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RESUMEN

Contexto: ElI numero 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 numero de aferencias arteriales esta relacionado con la ruptura de
las malformaciones arteriovenosas cerebrales.

Meétodos: Se realiz6 un estudio observacional descriptivo retrospectivo en 129 pacientes, se
analizo las caracteristicas morfologicas de las MAVSs cerebrales y su relacion con la ruptura.
Se utilizaron los programas estadisticos RStudio® e IBM® SPSS® version 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 mas de 5 vasos nutricios p<0,001. Las
MAYV de menor tamafio, mediana de 2,16 cm (IQR: 1,45-3,33) tuvieron menos de 5 pediculos
arteriales, y las de mayor tamafio, mediana de 4,20 cm (IQR: 3,16-5,24) tuvieron > 5
aferencias arteriales. El diametro menor de las MAVSs se asocia a mayor riesgo de ruptura
(p=0,011), adicionalmente la ruptura fue mas frecuente en el grupo de menos de 5 aferencias.
El nimero de aferencias no mostré una asociacion significativa con la ruptura. OR de 0,85
(IC 95%: 0,36-2,02) p=0,717.

Conclusion: Las malformaciones arteriovenosas menores a 3,12 cm tienen mas riesgo de
ruptura; a pesar de que estas MAVSs tienen menos pediculos arteriales; el nimero de
aferencias arteriales no mostré una asociacion significativa con la ruptura

Palabras clave (MESH): malformaciones arteriovenosas cerebrales, riesgo de ruptura, nimero
de aferencias arteriales.

Abreviaturas: MAV = Malformacion 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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INTRODUCCION

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 displasicos, nutridos por arterias y drenado por venas, sin un sistema
de capilares entre estos, formandose 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 deteccion anual de MAVs accidentadas es de 0,55- 1,3 por cada 100.000 personas [3].
La edad media del diagnostico de las MAVs es de 31 afios, siendo el sexo masculino el mas
afectado [4].

La patogenia de las MAVs permanece sin ser del todo clara, posiblemente estan
implicados errores durante el desarrollo del sistema circulatorio embrionario [5], sumado a
mutaciones somaticas y estimulos pro angiogénicos [6]. A pesar de que muchas de las MAVs
ocurren de forma aislada, también pueden asociarse a varios sindromes como: Telangiectasia
hemorragica hereditaria [7], sindrome de malformacion arteriovenosa con malformacién
capilar [8], o el sindrome de Cowden [6]. Histolégicamente a nivel arterial se produce una
hiperplasia del muasculo liso y aumento de fibroblastos; mientras que en el sistema venoso se
ha descrito hiperplasia de la intima, proceso conocido como “arterializacion de las venas™ [9].

Por su localizacion 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 cirugia se propuso la
clasificacion de Spetzler Martin que estratifica a las MAV desde el grado | al V, mediante el
estudio de 3 variables, primero el tamafio de la malformacién entendida como el diametro
mayor en cualquiera de sus ejes; segundo, el patrén de drenaje venoso en el que se toma en
cuenta si las venas drenan exclusivamente al sistema venoso superficial o al profundo y por

ultimo la elocuencia neurolégica de la zona adyacente a la mal formacion arteriovenosa (corteza
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sensorial, motora, de lenguaje, area visual, hipotalamo, tAlamo, capsula interna, tronco cerebral,
pedunculos cerebelosos y nucleos cerebelosos profundos) [11].

Las formas clinicas de presentacion de las MAVs dependen tanto de la localizacion
como de los cambios que se producen en el parénquima producidos por la alteracion del
volumen sanguineo y del flujo cerebral. Una de las formas de presentacion son las crisis
convulsivas que ocurren en 22 al 47% de los pacientes [12]; los mecanismos propuestos son la
disrupcion de la barrera hematoencefalica, lo cual puede contribuir a la extravasacion de células
sanguineas en el parénquima cerebral y explicar la gliosis y dep6sitos de hemosiderina [13];
otro mecanismo es la isquemia cronica en el tejido alrededor de la MAV provocada por el de
robo de flujo hacia el nido vascular; todos estos procesos provocan irritacion 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 dilatacion de arterias y traccion del tejido neuronal circundante, ademas de la
liberacion de neuropéptidos en los vasos dilatados de las MAVs, lo que activa el sistema
trigémino vascular y amplifica las sefiales de dolor [16]. Por otro lado, una proporcién de
pacientes (5-15%) con MAVSs no rotas presenta déficit neuroldgico 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
perfusidn cronica en lugar de la hipétesis previamente descrita del fendmeno de robo de flujo
[18].

La hemorragia se presenta en casi el 50% de las MAVs sintomaticas [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 MAV's

como son un evento de sangrado previo que aumenta el riesgo en casi 3 veces [20], la
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localizacion profunda e infratentorial se relaciona con una taza de ruptura del 12% [21], el
tamario del nido menor de 3 cm [22].

