
Figura 27. Angiógrafo Philips Integris 3000 

 

Figura 28. Angiografo biplano Philips Allura 5000 

 
 (Origen: Servicio de Radiodiagnóstico del HUMS) 

En función de resultados del diagnóstico arteriográfico se recogió la siguiente 
información:  

- La localización de la MAV (según hemisferio, tentorio, lóbulo cerebral y 
profundidad). 

- La elocuencia, es decir, si la MAV está localizada en área elocuente 
(considerando área elocuente a aquella zona cerebral con función neurológica 
identificable y cuya lesión produciría un déficit permanente incapacitante, 
considerando como tal al córtex sensoriomotor, córtex visual, córtex del lenguaje, 
ganglios basales, tálamo e hipotálamo, cápsula interna, tronco cerebral, 
pedúnculos cerebelosos y núcleos cerebelosos profundos). 

- El tamaño del nido expresado como el diámetro máximo en cm y el volumen del 
nido en cm3 (volumen inicial antes de embolizar, y volumen final y volumen 
quitado tras la embolización).  

El tamaño de las MAV se realizó mediante la arteriografía cerebral antes y después 
de la embolización. El tamaño del nido fue medido en las tres dimensiones: eje x 
(anchura), eje y (longitud) y eje z (altura); obteniendo como tamaño el diámetro 
máximo del nido. En la arteriografía el tamaño fue medido en las proyecciones 
anteroposterior (AP) y lateral (Figura 29). En la proyección AP se obtuvieron el eje 
x y el eje z, mientras que en la proyección lateral se obtuvo el eje y se revisó la 
medida del eje z. 
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Figura 29. Determinación del tamaño de una MAV mediante proyecciones AP y lateral 

  
AP Lateral 

(Origen: Joint Writing Group, 2001) 

Para poder calcular el tamaño de una estructura, que en este caso era un 
volumen, se utilizó la fórmula de ABC/2 o método de Pasqualin (Pasqualin y cols, 
1991). Este método se basa en caracterizar a una MAV como si fuera un elipsoide. 
Un elipsoide es una superficie curva cerrada cuyas tres secciones ortogonales 
principales son elípticas, es decir, son originadas por planos que contienen dos 
ejes cartesianos. Un elipsoide se obtiene al “deformar” o “estirar” una esfera, 
mediante una transformación homológica, en la dirección de sus tres diámetros 
ortogonales (Figura 30). 

Figura 30. Elipsoide 

 

Si el volumen de una esfera es 4
3

· 𝜋 · 𝑟3, el volumen de un elipsoide es 4
3

· 𝜋 · 𝑎 · 𝑏 ·

𝑐, donde a, b y c son los semiejes de cada plano. Un eje completo sería el doble 
de un semieje de forma que definimos los ejes: A =a +a =2a, B =b +b =2b y 
C=c +c =2c, y por lo tanto el volumen quedaría definido como: A·B·C ·0.52. 

La denominación de cada eje según el método de Pasqualin es: 
- A : longitud (lenght) = eje y 
- B : anchura (width) = eje x  
- C : altura (height) = eje z 
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A continuación mostramos un ejemplo (MAV nº 61) de cómo se calcula el volumen 
inicial de una MAV (Figura 31). En la proyección AP el eje x es 1.5 cm y el eje z es 
1.5 cm; en la proyección lateral obtenemos el eje y es igual a 2 cm. Según la 
fórmula de Pasqualin, el volumen será A·B·C ·0.52 = 2·1.5·1.5·0.52 = 5.40 cm3.  

Figura 31. Determinación del tamaño de una MAV (MAV nº 61) mediante proyecciones 
AP y lateral de arteriografía. 

 

Complementariamente hemos dividimos a las MAV en cinco categorías según su 
volumen: muy pequeño (<5 cm3); pequeño (5-10 cm3); mediano (10-30 cm3); 
grande (30-100 cm3) y muy grande (>100 cm3).  

Además del tamaño del nido en cm y el volumen de la MAV, se calculó otra 
variable a la que denominamos índice morfológico (IM) de la MAV. Esta variable 
compara el volumen de la MAV medido como elipsoide con el volumen de una 
esfera utilizando como radio el eje mayor de dicha MAV.  

𝐼𝑀 =
𝑉𝑜𝑙𝑢𝑚𝑒𝑛 𝑑𝑒𝑙 𝑒𝑙𝑖𝑝𝑠𝑜𝑖𝑑𝑒 

𝑉𝑜𝑙𝑢𝑚𝑒𝑛 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑒𝑠𝑓𝑒𝑟𝑎 𝑚á𝑥𝑖𝑚𝑎
=

4
3 · 𝜋 · 𝑎 · 𝑏 · 𝑐

4
3 · 𝜋 · max (𝑎, 𝑏, 𝑐)3

=
𝑎 · 𝑏 · 𝑐

max (𝑎, 𝑏, 𝑐)3
 

En función de este índice clasificamos las MAV en dependencia de su forma en las 
siguientes categorías: MAV regular (IM ≥ 0.67) (cuando presentan forma 
esférica); MAV irregular (0.33 < IM < 0.67) y MAV muy irregular (IM ≤ 0.33) 
(cuando presentan diferencias entre los tres ejes).  

- El tipo de drenaje venoso se clasificó en superficial (cuando todo el drenaje 
venoso de la MAV es mediante el sistema venoso cortical), profundo (cuando parte 
o todo el drenaje es a través de venas profundas: venas basales de Rosenthal, 
venas cerebrales internas o vena de Galeno) o mixto (mezcla de los dos tipos de 
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drenajes). En la fosa posterior sólo las venas hemisféricas cerebelosas que drenan 
directamente al seno recto, tórcula o seno transverso se consideraron 
superficiales) (Figura 32). 

Figura 32. Esquema de los tipos de 
drenaje venoso de una MAV 

Figura 33. Esquema de la ectasia 
y estenosis venosas 

  

 (Origen: Joint Writing Group, 2001) 

- La existencia o no de factores angioarquitecturales que pudieran aumentar el 
riesgo de sangrado, y si los tenían cuáles eran y cuántos en cada MAV. Se han 
considerado como factores de riesgo de sangrado cuando solo existe una única 
vena de drenaje, cuando el drenaje venoso es sólo profundo, ectasias venosas, 
estenosis venosas, fístulas intranidales aneurismas intranidales y/o aneurismas en 
las arterias nutricias. 

- Una estenosis venosa se define como el estrechamiento de flujo de 
cualquier canal de drenaje visualizado en dos proyecciones arteriográficas. El 
tracto de salida venosa más proximal se utiliza como denominador en este 
índice relativo. Si existe una falta de uniformidad del calibre venoso, se 
emplea el diámetro de la vena de drenaje a la salida del nido. El porcentaje 
de estenosis, por tanto, es igual al diámetro más estrecho de la vena 
(medido en mm) dividido por el diámetro más grande de la vena justo 
proximal a la estenosis (medida en mm) (Figura 33). 

