de los pacientes por ruptura-sangrado según características de las 

malformaciones arteriovenosa 

Características malformación 

arteriovenosa  

Ruptura-sangrado 
p-valor 

Si No 

Morfología   
 

Diámetro mayor cm (mediana (IQR))1/ 3,12 (1,60-4,08) 3,60 (2,34-4,58) 0,011* 

Localización (n (%))2/    

Frontal 13 (18,06) 25 (43,86) 

0,006* 

Parietal 12 (16,67) 9 (15,79) 

Temporal 18 (25) 9 (15,79) 

Occipital 6 (8,33) 10 (17,54) 

Cuerpo calloso 5 (6,94) 2 (3,51) 

Ganglio basal 4 (5,56) 0 (0) 

Talamica 2 (2,78) 0 (0) 

Pineal 2 (2,78) 0 (0) 

Cerebelosa 10 (13,89) 2 (3,51) 

Lateralidad (n (%))2/    

Izquierdo 32 (44,44) 25 (43,86) 

0,331 Derecho  31 (43,06) 29 (50,88) 

Línea media 9 (12,5) 3 (5,26) 

Presencia drenaje venoso profundo (n 

(%))2/ 37 (51,39) 22 (38,6) 0,148 

Clasificación de Spetzler Martin (n 

(%))2/    

Grado 1 15 (20,83) 10 (17,54) 

0,466 

Grado 2 13 (18,06) 15 (26,32) 

Grado 3 28 (38,89) 15 (26,32) 

Grado 4 14 (19,44) 14 (24,56) 

Grado 5 2 (2,78) 3 (5,26) 

Aneurisma intranidal (n (%))2/ 24 (33,33) 10 (17,54) 0,043* 

Forma de presentación    

Crisis convulsiva (n (%))2/ 15 (20,83) 37 (64,91) <0,001* 

Cefalea (n (%))2/ 37 (51,39) 24 (42,11) 0,294 

Afasia (n (%))2/ 4 (5,56) 0 (0) 0,129 

Alteración de la conciencia (n (%))2/ 18 (25) 2 (3,51) <0,001* 

Déficit motor (n (%))2/ 12 (16,67) 0 (0) 0,001* 

Nota: IQR: Rango intercuartílico, 1/ prueba de Mann Whitney, 2/ prueba Chi-cuadrado o esatdístico exacto de Fisher 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia 
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En la tabla 5 se presenta la relación entre las características de las MAVs y la presencia 

de ruptura o sangrado. Se identificaron varias asociaciones estadísticamente significativas que 

destacan diferencias importantes entre los grupos con y sin ruptura o sangrado. El diámetro 

mayor de las MAV fue significativamente menor en el grupo con ruptura o sangrado, con una 

mediana de 3,12 cm en comparación con 3,60 cm en el grupo sin ruptura. La localización 

también mostró diferencias significativas, con una mayor proporción de MAV localizadas en 

la región frontal en el grupo sin ruptura, mientras que las MAVs con mayor ruptura se 

localizaron en el lóbulo temporal.  

 Además, las MAV con aneurismas intranidales fueron más frecuentes en el grupo con 

ruptura que en el grupo sin ruptura. En términos de forma de presentación, las crisis convulsivas 

fueron significativamente más frecuentes en el grupo sin ruptura en comparación con el grupo 

con ruptura. Por otro lado, la alteración de la conciencia y el déficit motor fueron 

significativamente más comunes en el grupo con ruptura. 
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Tabla 6. Regresión logística multivariante para determinar factores de riesgo de ruptura o 

sangrado. 

Variables B Wald p-valor 

Odds 

ratio 

(OR) 

95% C.I. para OR 

Inferior Superior 

Diámetro mayor  -0,29 4,19 0,041* 0,75 0,57 0,99 

Aneurisma intranidal  0,91 4,20 0,040 2,48 1,04 5,91 

Número aferencias 

arteriales       

<5 (referencia)       

≥5 -0,16 0,13 0,717 0,85 0,36 2,02 
Nota: basada en regresión logística para variable dependiente ruptura-sangrado ; *variable predictora significativa 

Fuente: Hospitales participantes; elaboración propia 

 

La tabla 6 presenta los resultados de la regresión logística multivariante para determinar 

los factores de riesgo asociados con la ruptura o sangrado en MAVs. Se incluyeron tres 

variables: el diámetro mayor de la MAV, la presencia de aneurismas intranidales y el número 

de aferencias arteriales. El diámetro mayor de las MAV mostró una asociación estadísticamente 

significativa con la ruptura o sangrado, se encontró que un menor diámetro está asociado con 

un mayor riesgo de ruptura.  