Adicionalmente, entre los factores angioldgicos se encuentran el drenaje venoso
profundo de forma exclusiva como una variable independiente de riesgo para la ruptura[23],
ademas se ha encontrado que la estenosis de las venas de drenaje sobre todo aquellas que se
encuentran en la union 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 mas
riesgo de ruptura [25].

El nimero de aferencias arteriales se ha estudiado con la finalidad de establecer riesgo
asociado al tratamiento endovascular mediante la escala de Buffalo [26], o su asociacion con el
riesgo de ruptura encontrandose asociacion con una sola aferencia arterial y menos de 5 vasos
nutricios, aunque algunos de los estudios descritos se realizaron en pacientes pediatricos.

Este estudio tiene como propdsito determinar si él namero de aferencias arteriales se

relaciona con la ruptura de ruptura de malformaciones arteriovenosas cerebrales.
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METODOS
Disefio del estudio: Estudio epidemioldgico, observacional., retrospectivo.
NUmero de participantes: n=129
Escenarios: Hospital de Especialidades Eugenio Espejo, Ministerio de Salud Publica,
localizado en la ciudad de Quito- Ecuador. Los pacientes fueron atendidos entre febrero de
2020 a diciembre 2024; se recopila informacion de 129 pacientes con diagndstico MAV
cerebral.
Participantes: El universo de estudio incluyé a todos los pacientes del servicio de
Neurocirugia, entre 18 a 80 afios, residentes en Ecuador, con diagnostico de MAV (CIE-10:
Q282) confirmada mediante angiografia cerebral digital, las lecturas de las angiografias fueron
realizadas por tres expertos en neurointervencionismo. Se excluyeron a aquellos pacientes fuera
del rango de edad e historias clinicas incompletas.
Variables: Las caracteristicas demogréaficas incluyeron la edad, sexo; comorbilidades como
hipertension arterial y diabetes. Caracteristicas morfoldgicas de las MAVSs: localizacion,
diametro mayor del nido, nimero 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 atencion, bitacoras diarias,
historias clinicas e imagenes de la sala de angiografia del servicio de Neurocirugia del hospital
participante. Los datos fueron anonimizados antes de su registro y procesamiento.
Mediciones: La valoracion clinica fue realizada por los médicos del servicio de Neurocirugia
del Hospital Eugenio Espejo, las angiografias digitales fueron realizadas con un angiografo
Phillips Azurion Monoplano 3 M15 con obtencion de 6 imagenes por segundo. EIl analisis
imagenoldgico de las MAVs fue realizado en el servicio de neuro intervencionismo con el
software Azurion© y RadiAnt DICOM viewer vers. 2022©, lo que permitié una evaluacion

mas objetiva y con menos discordancia en los hallazgos.
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Control del sesgo: Una sola persona (autor) recopilé la informacion; se utiliz6 una hoja de
recoleccion de datos estandarizada y elaborada por el autor. Las lecturas de las angiografias
fueron realizadas por un neurorradiologo intervencionista y dos neurocirujanos endovasculares.
Tamaiio del estudio: n=129

Meétodos estadisticos: Los analisis se realizaron utilizando los paquetes estadisticos RStudio®
e IBM® SPSS® version 29. Se emplearon estadisticas 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 dispersion
(rango intercuartilico, IQR).

El supuesto de normalidad para las variables cuantitativas fue evaluado mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov. Dado que las variables no seguian una distribucién normal, se utilizé la
prueba de Mann-Whitney para comparar las diferencias en variables continuas, como el
didmetro mayor de las MAVs y la edad, entre los grupos definidos por la presencia o ausencia
de ruptura o sangrado, asi como por el nimero de aferencias arteriales (<5 y >5).

Para evaluar la relacion entre variables cualitativas, como la forma de presentacion clinica, la
clasificacion de Spetzler Martin y la presencia de aneurismas intranidales, se emplearon pruebas
Chi-cuadrado o el estadistico exacto de Fisher, segun la pertinencia basada en el tamafio de las
muestras.

Adicionalmente, se ajustaron modelos de regresién logistica 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 diametro mayor, la presencia de
aneurismas intranidales y el nimero de aferencias arteriales, segin su relevancia clinica y
significancia en los analisis previos.

Se considerd una significancia estadistica establecida en un p-valor <0,05. Todos los analisis

se desarrollaron con un enfoque para identificar patrones y relaciones relevantes entre las
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caracteristicas clinicas y morfologicas de las MAV vy sus desenlaces, particularmente la ruptura
0 sangrado.

Aspectos éticos: En el presente estudio no existio la participacion directa de personas, se
analizo los datos obtenidos en estudios de imagen e historia clinica de forma retrospectiva de
aquellos pacientes que fueron diagnosticados de MAYV cerebral y que fueron atendidos en el
Hospital de Especialidades Eugenio Espejo; no existié ningun tipo de discriminacion étnica, de
género, condicién social, econémica, credo, religion, ideologia politica u otra similar para la
obtencion de datos.