- Una ectasia venosa se define como cualquier cambio en el calibre venoso 
de la vena de drenaje de la MAV con un cambio de calibre de 0.2 veces 
mayor en comparación con cualquier canal de drenaje venoso cerebral 
(Figura 33). 

- Un aneurisma se define como una dilatación sacular luminal igual o 
superior al doble de la anchura del vaso arterial donde asienta el aneurisma. 
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“Aneurisma intranidal” se refiere al aneurisma localizado en el interior del 
nido y que siempre se incluye en la medición del tamaño del nido. Se 
observa de forma temprana tras la realización de la arteriografía. Aneurisma 
“a flujo” o “relacionado con el flujo” es un término operativo que describe a 
un aneurisma localizado en una arteria nutricia de una MAV. El término de 
"proximal" versus "distal" se refiere a su localización tomando como 
referencia al polígono de Willis. Un aneurisma "proximal" se localiza en el 
interior o en los puntos próximos al polígono de Willis, e incluyen las arterias 
carótidas internas, arterias comunicantes anterior y posterior; primeras 
porciones de la arteria cerebral anterior (A1) y de la arteria cerebral 
posterior (P1), las arterias basilares, o las arterias vertebrales (grupo C). 
Aneurisma "distal" se refiere a otras localizaciones más distales o más allá 
del círculo de Willis. En la Figura 34 se muestran los diferentes tipos de 
aneurismas. 

Figura 34. Esquema de los diferentes tipos de aneurismas según su localización 

 

 (Origen: Joint Writing Group, 2001) 
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En nuestro estudio, clasificamos a los aneurismas como “intranidales” y 
aneurismas en las arterias nutricias (que son los aneurismas “relacionados con el 
flujo” tanto proximales como distales, sin hacer una distinción entre ellos). En este 
estudio se omitieron los aneurismas no relacionados con el flujo, es decir aquellos 
aneurismas localizados en arterias no nutricias. 

- Finalmente se clasificaron las MAV mediante la escala de Spetzler y Martin 
(1986) que establece seis grupos (del I al VI), y complementariamente para el 
grupo III se empleó la escala de Lawton (2003). 

6.4. Tratamiento endovascular 

Recordemos que el objetivo de la embolización es lograr una oclusión lo más completa 
posible de la MAV mediante el depósito controlado de materiales embolizantes en el 
nido, y además disminuir en la medida de lo posible los factores angioarquitecturales 
que aumentan el riesgo de sangrado. A continuación se describen los protocolos del 
tratamiento endovascular utilizados en este estudio. 

6.4.1. Procedimientos preliminares 

Los pacientes fueron admitidos el día de antes de la embolización, y se les explicó en 
qué consistía la prueba, y se les informó acerca de los riesgos y complicaciones 
posibles. A continuación los pacientes firmaron el consentimiento informado. 

Se estudió el estado clínico del paciente, y se suspendió la administración de diversos 
tipos de fármacos como warfarina (Aldocumar®), acenocumarol (Sintrom®) o 
antidiabéticos orales tipo metformina u otros fármacos que pudieran interferir con la 
seguridad del procedimiento. También se valoró la coagulación de cada paciente a 
través del tiempo de protrombina (TP), tiempo parcial de tromboplastina (TTP), ratio 
internacional (INR) y concentración de plaquetas. 

Todos los procedimientos se llevaron a cabo bajo anestesia general, sin pruebas de 
provocación (Amytal), y también se realizó una heparinización sistémica, que se invirtió 
al final de cada procedimiento. 

6.4.2. Técnica de acceso vascular a la MAV y materiales empleados 

Los materiales que se emplearon para conseguir un acceso vascular seguro mediante 
técnica de Seldinger (1953) fueron un sistema introductor de catéteres, guías, 
catéteres diagnóstico, catéteres guía, llaves en Y con válvula y sistema de lavado 
lateral, microguías y microcatéteres. 
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A continuación se describen los materiales empleados por el Equipo de 
Neurointervencionismo del HUMS para la realización de las arteriografías para el 
diagnóstico y embolización de MAV. 

• Sistema introductor de catéteres Cordis® (Cordis Corp, Miami, Florida, EEUU): 
Consta de una cánula con dilatador vascular incorporado, una válvula hemostática 
(antirreflujo) al final de la cánula, un puerto colateral con llave de tres vías y una 
guía para su introducción vascular (Figura 35). 

Figura 35. Introductor de catéteres Cordis®  

 
(Origen: Sección de Neurointervencionismo del HUMS de Zaragoza) 

• Guía M Terumo® (Terumo Cardiovascular Systems Corporation, Michigan, 
EEUU): Es una guía hidrofílica de0.035” que presenta un extremo distal 
angulado para cateterizar vasos tortuosos y dar soporte al catéter (Figura 36).  

 Figura 36. Guía M Terumo®  

 
(Origen: Sección de Neurointervencionismo del HUMS de Zaragoza) 

• Catéter angiográfico Cordis® (Cordis Corp, Miami, Florida, EEUU): Se trata de un 
catéter diseñado para suministrar medio de contraste radiopaco a las regiones 
seleccionadas del sistema vascular. Existen diferentes diámetros: 4F (1.35 mm); 
5F (1.65 mm); 6F (2 mm); 7F (2.3 mm) y 8F (2.7 mm) (Figura 37). 
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Figura 37. Catéter angiográfico Cordis®  

 
(Origen: Sección de Neurointervencionismo del HUMS de Zaragoza) 

• Catéter guía (portador) Envoy® (Cordis Corp, Miami, Florida, EEUU): Es un catéter 
mallado con gran resistencia a los acodamientos de los vasos (Figura 38). Su 
extremo distal se adapta al vaso permaneciendo estable dentro del mismo lo que 
proporciona acceso directo al vaso que nutre la MAV y facilita el intercambio de 
microcatéteres necesarios para su tratamiento de la MAV. Este catéter está 
conectado a una llave en Y que permite introducir microcatéteres y mantener 
irrigación continua con suero heparinizado que evite la formación de trombos. Se 
utilizaron los calibres 6F (2 mm) y 0.070” (1.8 mm). 

Figura 38. Catéter guía (portador) Envoy® y llave en Y 

 
(Origen: Sección de Neurointervencionismo del HUMS de Zaragoza) 

• Microcatéteres que requieren microguías. Se utilizaron diversos modelos de 
distintos fabricantes: Rapidtransit® (Cordis Endovascular Systems, Miami, 
Florida, EEUU), Prowler® 10 y Prowler® 14 (Codman Neurovascular Inc., 
Raynham, Massachusetts, EEUU), Tracker® 14, Tracker® 16 y Tracker® 18 
(Target Therapeutics Inc, Fremont, California, EEUU), y Pursil® (Balt, Mont-
Morency, Francia). Se trata de catéteres más finos, mallados e hidrofílicos de 
diferente rigidez y con calibres externos proximal y distal diferentes. El lumen 
interno está recubierto de politetrafluoroetileno (PTFE) o Teflon® que facilita el 
desplazamiento de microguías. Presentan gran resistencia a la deformidad de la 
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luz interna y por consiguiente menos probabilidad de atasco durante la 
embolización con partículas o coils. 