La presencia de aneurismas intranidales también se asoció significativamente con la 

ruptura de las MAVs. Además, la presencia de aneurismas intranidales aumenta 2,48 veces el 

riesgo de ruptura en comparación con MAVs sin aneurismas. El número de aferencias arteriales 

no mostró una asociación significativa con la ruptura, se encontró que el número de aferencias 

arteriales no parece ser un factor relevante en la predicción sangrado de la MAV en esta 

muestra. 
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DISCUSIÓN 

En nuestro estudio encontramos que el sexo fue predominantemente femenino y no se 

observó una relación significativa entre el sexo y el número de aferencias arteriales de las 

MAVs. Además, se encontró que los pacientes masculinos presentaron más sangrado, mientras 

que un mayor porcentaje de mujeres no presentó hemorragia. Este fenómeno puede explicarse 

por el efecto protector de los estrógenos sobre la vasculatura cerebral en mujeres [27], en 

contraste con la población masculina, en la que se ha demostrado que la vasculatura cerebral es 

más susceptible a la influencia androgénica. Se conoce que la exposición a bajos niveles de 

andrógenos puede alterar la membrana hematoencefálica y la reactividad cerebrovascular a los 

radicales libre, aumentando el riesgo de eventos cerebrovasculares [28]. 

Por otra parte, la mayoría de los pacientes perteneció a la etnia mestiza, que es la 

predominante en el Ecuador; no se pudo establecer una relación entre la etnia y el número de 

aferencias arteriales, así mismo tampoco se identificó a la etnia mestiza como un factor de 

riesgo para la ruptura de una MAV. Estos hallazgos contrastan con lo descrito en la literatura 

en la que se menciona que la etnia mestiza (hispana) es un factor predictor independiente de 

riesgo 3,1 veces mayor de ruptura de una MAV [29] en comparación con la población 

caucásica; así también, fue un predictor de re sangrado. Variaciones genéticas podrían explicar 

el incremento de riesgo de ruptura de una MAV en la población hispana [29]; sin embargo, esto 

requiere mayor investigación.   

A su vez, las comorbilidades como hipertensión arterial y diabetes mellitus no se 

relacionaron con el número de aferencias arteriales y tampoco se encontró relación con el 

sangrado de las MAVs, este hecho; podría explicarse por la baja prevalencia de estas 

enfermedades en los pacientes estudiados (4 pacientes con hipertensión arterial y 1 paciente 

con diabetes mellitus), es probable que el tamaño muestral sea demasiado pequeño, para 

establecer una relación. Estos hallazgos contrastan con los estudios publicados en los que la 
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historia de hipertensión arterial fue un factor de riesgo independiente asociado con la 

hemorragia de las MAVs, aunque no se ha explicado su fisiopatología [30]. Un probable 

mecanismo es la remodelación vascular secundario a altas presiones arteriales resultando en 

lipohialinosis y disecciones arteriolares que facilitan el sangrado [31]. La diabetes es un factor 

de riesgo para el desarrollo de enfermedad cerebrovascular, debido a disfunción endotelial de 

músculo liso y baja producción de óxido nítrico [32]; sin embargo, no se ha descrito relación 

con la patogenia de las MAVs.   

En este estudio no se encontró una relación entre la edad de los pacientes y la presencia 

de ruptura de la MAV o el número de aferencias arteriales. Aunque se ha descrito que existe un 

30% más de riesgo de ruptura por cada 10 años que aumente la edad de una persona [12]. Se 

conoce que la formación de las MAVs es un proceso dinámico en el que existe un estrés 

hemodinámico crónico  que conduce a la formación de aneurismas de las arterias nutricias [33]. 