Se codificdé mediante forma andnima a los pacientes mediante sistema numeérico: 1,2,3... No se
entregd ningun tipo de informacion a terceros o personas que no sean participes de la
investigacion. No se utilizara los datos con fines distintos a aquellos descritos en los objetivos
del estudio. Las historias clinicas electronicas e imagenes se encuentran almacenadas en el
sistema hospitalario Hosvital.his© y sala de angiografia del Hospital de Especialidades Eugenio
Espejo.

Los datos obtenidos a partir de los registros electronicos seran almacenados en medios
magnéticos a cargo del investigador principal, y tendran acceso Unicamente los investigadores
participantes durante cada fase del estudio, el tiempo de almacenamiento de los datos sera por
el tiempo de duracion del estudio, la disposicion final de los datos se almacenara en los registros
propios del sistema informéatico 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.
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RESULTADOS

Tabla 1. Distribucion de los pacientes por niumero de aferencias arteriales segun caracteristicas

clinicas

Caracteristicas clinicas Total Nume<r50 aferencias arizrlales p-valor
Edad (mediana (IQR))Y 30 (23-45) 30 (24-48) 30 (22-41) 0,201

Sexo (n (%))?

Masculino 57 (44,19) 30 (44,12) 27 (44,26) 0.987

Femenino 72 (55,81) 38 (55,88) 34 (55,74) ’
Etnia (n (%))?

Mestizo 128 (99,22) 68 (100) 60 (98,36) 0.473

Afrodescendiente 1(0,78) 0 (0) 1(1,64) ’
Comorbilidades (n (%))?

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 intercuartilico, 1/ prueba de Mann Whitney, 2/ prueba Chi-cuadrado o estadistico exacto de Fisher

Fuente: Elaboracion propia del autor.

En la tabla 1 se presenta la relacién de las caracteristicas clinicas con el nimero de
aferencias arteriales de las MAVS, observandose lo siguiente: la edad de los pacientes,
expresada como mediana y rango intercuartilico, fue de 30 afios para la poblacion total, sin
diferencias significativas entre los grupos con menos de 5 aferencias arteriales y con 5 0 méas
aferencias arteriales. Respecto al sexo, se observéd una distribucion similar entre hombres y
mujeres, representando 44,19% el 55,81% respectivamente. Esta proporcion se mantuvo
consistente entre los grupos de aferencias arteriales.

En cuanto a la etnia, el 99,22% de la poblacion estudiada fue mestiza, con un unico caso
afrodescendiente. Las comorbilidades reportadas incluyeron hipertension arterial, y diabetes
mellitus, con prevalencias globales del 3,1% y 1,6%, respectivamente. No se encontraron
diferencias significativas en la distribucion de estas comorbilidades entre los grupos con menos

de 5 aferencias arteriales y aquellos con 5 0 mas.
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Tabla 2. Distribucion de los pacientes por nimero de aferencias arteriales segun caracteristicas

de las malformaciones arteriovenosa

Caracteristicas malformacion NuUmero aferencias arteriales

arteriovenosa

Total p-valor

<5

=5

Morfologia

Diametro mayor cm (mediana (IQR))Y 3,24 (1,85-4,25) 2,16 (1,45-3,33) 4,20 (3,16-5,24) <0,001*
Localizacion (n (%))

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

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) <0,001*

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

Taldmica 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 (%))%

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

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

Linea media 12 (9,3) 7 (10,29) 5(8,2)
Presencia drenaje venoso profundo (n
(%))? 59 (45,74) 29 (42,65) 30 (49,18) 0,457
Clasificacion de Spetzler Martin (n
(%))”

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

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

Grado 3 43 (33,33) 19 (27,94) 24 (39,34) <0,001*

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

Grado 5 5 (3,88) 0 (0) 5(8,2)
Aneurisma intranidal (n (%)) 34 (26,36) 18 (26,47) 16 (26,23) 0,975
Forma de presentacion
Crisis convulsiva (n (%)) 52 (40,31) 22 (32,35) 30 (49,18) 0,052
Cefalea (n (%)) 61 (47,29) 32 (47,06) 29 (47,54) 0,956
Afasia (n (%))? 4(3,1) 1(1,47) 3 (4,92) 0,344
Alteracion de la conciencia (n (%)) 20 (15,5) 10 (14,7) 10 (16,4) 0,791
Déficit motor (n (%)) 12 (9,3) 4 (5,9 8 (13,1) 0,158

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

Fuente: Hospitales participantes, elaboracion propia



19

Los resultados presentados en la tabla 2 describen las caracteristicas morfoldgicas,
forma de presentacion de las MAVs en relacion con el nimero de aferencias arteriales (<5 vs.
>5). Los principales hallazgos fueron: el didmetro mayor de las MAV fue significativamente
diferente entre los grupos.