• Microguía Hybrid Wire® (Balt, Mont-Morency, Francia). Es una guía flexible, 
atraumática, hidrofílica y con el extremo preformable. Se utilizó el calibre 
0.007” (Figura 39). 

Figura 39. Microguía Hybrid Wire® 

  
(Origen: Sección de Neurointervencionismo del HUMS de Zaragoza) 

• Microcatéteres flujodependientes: Se utilizaron diversos modelos de distintos 
fabricantes: Magic® 1.2F, Magic® 1.5F y Magic® 1.8F (Balt, Mont-Morency, Francia), 
Elite® (Target Therapeutics Inc, Fremont, California, EEUU), Spinnaker Elite® 1.8F 
(Boston Scientific, Cork, Irlanda), Flowrider® (Microtherapeutics Inc, Irvine, 
California, EEUU), Marathon® (Microtherapeutics Inc, Irvine, California, EEUU) y 
Sonic® (Balt, Mont-Morency, Francia).  

Son más pequeños y más flexibles, con calibres entre 1.2F a 1.8F. Están 
diseñados para ser llevados a través del flujo sanguíneo, siendo capaces de 
desplazarse más distalmente que los microcatéteres hidrofílicos que requieren 
microguías. Se utilizan para embolizar con materiales líquidos. 

Magic® (1.2F, 1.5F y 1.8F) fue uno de los primeros microcatéteres 
flujodependientes que se crearon, aproximadamente hace 25 años (Figura 40). 
Flowrider®, Marathon® y Sonic® fueron los microcatéteres utilizados cuando se 
empleó el Onyx® como agente embolizante, ya que son un tipo de 
microcatéteres que no se alteran cuando están en contacto con el DMSO, 
compuesto disolvente del Onyx®.  

El microcatéter Sonic® supuso un nuevo avance técnico, ya que incorpora un 
fragmento desprendible por si se atrapa al final del microcatéter al embolizar 
con Onyx® o con cianoacrilatos (Figura 41). 
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Figura 40. Microcatéter Magic® 1.2F Figura 41. Microcatéter Sonic® con detalle de 
su fragmento distal desprendible 

  
 (Origen: Sección de Neurointervencionismo del HUMS de Zaragoza) 

En los microcatéteres flujodependientes, la punta del microcatéter tiende a ir 
hacia atrás, por lo que para guiarlos, se puede modificar la curvatura de la 
punta mediante vapor (Figura 42) o utilizar una microguía en el interior del 
microcatéter para poder aumentar su “pulsabilidad”. En este estudio, se 
emplearon microguías Hybrid Wire® en los microcatéteres Sonic®, Magic® y 
Marathon®. 

Figura 42. Aplicación de vapor para modificar la punta de 
un microcatéter Magic® 

 
(Origen: Sección de Neurointervencionismo del HUMS de Zaragoza) 
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En la Figura 43 se muestran los distintos pasos correspondientes a la técnica de 
Seldinger que fue el procedimiento utilizado en nuestro estudio para el acceso 
vascular.  

 

Figura 43A. Previa asepsia y 
anestesia local de la región inguinal 

 

Figura 43B. Localización del sitio de 
punción de la arteria femoral 
mediante palpación la arteria con 
los dedos de la mano izquierda. La 
arteria femoral cursa oblicua a 
través del centro de una línea 
imaginaria entre sínfisis del pubis y 
la cresta ilíaca 

 

Figura 43C. Punción de la arteria 
femoral, una vez fijada, con una 
aguja, que suele ser metálica 
recubierta con una vaina de 
plástico, en un ángulo de 45º entre 
los dos dedos de la mano  

 

Figura 43D. Eyección de sangre 
arterial a través de la aguja 
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Figura 43E. Primer paso: 
Introducción y colocación de la 
guía a través de la aguja 

 

 

 

 

Figura 43F. Segundo paso: 
Retirada de la aguja comprimiendo 
con los dedos por encima y por 
debajo de la salida de la guía y al 
mismo tiempo se va introduciendo 
la cánula del introductor a través 
de la guía 

 

  

Figura 43G. Tercer paso: Conexión 
del introductor a un puerto 
colateral con llave de tres vías que 
permite una perfusión con suero 
fisiológico heparinizado evitando la 
coagulación del acceso 

 

(Origen: Sección de Neurointervencionismo del HUMS de Zaragoza) 

En la Figura 44 se explica el procedimiento de la introducción de la microguía a través 
del microcatéter. 
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Figura 44A. La microguía se 
introduce a través del 
microcatéter 

 

Figura 44B. El microcatéter y 
la microguía se introducen 
por la llave en Y 

 

Figura 44C. La llave en Y 
(con microcatéter y 
microguía) se conecta al 
catéter guía 

 (Origen: Sección de Neurointervencionismo del HUMS de Zaragoza) 

6.4.3. Procedimiento de embolización 

Existe una gran variedad de material embolizante: agentes líquidos (adhesivos y no 
adhesivos), partículas y agentes mecánicos. 

Dentro de los agentes embolizantes líquidos adhesivos (cianocrilatos) se utilizó 
Histoacryl® (B.Braun Aesculap AG, Tuttlingen, Alemania), compuesto por nBCA que es 
un material que polimeriza al ser expuesto con soluciones iónicas (Figura 45), y 
Glubran 2® (GEM Srl, Viareggio, Italia), que combina nBCA y MS que confiere un 
tiempo de polimerización mayor al nBCA y una menor adherencia al catéter, lo que 
permite unas inyecciones más prolongadas con mejor penetración (Figura 46). 

Hay que indicar que se utilizó Lipiodol Ultra-Fluide® (480 mg I/ml) (Guerbet, Roissy 
CdG Cedex, Francia) como contraste radiopaco en solución inyectable para mezclarlo 
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con estos adhesivos líquidos adhesivos para retardar su polimerización y controlar la 
embolización ya que permite visualizar la mezcla (Figura 47). 

Como agente embolizante líquido no adhesivo se utilizó Onyx® (Micro Therapeutics 
Inc., Irvine, California, EEUU), que es una disolución de EVOH en DMSO (Figura 48). Al 
evaporarse el DMSO, el EVOH se solidifica formando una esponja que actúa como 
masa ejerciendo una obstrucción mecánica. Presenta una baja viscosidad y al no ser 
adhesivo, no hay riesgo de pegar el microcatéter aunque éste podría quedar atrapado 
por un efecto mecánico durante la inyección, por lo que debe utilizarse con 
microcatéteres que tengan fragmentos desprendibles (ej. Sonic®). 