A nivel arterial además se produce hiperplasia del músculo liso, aumento de fibroblastos y 

tejido conectivo formando cojines de fibras musculares, mientras que en el sistema venoso se 

ha descrito hiperplasia de la íntima, proceso conocido como “arterialización de las venas”, 

provocando estenosis y ectasia venosa, con el consiguiente aumento de la presión sanguínea 

dentro del nido vascular; todos estos factores de riesgo para la ruptura de una MAV [9]. 

Adicionalmente se evidenció que las MAVs de menor tamaño tienen menos de 5 

aferencias arteriales mientras que las más grandes tienen más de 5. Se encontró que las MAV 

de un diámetro menor de 3,12 cm fueron más propensas a la ruptura. Igualmente, existe una 

relación entre la localización de la MAV y el número de pedículos arteriales; aquellas MAV 

con menos de 5 aferencias de arteriales se localizaron más a nivel temporal y profundo (ganglios 

de la base y tálamo), y tuvieron mayores porcentajes de sangrado; al contrario de las MAVs 

localizadas a nivel frontal y parietal que tuvieron más de 5 arterias nutricias y presentaron 

menos porcentajes de sangrado. Esto se explica porque las MAVs de diámetros mayores tienen 
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menor presión intraarterial de los vasos nutricios, menor presión de perfusión del nido; en 

comparación, con las MAVs de menor tamaño que tienen presiones intraarteriales superiores, 

lo cual las hace más susceptibles a la ruptura [22]. 

En cuanto al drenaje venoso profundo exclusivo no se encontró una relación con el 

número de aferencias arteriales; sin embargo, se identificó que aquellas MAVs con drenaje 

venoso profundo exclusivo tuvieron un mayor porcentaje de ruptura. Se ha descrito al drenaje 

venoso profundo de forma exclusiva como una variable independiente de riesgo para la ruptura, 

un posible mecanismo es el incremento del gradiente de presión en el nido en comparación con 

otras malformaciones que tienen sistemas de drenaje venoso más extensos [35]. Además se ha 

encontrado que la estenosis de las venas de drenaje sobre todo aquellas que se encuentran en la 

unión con los senos venosos durales predisponen al sangrado [24]. 

De manera similar, no se encontró una asociación entre la presencia de aneurismas 

intranidales y el número de arterias que nutren a la MAV cerebral, la distribución de aneurismas 

fue similar en los grupos de menos y de más de 5 aferencias arteriales. Encontramos además 

que la presencia aneurismas dentro del nido aumentan 2,48 veces el riesgo de ruptura. Estudios 

angiológicos demuestran que los aneurismas de flujo a lo largo de las arterias nutricias están 

causados por estrés crónico de los vasos y que pueden aumentar la fragilidad vascular y el 

riesgo de hemorragia[36]. En la literatura se ha demostrado que las tasas de hemorragia son 

mayores en las MAVs con aneurismas intranidales asociados [25], lo que concuerda con 

nuestros resultados.  

Por otro lado, las crisis convulsivas fueron la presentación clínica más frecuente en 

pacientes con MAVs no accidentadas y en pacientes con MAVs cerebrales que tuvieron más 

de 5 aferencias arteriales; sin embargo, no se encontró asociación estadística. Se ha demostrado 

que existe una disrupción de la barrera hematoencefálica lo que contribuye a la extravasación 

de células sanguíneas al parénquima cerebral, explicando la gliosis y depósitos de hemosiderina 
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que provocan irritación de la corteza adyacente [13]. La reorganización hemodinámica de la 

MAV induce estrés de las paredes vasculares e isquemia crónica, y sumado al fenómeno de 

robo de flujo desde el parénquima hacia el nido vascular se producen cambios en el 

funcionamiento normal del tejido circundante facilitando la génesis de las crisis [14]. 

De igual manera, la alteración de la conciencia y el déficit motor fueron las formas de 

presentación más frecuentes de las MAVs que sufrieron ruptura. La sintomatología de inicio 

súbito se debe a la injuria primaria causada por el efecto de masa del hematoma inicial, a la 

expansión del tamaño del hematoma e hidrocefalia; mismos que pueden ocurrir dentro de los 

primeros días del sangrado [31]. La sintomatología dependerá principalmente de la localización 

de la lesión y si se afectan o no áreas elocuentes como las áreas motoras, de lenguaje, o más 

profundas que puedan afectar el nivel de conciencia.  