La localizacion también presentd una distribucion significativamente diferente, con
MAV maés frecuentemente localizadas en el l6bulo temporal en el grupo con menos de 5
aferencias arteriales y en el I6bulo parietal en el grupo con 5 0 més aferencias arteriales.
Asimismo, la clasificacion de Spetzler Martin mostr6 una distribucion significativamente
distinta entre los grupos. Las MAV de grado 1 fueron més frecuentes en el grupo con menos de
5 aferencias arteriales, mientras que las de grado 4 y 5 fueron mas comunes en el grupo con 5
0 més aferencias arteriales.

Por otra parte, las crisis convulsivas tendieron a ser mas frecuentes en el grupo con 5 0
mas aferencias arteriales, pero sin alcanzar significancia estadistica. La cefalea fue la forma de

presentacién mas comun los dos grupos estudiados.



20

Tabla 3. Regresion logistica ordinal para relacionar la clasificacion de Spetzler Martin con el

numero de aferencias arteriales

Odds 95% C.I. para OR

Variables B Wald p-valor ratio Inferior  Superior
(OR) P
Numero aferencias
arteriales
<5 (referencia)
>5 1,99 30,27 <0,001* 7,36 3,62 14,99

Nota: basada en regresion logistica ordinal para variable dependiente Clasificacion de Spetzler Martin; *variable predictora significativa

Fuente: Hospitales participantes; elaboracion propia

En la tabla 3 se presenta la regresion logistica ordinal realizada para evaluar la relacion
entre el numero de aferencias arteriales y la clasificacion de Spetzler Martin. EI modelo utilizo
como variable dependiente la clasificacion de Spetzler Martin y como variable independiente
el nimero de aferencias arteriales, categorizado como menos de 5 aferencias (referencia) y 5 o
mas aferencias arteriales. Se encontré que el nimero de aferencias arteriales es un predictor
significativo de una clasificacion de Spetzler Martin mas alta, los resultados sugieren que los
pacientes con 5 o mas aferencias arteriales tienen mayor probabilidad de tener una MAV
clasificada en un grado mas alto de Spetzler Martin en comparacion con aquellos con menos

de 5 aferencias arteriales.
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Tabla 4. Distribucion de los pacientes por ruptura-sangrado segun caracteristicas clinicas

Ruptura-sangrado

Caracteristicas clinicas S; NO p-valor
Edad (mediana (IQR))Y 28 (23-46) 33 (23-42) 0,851
Sexo (n (%))

Masculino 35 (48,61) 22 (38,6) 0.955

Femenino 37 (51,39) 35 (61,4) ’
Etnia (n (%))?

Mestizo 71 (98,61) 57 (100) 1000

Afrodescendiente 1(1,39) 0 (0) ’
Comorbilidades (n (%))?

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

DM 0(0) 2 (3,51) 0,193
l';lics):]agrlQR: Rango intercuartilico, 1/ prueba de Mann Whitney, 2/ prueba Chi-cuadrado o esatdistico exacto de

Fuente: Hospitales participantes, elaboracién propia

La tabla 4 presenta la relacidn entre las caracteristicas clinicas y la presencia de ruptura
0 sangrado en las malformaciones arteriovenosas (MAV). No se encontraron diferencias

estadisticamente significativas en ninguna de las variables evaluadas.
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Tabla 5. Distribucion de los pacientes por ruptura-sangrado seguin caracteristicas de las

malformaciones arteriovenosa

Caracteristicas malformacion Ruptura-sangrado

arteriovenosa Si No p-valor
Morfologia
Diametro mayor cm (mediana (IQR))Y 3,12 (1,60-4,08) 3,60 (2,34-4,58)  0,011*
Localizacion (n (%))

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

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) 0,006*

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 (%))

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

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

Linea media 9 (12,5) 3 (5,26)
Presencia drenaje venoso profundo (n
(%))? 37 (51,39) 22 (38,6) 0,148
Clasificacion de Spetzler Martin (n
(%))”

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

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

Grado 3 28 (38,89) 15 (26,32) 0,466

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

Grado 5 2 (2,78) 3 (5,26)
Aneurisma intranidal (n (%))% 24 (33,33) 10 (17,54) 0,043*
Forma de presentacion
Crisis convulsiva (n (%)) 15 (20,83) 37 (64,91) <0,001*
Cefalea (n (%)) 37 (51,39) 24 (42,11) 0,294
Afasia (n (%)) 4 (5,56) 0 (0) 0,129
Alteracion de la conciencia (n (%)) 18 (25) 2 (3,51) <0,001*
Déficit motor (n (%))? 12 (16,67) 0 (0) 0,001*

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

Fuente: Hospitales participantes, elaboracion propia
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En la tabla 5 se presenta la relacion entre las caracteristicas de las MAVs y la presencia
de ruptura o sangrado. Se identificaron varias asociaciones estadisticamente significativas que
destacan diferencias importantes entre los grupos con y sin ruptura o sangrado. El didmetro
mayor de las MAV fue significativamente menor en el grupo con ruptura o sangrado, con una
mediana de 3,12 cm en comparacion con 3,60 cm en el grupo sin ruptura. La localizacion
también mostro diferencias significativas, con una mayor proporcion de MAV localizadas en
la regién frontal en el grupo sin ruptura, mientras que las MAVs con mayor ruptura se
localizaron en el I6bulo temporal.