Figura 45. Histoacryl® (B.Braun Aesculap AG) 

 

Figura 46. Glubran 2® (GEM Srl) 

 

Figura 47. Lipiodol Ultra-Fluide® (Guerbet) 
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Figura 48. Onyx® (Micro Therapeutics Inc) 

 

Se emplearon distintas partículas de PVA diseñadas para la oclusión vascular con tamaños 
entre 45-150, 150-250, 250-355, 355-500, 500-710, 710-1000 y 1000-1180 µm. Los 
productos utilizados fueron Ivalon® (Nycomed Ingenor, Paris, Francia) (Figura 49), 
Contour® (Target Therapeutics/Boston Scientific Corp, Natick, Massachusetts, EEUU), 
Embosphere® (Biosphere medical, Inc., Ockland, Massachussets, EEUU) y Bead Block® 
(BioCure Inc., Norcross, Georgia, EEUU). 

Figura 49. Ivalon® 

 

Como agentes mecánicos se utilizaron coils de liberación tanto electrolítica como 
mecánica. En el primer grupo se incluyen GDC® (Guglielmi Detachable Coil) (Target 
Therapeutics/Boston Scientific Corp, Natick, Massachusetts, EEUU), que presenta 
cuatro componentes (alambre de acero inoxidable, porción intermedia de platino, 
pequeña espiral de acero inoxidable y una espiral de platino formando una espiral 
tridimensional); Micrus® Microcoil System (Micrus Endovascular Corp, San Jose, 
California, EEUU), que son microcoils de platino con sistema de liberación propia; NXT 
Detachable Coil (Micro Therapeutics, Inc., Irvine, California, EEUU), que consiste en 
una bobina de embolización de 0.018” conectada a un sistema de guía de acero 
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inoxidable, con sistema de desconexión específico; y Matrix2® Detachable Coils (Target 
Therapeutics/Boston Scientific Corp, Natick, Massachusetts, EEUU), que son espirales 
formadas por una aleación de platino y tungsteno cubiertas con un polímero absorbible 
y acopladas a una guía de acero inoxidable. 

Como coils de liberación mecánica se empleó Hydrocoil® Embolic System (HES) 
(MicroVention, Inc., Tustin, California, EEUU), que es una espiral de platino unida a 
sistema de liberación mediante fluidos. 

A veces en el mismo procedimiento se combinaron varios agentes embolizantes, como 
por ejemplo, partículas con agente líquido adhesivo; agente líquido adhesivo y no 
adhesivo o coils con agente líquido adhesivo. 

Para aplicar los cianocrilatos se mezclaron con Lipiodol Ultra-Fluide® y se cargaron en 
una jeringa con la que previamente se había aspirado 0.5 cm3 de suero glucosado al 
10%. La inyección del agente se realizó a través de un microcatéter (flujodependiente 
o con microguía), que previamente había sido conectado mediante una llave en Y al 
catéter guía (Figura 50). La inyección fue controlada mediante escopia de forma lenta 
y progresiva con el objetivo de rellenar uno o varios compartimentos del nido. Cuando 
el pegamento se introdujo en el interior de la vena o refluyó hacia la arteria aferente, 
la inyección se detuvo y se reanudó otra vez; si no se continuaba rellenando el nido, se 
retiraba rápidamente el microcatéter, para evitar su progresión al sistema venoso y 
evitar así el reflujo. Al final de la inyección y justo antes de retirar rápidamente el 
microcatéter, el pegamento se aspiró lentamente. Este proceso de oclusión 
intracompartimental se repitieron con todos los compartimentos del nido, requiriendo 
varios microcateterismos y varias sesiones de embolizaciones (Valavanis, 2003). 

Para aplicar el EVOH, se aspiró 0.8 ml de DMSO en una jeringa de 1 ml y se inyectó 
posteriormente entre 0.25-0.33 ml de DMSO en el microcatéter o en el espacio muerto 
que deja libre el microcatéter; después se rellenó una jeringa de 1 ml con Onyx® y se 
conectó la jeringa al microcatéter teniendo cuidado de que no entrara aire en el 
momento del acoplamiento; una vez conectada, se giró 180º y se empezó a inyectar de 
forma muy lenta hasta obtener un reflujo que rodeara al microcatéter; después se 
esperó aproximadamente 2 min (el DMSO es tóxico para la pared de los vasos cerebrales 
pudiendo causar unas consecuencias devastadoras si se inyecta demasiado rápido). 
Después se reinició la inyección lentamente controlando su comportamiento mediante 
escopia. En caso de exceso de reflujo por la arteria aferente, se paró unos minutos y 
se reanudó de nuevo. Una vez “atrapado” el microcatéter, se embolizó con efecto 
“lava”, pasando el Onyx® de un compartimento a otro de la MAV. Una vez que se dió 
por finalizada la embolización de la MAV, se procedió a retirar el microcatéter con 
mucho cuidado ejerciendo una tracción suave y continua para evitar la rotura de la 
arteria. A veces, su retirada no fue posible debido al atrapamiento del microcatéter, 
por lo que éste se seccionó a nivel de la ingle. 
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Figura 50A. Introducción del Glubran 2® 
en un recipiente 

 

Figura 50B. Aspirado del Lipiodol Ultra-
Fluide® 

 

Figura 50C. Mezcla de Glubran 2® y 
Lipiodol Ultra-Fluide® 

 

Figura 50D. Carga de la mezcla en una 
jeringa 

 

Figura 50E. Inyección de la mezcla a 
través de un microcatéter Magic® 
previamente conectado mediante una 
llave en Y al catéter guía Envoy® 
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El microcatéter (cualquiera de los materiales empleados) se retiró después de una 
inyección, permaneciendo el catéter guía in situ para la próxima microcateterización.  

Durante cada sesión se registró el número de pedículos embolizados por MAV. 

Al término de cada procedimiento, se retiró el introductor femoral y se realizaron unos 
30 min de compresión manual sobre el sitio de punción arterial. Se utilizaron dispositivos 
de cierre arterial como el Angio-Seal™ Vascular Closure Device (St. Jude Medical Inc, 
EEUU) o Perclose™ Suture-Mediated Closure System (Abbott Vascular Inc, EEUU). Se 
indica reposo absoluto y estricto durante las siguientes 24 h. 

Una vez finalizado el procedimiento, se procedió a realizar una arteriografía post-
embolización para evaluar la reducción del volumen del MAV, obteniendo el volumen 
final, el volumen quitado y el porcentaje del volumen quitado (expresado en cm3 y 
en %) y la desaparición o no de los factores angioarquitecturales de sangrado.  

En caso de ser necesario sesiones adicionales, se programaron con intervalos de 2 a 
3 meses. 

6.5. Seguimiento y control de los pacientes 

Se procedió a anotar si se presentaron complicaciones técnicas, isquémicas o 
hemorrágicas durante la embolización y la presencia o no de déficits transitorios o 
permanentes tras la embolización. 

En función del resultado se establecieron dos grupos: cierre completo o parcial. Se 
consideró cierre completo cuando el porcentaje de obliteración se aproximó al 100%, 
realizando una arteriografía de control aproximadamente al mes y al año para 
confirmarlo, considerándolo como embolización curativa. 