Además, un mayor número de MAVs de menor grado de Spetzler Martin (grados 1 y 2) 

tuvieron menos de 5 aferencias arteriales, mientras que los de grados más altos (3, 4 y 5) 

tuvieron un mayor número de arterias. Por otro lado, se encontró que las MAVs con más de 5 

vasos nutricios tuvieron 7 veces más probabilidad de tener un grado más alto en la escala de 

Spetzler Martin. Se ha descrito que las MAVs con un mayor número de aferencias arteriales 

tienen un mayor tamaño, lo que explicaría un grado más alto en la escala de Spetzler Martin 

[37], puesto que se conoce que el tamaño es un parámetro determinante para la estratificación 

de las MAVs.  

Así mismo, se encontró que la ruptura de las malformaciones fue más frecuente en las 

MAVs con menos de 5 pedículos arteriales, aunque no se estableció una relación 

estadísticamente significativa, resultados comparables con estudios en los que se analiza el 

número de vasos nutricios y que han encontrado que las MAVs con más de 5 arterias tienen un 

bajo riesgo de sangrado [37], mientras que las que tienen un solo vaso aferente [38], o un 

máximo 3 aferencias tienen un mayor riesgo de sangrado [39]. Esto podría explicarse porque 
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un nido con un menor número de arterias nutricias forma un microsistema de alta presión de 

perfusión que lo hace más susceptible de ruptura [22].  

Adicionalmente no se estableció una relación entre la lateralidad de las malformaciones 

arteriovenosas (izquierda, derecha o línea media) y el número de aferencias arteriales o el riesgo 

de ruptura. Encontramos que aquellas MAVs localizadas en los lóbulos parietal, temporal y 

cerebelo presentaron mayor ruptura, en contraposición con las localizadas en el lóbulo frontal. 

Se ha demostrado que la localización infratentorial y profunda (ganglio basal, tálamo, 

paraventricular) son factores de riesgo independientes de hemorragia [40]. La posible 

explicación de este fenómeno radica en que las arterias nutricias en estas localizaciones tienen 

un menor diámetro interno lo que disminuye su distensibilidad y por tanto disminuye la 

capacidad de adaptación a altos flujos sanguíneos; conjuntamente con la ausencia de un “efecto 

tampón” dado por el parénquima adyacente, hace a las MAVs más vulnerables a la ruptura [25]. 

A su vez se demostró que el grado de Spetzler Martin no tuvo relación con la ruptura de 

las MAVs, de igual forma los análisis de cohortes de MAVs no rotas y sin tratamiento, 

mostraron que los grados de una MAV no se asocian con la ruptura [41]. Este resultado puede 

deberse a que  los grados de Spetzler Martin fueron creados con la finalidad establecer riesgos 

intra operatorios solamente [11], actualmente existen nuevas escalas qué valoran el riesgo de 

ruptura con factores ya conocidos como la escala de VALE que toma en cuenta: compromiso 

ventricular, aneurisma venoso, localización profunda y drenaje venoso profundo exclusivo 

[42]; o la escala de R2eD que incluye otros factores como la raza blanca el tamaño pequeño del 

nido o una única aferencia arterial de la MAV [43].  

Este estudio puede tener las siguientes limitaciones: el tamaño muestral limitado, la alta 

prevalencia de la etnia mestiza con escasos casos de pacientes pertenecientes a otras etnias y  la 

dificultad que se tuvo al realizar el conteo de las aferencias arteriales, debido a la sobreposición 
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de imágenes en las diferentes proyecciones angiográficas; sin embargo, los resultados de este 

estudio pueden ser extrapolados a otras poblaciones.  
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 CONCLUSIÓN  

Se encontró que las malformaciones arteriovenosas de tamaño menor de 3,12 cm tienen 

más riesgo de ruptura; a pesar de que estas MAVs tienen menos pedículos arteriales; el número 

de aferencias arteriales no mostró una asociación significativa con la ruptura.  
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