Ademaés, las MAV con aneurismas intranidales fueron mas frecuentes en el grupo con
ruptura que en el grupo sin ruptura. En términos de forma de presentacion, las crisis convulsivas
fueron significativamente més frecuentes en el grupo sin ruptura en comparacién con el grupo
con ruptura. Por otro lado, la alteracion de la conciencia y el déficit motor fueron

significativamente mas comunes en el grupo con ruptura.
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Tabla 6. Regresion logistica multivariante para determinar factores de riesgo de ruptura o

sangrado.
Odds 95% C.I. para OR
Variables B Wald p-valor ratio i .
Inferior  Superior
(OR)
Diametro mayor -0,29 4,19  0,041* 0,75 0,57 0,99
Aneurisma intranidal 0,91 4,20 0,040 2,48 1,04 591
Numero aferencias
arteriales
<5 (referencia)
>5 -0,16 0,13 0,717 0,85 0,36 2,02

Nota: basada en regresion logistica para variable dependiente ruptura-sangrado ; *variable predictora significativa

Fuente: Hospitales participantes; elaboracion propia

La tabla 6 presenta los resultados de la regresion logistica multivariante para determinar

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

variables: el diametro mayor de la MAV, la presencia de aneurismas intranidales y el nimero

de aferencias arteriales. EI didmetro mayor de las MAV mostr6 una asociacion estadisticamente

significativa con la ruptura o sangrado, se encontré que un menor diametro esta asociado con

un mayor riesgo de ruptura.

La presencia de aneurismas intranidales también se asoci6 significativamente con la

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

riesgo de ruptura en comparacion con MAVs sin aneurismas. El nimero de aferencias arteriales

no mostro una asociacion significativa con la ruptura, se encontré que el nimero de aferencias

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

muestra.
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DISCUSION

En nuestro estudio encontramos que el sexo fue predominantemente femenino y no se
observé una relacion significativa entre el sexo y el numero de aferencias arteriales de las
MAVs. Ademas, se encontr6 que los pacientes masculinos presentaron mas sangrado, mientras
que un mayor porcentaje de mujeres no presentd hemorragia. Este fendmeno puede explicarse
por el efecto protector de los estrdgenos sobre la vasculatura cerebral en mujeres [27], en
contraste con la poblacién masculina, en la que se ha demostrado que la vasculatura cerebral es
mas susceptible a la influencia androgénica. Se conoce que la exposicion a bajos niveles de
androgenos puede alterar la membrana hematoencefalica y la reactividad cerebrovascular a los
radicales libre, aumentando el riesgo de eventos cerebrovasculares [28].

Por otra parte, la mayoria de los pacientes pertenecio a la etnia mestiza, que es la
predominante en el Ecuador; no se pudo establecer una relacién entre la etnia y el nimero de
aferencias arteriales, asi mismo tampoco se identificé 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 comparacion con la poblacion
caucasica; asi también, fue un predictor de re sangrado. Variaciones genéticas podrian explicar
el incremento de riesgo de ruptura de una MAYV en la poblacién hispana [29]; sin embargo, esto
requiere mayor investigacion.

A su vez, las comorbilidades como hipertension arterial y diabetes mellitus no se
relacionaron con el nimero de aferencias arteriales y tampoco se encontrd relacion con el
sangrado de las MAVs, este hecho; podria explicarse por la baja prevalencia de estas
enfermedades en los pacientes estudiados (4 pacientes con hipertension arterial y 1 paciente
con diabetes mellitus), es probable que el tamafio muestral sea demasiado pequefio, para

establecer una relacién. Estos hallazgos contrastan con los estudios publicados en los que la
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historia de hipertension arterial fue un factor de riesgo independiente asociado con la
hemorragia de las MAVSs, aunque no se ha explicado su fisiopatologia [30]. Un probable
mecanismo es la remodelacion 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 disfuncion endotelial de
masculo liso y baja produccion de dxido nitrico [32]; sin embargo, no se ha descrito relacion
con la patogenia de las MAVSs.