Se consideró cierre parcial mediante embolización cuando la obliteración del nido no 
fue del 100% observando restos en la arteriografía de control, o bien porque la MAV 
resangró y el paciente falleció, o bien porque tras las sesiones de embolización se 
interrumpió el tratamiento por decisión del paciente. Además pueden existir pacientes 
en los que por sus características arteriográficas de la MAV (grandes, de localización 
profunda...) son incurables, realizándose la embolización con un fin paliativo, es decir, 
que una obliteración parcial del nido fue suficiente para aliviar la sintomatología. 

En función del grado de obliteración conseguido tras cada sesión de embolización se 
programaron sucesivas sesiones aproximadamente cada 2-3 meses, hasta conseguir la 
obliteración completa del nido por embolización, que se confirmó un año después 
mediante una arteriografía cerebral de control. 

Por otra parte, a algunos de los pacientes sometidos a embolización se les consideró 
candidatos para la cirugía o radiocirugía después de una o varias sesiones de 
embolización (bien porque mediante embolización no se había podido obliterar al 
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100% el nido o porque persistían ramas aferentes residuales no embolizables por ser 
normales o por inestabilidad del microcatéter). La decisión de remitir a cirugía o 
radiocirugía a estos pacientes fue tomada por un comité multidisciplinar atendiendo las 
características de los pacientes y de las MAV de manera individualizada. 

Los pacientes que fueron remitidos a cirugía tras la embolización, fue realizada por el 
Servicio de Neurocirugía del HUMS en un intervalo de tiempo entre 3 y 4 meses. 
Posteriormente a la escisión microquirúrgica del resto de la MAV se realizó una 
arteriografía aproximadamente a los 3 meses para comprobar la completa escisión. 

Hemos de indicar que la recomendación para los pacientes que se remitieron a 
radiocirugía tras la embolización, se realizó emitiendo un informe a hospitales de 
Madrid ya que en Zaragoza no se disponía de este tratamiento. Estos pacientes fueron 
remitidos al Hospital Ruber Internacional (radiocirugía por Gamma Knife) y a la Clínica 
San Francisco de Asís y Hospital de Puerta de Hierro (radiocirugía con acelerador 
lineal). Por vía telefónica, se llamó a los pacientes a los que habíamos remitido a 
Madrid para informarnos de la fecha de su radiocirugía y una vez obtenido la fecha, se 
hizo un posterior llamamiento a los 3 años de la fecha de radiocirugía para indicarles 
que debían venir al HUMS para realizarse una arteriografía de control para confirmar la 
obliteración completa. En ese periodo de tiempo hasta los 3 años, estos pacientes 
fueron controlados bien en Madrid o en su hospital de referencia (Logroño o Zaragoza) 
mediante RM cerebrales, a los 9 meses tras la radiocirugía y posteriormente cada año. 

Hubo un subgrupo de pacientes que se consideraron como cierre parcial por 
embolización y radiocirugía, ya que en su control arteriográfico final, se seguía 
observando restos de MAV o bien porque en ese periodo de tiempo, la MAV sangró 
provocando el fallecimiento del paciente. 

6.6. Análisis estadísticos 

6.6.1 Recogida de datos 

La historia clínica y los estudios de imagen se revisaron de forma retrospectiva 
recogiendo la información a partir del Archivo del HUMS. Con este fin se diseñó una 
ficha con los datos de cada paciente (Anexo I), otra ficha para las características de las 
MAV (Anexo II), un tercer modelo de ficha para cada sesión de embolización (Anexo 
III), y finalmente una ficha para recoger los datos de los tratamientos no embolizantes 
(Anexo IV). 

Los registros obtenidos se introdujeron en una hoja de cálculo Microsoft Excel 2003, y 
después se importaron al programa estadístico SPSS 19.0 para Windows con el fin de 
realizar su validación y posterior análisis estadístico. 
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6.6.2. Definición de las variables 

A continuación describiremos las variables correspondientes a los datos recogidos 
durante el estudio, agrupándolas en distintos bloques temáticos. 

6.6.2.1. Características genéricas del paciente 

Con el fin de caracterizar la muestra estudiada se recogió información sobre el sexo 
y la edad. 

- Sexo: Se definió como una variable cualitativa dicotómica con las categorías: 
Hombre y Mujer. 

- Edad de presentación clínica: Corresponde a la edad de los pacientes en el 
momento de la presentación clínica de la MAV (o de su hallazgo casual durante 
una prueba de diagnóstico por imagen) y se calculó como la diferencia entre la 
fecha de presentación y la fecha de nacimiento de los pacientes. Por lo tanto se 
trata de una variable cuantitativa continua medida en años.  

Con el fin de facilitar el análisis estratificado de otras variables incluidas en el 
estudio se creó una variable cualitativa ordinal con tres categorías posibles, en 
función de los terciles: Menor de 30 años, De 31 a 45 años y Mayor de 45 años. 

6.6.2.2. Presentación clínica 

Inicialmente se recogió directamente la información sobre la presentación clínica 
de debut de la MAV como una variable cualitativa nominal.  

Antes de realizar el análisis estadístico se clasificaron los diferentes modos de 
presentación clínica en una variable dicotómica, en función de la presencia o no de 
hemorragia (Cuadro hemorrágico y Cuadro no hemorrágico).  

Además se incluyó información más detallada sobre las diferentes presentaciones 
clínicas presentadas.  

6.6.2.3. Estudios de imagen 

En el estudio de diagnóstico por imagen de la MAV en el momento de su detección 
se recogió la información correspondiente a localización, tipo, tamaño y 
angioarquitectura de la MAV. 

- Localización de la MAV: Se recogió como una variable abierta, que para ser 
procesada estadísticamente se desglosó en las siguientes variables cualitativas 
nominales: 

- Localización hemisférica: Se refiere a la localización de la MAV en el cerebro 
cuando la lesión se localiza exclusivamente en un lado o en otro (hemisferio 
derecho o izquierdo). Si la MAV afecta a la línea media de forma bilateral se 
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clasifica como interhemisférica. Por tanto las categorías posibles fueron: 
Derecha, Interhemisférica e Izquierda. 

- Localización según región anatómica: Se trata de una variable que recoge la 
localización detallada de la MAV: Frontal, Parietal, Temporal, Occipital, 
Cuerpo calloso, Tálamo, Cápsula interna, Ganglios basales, Cerebelo y 
Tronco encéfalo. 

- Localización anatómica general: Según la región anatómica de la MAV, su 
posición con respecto al tentorio y su profundidad se agruparon en tres 
categorías: Lobar (Frontal, Parietal, Temporal y Occipital), Infratentorial 
(Cerebelo y Tronco encéfalo) y Profunda (Cuerpo calloso, Tálamo, Cápsula 
interna y Ganglios basales). 

- Tipo de MAV: La tipología de la MAV se definió como una variable cualitativa 
nominal, en la que se contemplaron las siguientes categorías: MAV pial pura, 
MAV mixta y MAV compleja (pial + fístula dural). 