En este estudio no se encontro una relacion entre la edad de los pacientes y la presencia
de ruptura de la MAV o el numero de aferencias arteriales. Aunque se ha descrito que existe un
30% mas de riesgo de ruptura por cada 10 afios que aumente la edad de una persona [12]. Se
conoce que la formaciéon de las MAVs es un proceso dindmico en el que existe un estrés
hemodindmico crénico que conduce a la formacion de aneurismas de las arterias nutricias [33].
A nivel arterial ademas se produce hiperplasia del musculo liso, aumento de fibroblastos y
tejido conectivo formando cojines de fibras musculares, mientras que en el sistema venoso se
ha descrito hiperplasia de la intima, proceso conocido como “arterializaciéon de las venas”,
provocando estenosis y ectasia venosa, con el consiguiente aumento de la presion sanguinea
dentro del nido vascular; todos estos factores de riesgo para la ruptura de una MAV [9].

Adicionalmente se evidencié que las MAVs de menor tamafio tienen menos de 5
aferencias arteriales mientras que las mas grandes tienen mas de 5. Se encontr6 que las MAV
de un diametro menor de 3,12 cm fueron mas propensas a la ruptura. Igualmente, existe una
relacién entre la localizacion de la MAV y el nimero de pediculos arteriales; aquellas MAV
con menos de 5 aferencias de arteriales se localizaron mas a nivel temporal y profundo (ganglios
de la base y tdlamo), y tuvieron mayores porcentajes de sangrado; al contrario de las MAVs
localizadas a nivel frontal y parietal que tuvieron mas de 5 arterias nutricias y presentaron

menos porcentajes de sangrado. Esto se explica porque las MAVs de diametros mayores tienen



27

menor presion intraarterial de los vasos nutricios, menor presion de perfusion del nido; en
comparacion, con las MAVs de menor tamafio que tienen presiones intraarteriales superiores,
lo cual las hace mas susceptibles a la ruptura [22].

En cuanto al drenaje venoso profundo exclusivo no se encontrd una relacion con el
namero de aferencias arteriales; sin embargo, se identificé 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 presion en el nido en comparacién con
otras malformaciones que tienen sistemas de drenaje venoso mas extensos [35]. Ademas se ha
encontrado que la estenosis de las venas de drenaje sobre todo aquellas que se encuentran en la
union con los senos venosos durales predisponen al sangrado [24].

De manera similar, no se encontrdé una asociacion entre la presencia de aneurismas
intranidales y el nimero de arterias que nutren a la MAYV cerebral, la distribucion de aneurismas
fue similar en los grupos de menos y de mas de 5 aferencias arteriales. Encontramos ademas
que la presencia aneurismas dentro del nido aumentan 2,48 veces el riesgo de ruptura. Estudios
angiologicos demuestran que los aneurismas de flujo a lo largo de las arterias nutricias estan
causados por estrés cronico 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 presentacion clinica mas frecuente en
pacientes con MAVSs no accidentadas y en pacientes con MAVSs cerebrales que tuvieron mas
de 5 aferencias arteriales; sin embargo, no se encontr6 asociacion estadistica. Se ha demostrado
gue existe una disrupcion de la barrera hematoencefalica lo que contribuye a la extravasacion

de células sanguineas al parénquima cerebral, explicando la gliosis y depésitos de hemosiderina
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que provocan irritacion de la corteza adyacente [13]. La reorganizacion hemodindmica de la
MAYV induce estrés de las paredes vasculares e isquemia cronica, y sumado al fenémeno 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 alteracion de la conciencia y el déficit motor fueron las formas de
presentacion mas frecuentes de las MAVSs que sufrieron ruptura. La sintomatologia de inicio
stbito se debe a la injuria primaria causada por el efecto de masa del hematoma inicial, a la
expansién del tamafio del hematoma e hidrocefalia; mismos que pueden ocurrir dentro de los
primeros dias del sangrado [31]. La sintomatologia depender principalmente de la localizacion
de la lesion y si se afectan 0 no areas elocuentes como las &reas motoras, de lenguaje, 0 mas
profundas que puedan afectar el nivel de conciencia.

Ademas, un mayor nimero de MAVs de menor grado de Spetzler Martin (grados 1y 2)
tuvieron menos de 5 aferencias arteriales, mientras que los de grados mas altos (3, 4 y 5)
tuvieron un mayor nimero de arterias. Por otro lado, se encontr6 que las MAVs con mas de 5
vasos nutricios tuvieron 7 veces mas probabilidad de tener un grado mas alto en la escala de
Spetzler Martin. Se ha descrito que las MAVs con un mayor nimero de aferencias arteriales
tienen un mayor tamarfio, lo que explicaria un grado mas alto en la escala de Spetzler Martin
[37], puesto que se conoce que el tamarfio es un parametro determinante para la estratificacion
de las MAVs.

Asi mismo, se encontrd que la ruptura de las malformaciones fue mas frecuente en las
MAVs con menos de 5 pediculos arteriales, aunque no se establecié una relacion
estadisticamente significativa, resultados comparables con estudios en los que se analiza el
namero de vasos nutricios y que han encontrado que las MAVs con mas de 5 arterias tienen un
bajo riesgo de sangrado [37], mientras que las que tienen un solo vaso aferente [38], 0 un

maximo 3 aferencias tienen un mayor riesgo de sangrado [39]. Esto podria explicarse porque
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un nido con un menor nimero de arterias nutricias forma un microsistema de alta presion de
perfusion que lo hace mas susceptible de ruptura [22].

Adicionalmente no se establecid una relacion entre la lateralidad de las malformaciones
arteriovenosas (izquierda, derecha o linea media) y el nimero de aferencias arteriales o el riesgo
de ruptura. Encontramos que aquellas MAVs localizadas en los 16bulos parietal, temporal y
cerebelo presentaron mayor ruptura, en contraposicion con las localizadas en el 16bulo frontal.
Se ha demostrado que la localizacion infratentorial y profunda (ganglio basal, talamo,
paraventricular) son factores de riesgo independientes de hemorragia [40]. La posible
explicacion de este fendbmeno radica en que las arterias nutricias en estas localizaciones tienen
un menor didmetro interno lo que disminuye su distensibilidad y por tanto disminuye la
capacidad de adaptacion a altos flujos sanguineos; conjuntamente con la ausencia de un “efecto
tampon” dado por el parénquima adyacente, hace a las MAVs mas vulnerables a la ruptura [25].

A su vez se demostr6 que el grado de Spetzler Martin no tuvo relacion con la ruptura de
las MAVs, de igual forma los analisis de cohortes de MAVs no rotas y sin tratamiento,
mostraron que los grados de una MAYV 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, localizacion profunda y drenaje venoso profundo exclusivo
[42]; o la escala de R2eD que incluye otros factores como la raza blanca el tamafio pequefio del
nido o una unica aferencia arterial de la MAV [43].

Este estudio puede tener las siguientes limitaciones: el tamafio 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 sobreposicion
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de imégenes en las diferentes proyecciones angiograficas; sin embargo, los resultados de este

estudio pueden ser extrapolados a otras poblaciones.
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CONCLUSION
Se encontro que las malformaciones arteriovenosas de tamafio menor de 3,12 cm tienen
mas riesgo de ruptura; a pesar de que estas MAVs tienen menos pediculos arteriales; el niUmero

de aferencias arteriales no mostro una asociacion significativa con la ruptura.
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ANEXO A: CARTA DE APROBACION DEL PROTOCOLO DE INVESTIGACION

COMITE DE ETICA
Y DE INVESTIGACION
EN SERES HUMANOS

USE

Orficiio M. 149-2024-CAZA05I TRPG-CEISH-USFO
Quito, 12 de julio de 2024

Falips Sebastian Rodriguez MO
Investigador Principal

Universidad San Francisco de Quito
Presente. -

fsunto: Aprobacdon de Investigacion
Referencia: Investigacdon 2024-052TPG

De nuestrs considerscion:

El Comité de Etica de Investigacion en Seres Humanos de la Universidad San Francisoo de Cuito “CEISH-USFQ", notifica a
usted que, evalud los aspectos sticos, metodologicos v junidicos de | investizecion “Anclisis del pumers de aferencios
arteriples come foctor de riesgo esociode g fo rupturs de malformaciones arteriovenoses “Hospital de Espedolidodes
Eugenio Espejo”, Quito- Ecucdor. Zona de soled 8, Agosto-Diciembre 2024." con codigo 2024-052TPG, acordsndo su
Aprobacion.

Analisis del nimero de aferencias arteriales como factor de riesgo asociado & la rupturs
Titulo de la Inwestigacion | de malformadiones arteriovenosas “Hospital de Especialidades Eugenio Expejo”, Quito-
Eruador. fona de salud 9, Agosto-Diciembre 2024,
. e Inu:-:tigucil:'m con recopilscion de informscicn privada amonimizads, almacenads en
Tipo de Investigacion
- establecimientos de salud
Campo de Investigacion Cizrecias de |z Salud
# Rol Mombre Institucion
P Felipe Sebactism Rodriguez | Universidad San
PAESTgRCar prirapn Cajima. Francicoo de Quito
Haospital de
Equipo de Investigacién 2 | Coirvestizador Julio Cesar Quispe Alcocer | Especialidades  Eugenio
Espejo
. . Carlcs  Gabriel  Flores | Universidad San
3 | Coirvestigador Enclzrice Framcisco de Quito
. ) Maria Dolores Rodriguez | Pontificis Universidad
4 | Coinvestizad .
rvEstEReeT Cajinals Casdlics del Ecusdar
Qumacien = de B oy reces
inwestigacion

Como respaldo de ls aprobacion, reposan en los anchives del CEISH-USFD ls documentscion presentada por el investizador
principal y ls emple=ds por Comite pars ls evaluscion de = investigecion.