- Dimensiones de la MAV: El tamaño de la MAV (antes y después de la 
embolización) se estableció en función de diferentes criterios: 

- Volumen: Se estimó utilizando el método de Pasqualin y colaboradores 
(1991), y en función del valor obtenido se definieron cinco categorías: Muy 
pequeño (<5 cm3), Pequeño (5-10 cm3), Mediano (10-30 cm3), Grande (30-
100 cm3) y Muy grande (>100 cm3). 

- Tamaño: Corresponde al diámetro máximo de la MAV en cm, y se crearon 
tres categorías: Menos de 3 cm, De 3 a 6 cm y Más de 6 cm. 

- Índice morfológico: Este índice busca evaluar la homogeneidad de la MAV y 
en función de su valor cuantitativo se generó una variable cualitativa ordinal 
con las siguientes tres categorías: Regular (IM ≥ 0.67) (cuando presentan 
forma esférica), Irregular (0.33 < IM < 0.67) y Muy irregular (IM ≤ 0.33) 
(cuando presentan diferencias entre los tres ejes). 

- Grado de obliteración: Se trata de una variable cuantitativa que expresa en 
porcentaje (%) la reducción del volumen inicial de tras la embolización, y se 
calcula como 100*(Volumeninicial – Volumenfinal) / Volumeninicial. 

- Elocuencia: Se trata de una variable dicotómica (Elocuente y No elocuente). 

- Drenaje venoso: Se trata de una variable cualitativa con las siguientes 
categorías: Superficial, Profundo y Mixto. 
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- Escala de Spetzler y Martin: Esta variable ordinal se define en función de un 
esquema simplificado basado en el tamaño, la localización de la elocuencia y el 
drenaje venoso, contemplándose seis grados posibles (I, II, III, IV, V y VI). 

- Escala de Law ton: Sólo se aplicó en las MAV de grado III según la escala de 
Spetzler y Martin, y se estableció como una variable cualitativa con cuatro 
posibles categorías: III- (S1E1V1), III+ (S2E1V0), III (S2E0V1) y III* (S3E0V0). 

- Factores angioarquitecturales de riesgo sangrado: Se recogió de forma 
individual la información correspondiente a siete factores de riesgo de sangrado 
usando variables dicotómicas (Presencia / Ausencia). Los factores analizados 
fueron: Vena única de drenaje, Sólo drenaje profundo, Ectasias venosas, 
Estenosis venosas, Fístulas intranidales, Aneurismas intranidales y Aneurismas en 
arterias nutricias. 

Además se calculó en una variable cuantitativa discreta el Nº total de factores de 
riesgo de sangrado en cada MAV antes y después de la embolización. A partir de 
esta variable se generó otra variable dicotómica correspondiente a la Existencia 
de algún factor de riesgo vascular asociado a la MAV (Ausencia / Presencia de 
uno o más factores) 

6.6.2.4. Embolización 

En el siguiente apartado se enumeran las variables que describen las características 
correspondientes al procedimiento de embolización aplicado a cada MAV y los 
resultados obtenidos: 

- Decisión de embolizar: Se recogió como una variable dicotómica, cuyas 
categorías fueron MAV embolizadas y MAV no embolizadas. 

- Tiempo de espera entre diagnóstico y embolización: En una variable 
cuantitativa se calculó los días transcurridos entre el diagnóstico de la MAV y la 
primera sesión de embolización, y adicionalmente se creó una variable categórica 
ordinal con las siguientes categorías: Menor o igual de 7 días, De 8 a 30 días y 
Más de 30 días.  

- Sesiones de embolización: En primer lugar se contabilizaron el número total 
de sesiones de embolización llevadas a cabo en una variable cuantitativa 
discreta. 

- Pedículos embolizados: Se recogieron como una variable cuantitativa discreta 
absoluta (Número de pedículos por MAV), y complementariamente se calculó una 
variable cuantitativa discreta relativa a la variable anterior (Número de pedículos 
embolizados por sesión). 
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- Material de embolización: Se creó en primer lugar una variable nominal 
donde se indicaba el material utilizado (PVA, Histoacryl®, Glubran 2® y Onyx®) y 
posteriormente se agruparon según el tipo de material: Sólido (PVA), Líquido 
adhesivo (Histoacryl® y Glubran 2®) y Líquido no adhesivo (Onyx®). 

- Complicaciones: Variable general que establece la existencia de alguna 
complicación que se desglosa en las siguientes:  

- Complicaciones técnicas: Hemos considerado al atrapamiento del 
microcatéter por el material de embolización, perforación del microcatéter y 
la rotura del nido o de arteria nutricia al retirar el microcatéter. 

- Complicaciones isquémicas: Desarrollo de eventos embólicos o trombóticos 
secundarios al paso de material a una arteria normal distal al nido o por la 
oclusión de arterias normales proximales al nido pero distales a la punta del 
microcatéter. 

- Complicaciones hemorrágicas: Desarrollo de hemorragia intracraneal cuando 
se produce la oclusión de arteria de características normales o por el paso de 
material a vena de drenaje. 

- Existencia de déficits neurológicos: motores o sensitivos, clasificados en 
transitorios o permanentes. 

- Objetivo: Se diferenció según el objetivo terapéutico del tratamiento 
embolizante aplicado (Paliativo, Curativo y Adyuvante). 

- Resultado: En esta variable se recogió el resultado correspondiente al éxito 
técnico, es decir, si se logra el cierre completo de la MAV mediante embolización 
y verificada por un control angiográfico posterior (Éxito, Continúa con otro 
tratamiento y Renuncia). 

6.6.2.5. Otros tratamientos 

Finalmente incluimos la información correspondiente a los tratamientos aplicados 
tras la embolización: 

- Tipo de tratamiento secundario: Se aplicaron dos tipos de tratamiento: 
Cirugía y Radiocirugía. 

- Tiempo de espera entre últ ima sesión de embolización y tratamiento no 
embolizante: Número de días transcurridos entre ambos tratamientos. 

- Resultado: Variable cualitativa que recoge el resultado del tratamiento 
combinado de la embolización con un segundo tratamiento. Como en el caso 
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anterior se evaluó el cierre completo de la MAV verificado por un control 
arteriográfico al tiempo establecido para cada procedimiento. Esta variable es 
dicotómica (Éxito y Fracaso). 

6.6.3. Análisis estadístico 

En primer lugar se procedió a describir las variables según la escala de medición 
utilizada. En el caso de las variables cualitativas se utilizaron las frecuencias absolutas 
y relativas, mientras que en las variables cuantitativas se utilizaron la media y la 
mediana como estimadores de tendencia central y la desviación estándar como 
estimador de dispersión (Daniel, 2000). 

La inferencia estadística se realizó estableciendo un error α en 0.05 correspondiente a 
un nivel de confianza del 95%. 