En tal virtud, se adjunts = la presernte 2 siguiente documentacion con certificacian del CEISH-USFO:

Idim
Documentos aprobados . e Tu
Version
1 | Protocolo de inu:-:tigucil:'m EQ2 10072024 10
Instrumentas de bs irvestizacion LavoT
- Haoja de r:Ei:trl:- de datos d pacierte ED2 T/aza ol
Instrumentos de bs investigacion v
3 Maodela de operacionalizacion de varisbles Eo2 etz 0
el DE POGLES CnTiEf FaandiSDd Of DG Lans v M val T - .
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COMITE DE ETICA
Y DE INVESTIGACION
EN SERES HUMANOS

USE

La vigencia de sprobacion de |a investizacion es de 5 meses, desde ol hasts 2] 0 de agosto de 2024 hasts =1 31 de diciembre
de 2024, tomando en considerscan las fechas de inido y finelizedon descritas =n =l protocolo de investigecion aprobado.

R=cordamos que wsted debers:

—  Conducir ls investizacion de confarmidad a lo estipulado en el protocolo de investizacion sprobado por el CELSH-
WISFO,

—  Aplicer &l consentimiento informadao segin los procesas y formatos aprobados por &l CEISH-UEFD {si aplica).

—  Solicitar el CEEH-USFO I evsluscion y sprobacion de enmisndes = ls investigedon yfo documentscion
relacicnada, previc s su implementacian con al mencs 50 dias de anticipecian.

—  Presentarinforme de inicio y final de | investigacion.

—  Emitir al CEIZH-USFD publicacion cientifica oficial de |a investigacion.

—  Cumplir con las demas obligaciones contraidas con el CEISH-USFO en la "Declarecian de Aesporsebilidad cel
fnvestigedar princigal™.

Le documnantecidn presentede ante e CEISH-LUSFO es de responsabilided exdusive del investizsdor principal, gui=n 2sume
suwveracided, crigiralidsd y sutoris.

Con sentimientos de distinguids consideracian.
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ANEXO B: CARTA DE INTERES INSTITUCIONAL

» e
T aepiBLICA Ministerio de Salud Publica
o DEL ECUADOR Hospital de Especialidades Eugenio Espejo

CARTA DE INTERES INSTITUCIONAL

Por medio de s presente mumifiesto que of proyecto tulede “ANALISIS OEL NUMERD DE AFERENCIAS ARTERIALES COMO FACTOR DE
RIESGO ASOOADO A LA RUPTURA DE MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS “HOSPITAL DE ESPECIALIDADES EUGENIO ESPEIO®, QUITO-
ECUADOR. 2ONA DE SALUD 9, FEBREROD DE 2020 A DICIEMBRE DE 2025%, w3 du inferds nstitucionad porgue dusde ol punto de viste disico
v of desarrollo del pe o 43 perti para el obgetivo dd di

Informa Lambiin que la participactn del HOSPITAL DE ESPEOALIDADES EUGENIO ESPEIO, e litre y vokuntans; v, Gue en cino de solicitar
daten imizades o denimizaden ol HOSPITAL DE ESPEQALIDADES ELGENIO ESPEIO cuenta con la capatidad de entregar los duten
de imitada o imitada segun Jo etable it en la Ly Orgleica De Pro it Dw Dates Pe b

Adermds, I b igedcres han ifeilado que cusmtan con kos Msumos necesanos pers la quecucan del p E acién. Por
Lanto, o HOSPITAL DE ESPECIALIDADES EUGENSD ESPEIO no heta algin tipe de fnanciams para el desirrolls de este estudo.

Se addirs que ente documento no conttum ls sutortacidn, mi aprobacion del peopecto, o del wio de i o L dela

Invtitucan. Ademis, se informa que uns v guo b investigacion sea aprobada por un Comité de Etica de Ivesligacion en Seres H

toruado por of Mirsteno de Salud Publics, o Irmestigader principal podra sobtitie los dates de lo supetos de sibudio © datos de salud
icades o donimizadoy, deblendo adjurtar ol lo de | ¥ bado v la carta de aprobacién emitida por el

CESH.

En caso de que o | dor 1 de taunto b o de un bibech bk iliew para b ) da de un
p de i A acidn, dube i un segun como Jo deter mine sitableciniento pibbco sanitania, en base & lo establecido
on ol <atuerdo Mimisterial N* 00011.202, “Regl de fipcitn y epecucidn de ios del MSP”, publicado en Registro Oficial =
Edhciden wipecial N* 590 de 20 de maye de 2020, Cabe sedddir que ol propecto de Bvesligaton revio d le sukripadn del comvenio debera
conar con la aprobacion de un CEISH aprobado por MSP.

Lugar y fecha

Quite, 18 de mayo de 2024,

Atentamente,

Dr. Carios van VeintimiNa Tinoco
DIRECTOR MEDICO ASISTENCIAL (E}
Hospital de Especialidades *Eugenio Espejo®
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Dr. Jorge Velez
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