Para determinar la asociación entre dos variables cualitativas se construyó una tabla de 
contingencia y se aplicó la prueba Chi-cuadrado de Pearson, salvo los casos en que la 
proporción de celdas con valores esperados menores de 5 fue superior a 20% en los 
que se utilizaron como alternativas la prueba exacta de Fisher (en tablas 2x2) o la 
prueba de Razón de Verosimilitudes (Likelihood Ratio) (para el resto de las tablas). En 
el caso particular de variables cualitativas pareadas se aplicó la prueba de McNemar 
(Daniel, 2000). 

En el caso de las variables cuantitativas se evaluó en primer lugar si eran compatibles 
con una distribución normal aplicando la prueba de Kolmogorov-Smirnov, de forma que 
cuando la distribución era normal se aplicaron pruebas paramétricas, y cuando no fue 
normal se aplicaron las pruebas no paramétricas (Daniel, 2000).  

Para la comparación de medias (asociación entre una variable cuantitativa y una 
cualitativa) se utilizaron las pruebas paramétricas de t de Student para muestras 
independientes corregida según la homogeneidad de las varianzas estimada con la 
prueba de Levene (dos medias) o la prueba de Análisis de Varianza (ANOVA) (más de 
dos medias), o sus alternativas no paramétricas: U de Mann-Whitney o Kruskal-Wallis. 
En el caso de comparación de más de dos medias, para determinar diferencias entre 
categorías se utilizó el test post-hoc de Duncan después de la ANOVA o la prueba de U 
de Mann-Whitney aplicada por parejas de categorías después de la prueba de Kruskal-
Wallis (Daniel, 2000). 

Finalmente para evaluar la asociación entre dos variables cuantitativas se estimaron los 
coeficientes de correlación de Pearson (r) o de Spearman (rho), pruebas paramétrica y 
no paramétrica respectivamente (Daniel, 2000). 

Los datos fueron analizados con el programa SPSS 19.0 para Windows. 
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 7. Resultados  

7.1. Caracterización de los pacientes estudiados y su clínica 
de debut 

7.1.1. Sexo  

Se obtuvo una muestra de 137 pacientes, de los cuales 79 (57.7%) fueron hombres y 
58 (42.3%) fueron mujeres. Dos casos presentaron una MAV doble (un hombre y una 
mujer), por lo que el total de MAV estudiadas fueron 139. 

7.1.2. Edad de presentación clínica 

La media de edad de la presentación clínica fue de 38.1 años, y no se observaron 
diferencias significativas entre hombres y mujeres (Tabla 25). El rango de edades fue 
muy amplio variando entre los 6 y 78 años de edad. 

Tabla 25. Edad de presentación clínica según el sexo 

Sexo n Media ± DE Mínimo Máximo 

Hombre 79 39.7 ± 15.8 7 78 

Mujer 58 35.9 ± 15.2 6 74 

Total 137 38.1 ± 15.6 6 78 

Significación según la prueba t de Student, p=0.168 

Al estudiar la distribución de los sexos según las tres categorías de edad no se 
apreciaron diferencias estadísticamente significativas (Tabla 26), a pesar de que en la 
categoría de pacientes que debutan clínicamente con más de 45 años son 
mayoritariamente varones. 

Tabla 26. Distribución de sexos según categoría de edad 

Sexo <30 años 31-45 años >45 años Total 

Hombre 52.1% 51.1% 71.4% 57.7% 

Mujer 47.9% 48.9% 28.6% 42.3% 

n (%) 48 (35.0%) 47 (34.3%) 42 (30.7%) 137 (100.0%) 

Significación según la prueba Chi-cuadrado de Pearson, p=0.095 

7.1.3. Clínica de presentación  

En relación con los cuadros hemorrágicos (38.0%) fueron mayoritariamente 
hemorragias intraparenquimatosas (HIP) (71.2%), teniendo menor frecuencia las 
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hemorragias subaracnoideas (HSA) (9.6%) y diversas presentaciones complejas 
(Tabla 27). Hay que indicar que no se presentó ninguna hemorragia intraventricular 
(HIV) de forma aislada. Al contabilizar de forma separada los tres tipos de hemorragias 
intracraneales en los 52 pacientes que debutaron con hemorragia se observaron un 
total de 43 HIP, 10 HSA y 9 HIV (Tabla 28).  

Tabla 27. Clínica de debut 

Tipo n % Clínica de debut n % 

Cuadros 
hemorrágicos 52 38.0% 

Hemorragia intraparenquimatosa (HIP) 37 27.0% 

Hemorragias complejas 10 7.3% 

Hemorragia subaracnoidea (HSA) 5 3.6% 

Cuadros no 
hemorrágicos 85 62.0% 

Convulsiones 45 32.8% 

Cefalea 16 11.7% 

Déficits neurológicos no hemorrágicos 15 10.9% 

Hallazgo casual 9 6.6% 

Tabla 28. Clínica de debut de tipo hemorrágico (n=52) 

Clínica de debut hemorrágico n % 

Hemorragia intraparenquimatosa (HIP) 37 71.2% 

Hemorragia subaracnoidea (HSA) 5 9.6% 

Hemorragias complejas 

HIP + HIV 5 9.6% 

HSA + HIV 4 7.7% 

HIP + HSA 1 1.9% 

En nuestro estudio la mayoría los pacientes seleccionados se presentaron con una 
clínica no hemorrágica (62.0%) (Tabla 27). En estos pacientes la mayoría presentaron 
convulsiones (52.8%), y en menor medida cefaleas (18.8%) (Tabla 29). 

Tabla 29. Clínica de debut de tipo no hemorrágico (n=85) 

Clínica de debut no hemorrágico n % 

Convulsiones 45 52.9% 

Cefalea 16 18.8% 

Hallazgo casual 9 10.6% 

Déficits neurológicos no 
hemorrágicos 

Déficit sensitivo 4 4.7% 

Déficit motor 3 3.5% 

Ataxia cerebelosa 3 3.5% 

Alteraciones visuales 3 3.5% 

Disartria ACVA isquémico 1 1.2% 

Neuralgia trigémino 1 1.2% 

180 Tesis Doctoral de Elena Angulo Hervias 



Al analizar la frecuencia de la presentación clínica hemorrágica o no hemorrágica en 
relación con el sexo y la edad de los pacientes se observó que no existía una 
asociación estadísticamente significativa (Tabla 30). 

Tabla 30. Relación de la clínica de debut con el sexo y la edad 

 Cuadros no 
hemorrágicos 

Cuadros hemorrágicos 

p n % n % 

Hombre 51 64.6% 28 35.4% 
0.479 X2 

Mujer 34 58.6% 24 41.4% 

<30 años 31 64.6% 17 35.4% 

0.501 X2 31-45 años 31 66.0% 16 34.0% 

>45 años 23 54.8% 19 45.2% 

Total 85 62.0% 52 38.0%  

 n Media ± DE n Media± DE  

Edad (años) 85 37.40 ± 14.35 52 39.23 ± 17.53 0.528 t 
X2: Significación según la prueba Chi-cuadrado de Pearson 
t: Significación según la prueba t de Student 
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7.2. Datos morfológicos y angioarquitectura de las MAV 

7.2.1. Localización de la MAV 

En la Tabla 31 se muestra la localización de las 139 MAV estudiadas. Se puede 
observar que el 83.5% son de localización lobar, con una distribución equitativa en 
ambos hemisferios. Tan sólo un 2.9% de las MAV se localizaron en el espacio 
interhemisférico, y de éstas la mayoría fueron de localización profunda. 

La distribución más detallada de la localización de las MAV se puede consultar en la 
Tabla 32. La localización más frecuente fue en el lóbulo parietal con un total de 53 
MAV (38.13%) de predominio en el lóbulo parietal izquierdo. 

Tabla 31. Localización anatómica general de las MAV 

 Hemisferio 
Izquierdo 

Inter-
hemisférico 

Hemisferio 
Derecho 

Total 

n % 

Lobar 50.0% 0.0% 50.0% 116 83.5% 

Infratentorial 47.4% 10.5% 42.1% 19 13.7% 

Profunda 25.0% 50.0% 25.0% 4 2.9% 

Total 48.9% 2.9% 48.2% 139 100.0% 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p=0.001 

Tabla 32. Localización anatómica detallada de las MAV 

 Hemisferio 
Izquierdo 

Inter-
hemisférico 

Hemisferio 
Derecho 

Total 

n % 

Parietal 50.9% - 49.1% 53 38.1% 

Frontal 41.7% - 58.3% 24 17.3% 

Occipital 56.5% - 43.5% 23 16.5% 

Temporal 50.0% - 50.0% 16 11.5% 

Cuerpo calloso - 100.0% - 2 1.4% 

Tálamo 50.0% - 50.0% 2 1.4% 

Cerebelo 52.9% - 47.1% 17 12.2% 

Tronco encéfalo  - 100.0% - 2 1.4% 

Total 48.9% 2.9% 48.2% 139 100.0% 

En la Tabla 33 se constata que no existe relación del sexo ni la edad con la localización 
en los dos hemisferios o en el espacio interhemisférico. 
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Tabla 33. Relación de la localización hemisférica de las MAV con sexo y edad del paciente 

 Hemisferio 
Izquierdo 

Inter-
hemisférico 

Hemisferio 
Derecho n p 

Hombre 43.8% 3.8% 52.5% 80 
0.320 RV 

Mujer 55.9% 1.7% 42.4% 59 

<30 años 51.0% 4.1% 44.9% 49 

0.442 RV 31-45 años 47.9% 0.0% 52.1% 48 

>45 años 47.6% 4.8% 47.6% 42 

Total 48.9% 2.9% 48.2% 139  

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Sin embargo según la localización anatómica general (Tabla 34) se aprecian diferencias 
estadísticamente significativas según la edad, ya que en los pacientes de 31 a 45 años 
prácticamente todas las MAV (46/48) fueron lobares, y se observó una proporción 
significativamente mayor de MAV infratentoriales en los mayores de 45 años con un 
23.8%, en comparación con el grupo de edad < 30 años con un 14.3% y un 4.2% en 
los pacientes de 31 a 45 años. 

Tabla 34. Relación de la localización anatómica de las MAV con sexo y edad del paciente 

 Lobar Infratentorial Profunda n p 

Hombre 80.0% 15.0% 5.0% 80 
0.085 RV 

Mujer 88.1% 11.9% 0.0% 59 

<30 años 83.7% 14.3% 2.0% 49 

0.008 RV 31-45 años 95.8% 4.2% 0.0% 48 

>45 años 69.0% 23.8% 7.1% 42 

Total 83.5% 13.7% 2.9% 139  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

De forma significativa, la mayoría de las MAV lobares son MAV no hemorrágicas 
(63.8%), mientras que la mayoría de las infratentoriales se presentan con hemorragia 
(57.9%). Todas las MAV de localización profunda son MAV no hemorrágicas 
(Tabla 35). 

En la Tabla 36 se analiza la relación entre la localización anatómica general (lobar, 
infratentorial y profunda) y la presentación clínica en el caso de las MAV no 
hemorrágicas, y se comprueba que existe una asociación estadísticamente significativa 
(pRV=0.027). De forma que si un paciente debuta con convulsiones, es muy raro que 
presente una MAV de localización infratentorial (2.2%), mientras que un porcentaje 
significativo de MAV que se presentan con déficits neurológicos están asociados con 
MAV infratentoriales (31.3%). 
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Tabla 35. Relación de la clínica de presentación con localización anatómica de las MAV  

 Hemorrágica No hemorrágica  n p 

Lobar 36.2% 63.8% 116 

0.029 RV Infratentorial 57.9% 42.1% 19 

Profunda 0.0% 100.0% 4 

Total 38.1% 61.9% 139  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Tabla 36. Relación de la localización anatómica de las MAV con clínica de presentación no 
hemorrágica (n=86) 

 Lobar Infratentorial  Profunda n p 

Convulsiones 95.6% 2.2% 2.2% 45 

0.027 RV 
Déficits neurológicos 56.3% 31.3% 12.5% 16 

Cefalea 87.5% 6.3% 6.3% 16 

Hallazgo casual 88.9% 11.1% 0.0% 9 

Total 86.0% 9.3% 4.7% 86  

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

7.2.2. Tipo de MAV 

En nuestro estudio la mayoría de las MAV fueron piales puras (89.2%), 9.4% mixtas y 
tan sólo dos casos fueron MAV complejas (1.4%) (Tabla 37). Por otra parte hay que 
indicar que no se observó que el tipo de MAV estuviera significativamente asociada con 
el sexo (pRV=0.651), la edad (pRV=0.119), la presentación clínica (pRV=0.173) y la 
localización anatómica general (pRV=0.572). 

Tabla 37. Distribución de las MAV según tipo 

 n % 

MAP pial pura  124 89.2% 

MAV mixta 13 9.4% 

MAV compleja 2 1.4% 

Total 139 100.0% 

7.2.3. Dimensiones iniciales de las MAV 

Las dimensiones iniciales de las 139 MAV estudiadas fueron analizadas teniendo en 
cuenta su volumen, su tamaño y su índice morfológico. 

El volumen inicial promedio en el momento del diagnóstico fue de 8.4 ± 24.1 cm3. 
Se observó una asociación estadísticamente significativa (pMW=0.026) con la clínica de 
de debut, observando que, en promedio, las MAV hemorrágicas eran más pequeñas 
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que las MAV no hemorrágicas. En nuestro estudio, la media del volumen inicial de las 
MAV hemorrágicas fue de 11.1 cm3, mientras que las MAV no hemorrágicas doblaron 
ese volumen (22.9 cm3) (Tabla 38). Si analizamos la clínica de presentación ampliada, 
es decir, como presentación hemorrágica, convulsiones, déficits neurológicos, cefalea y 
hallazgo casual, las MAV como hallazgo casual (asintomáticas) triplicaron de forma 
significativa el volumen de las MAV hemorrágicas (pKW=0.026) (Tabla 38).  

No se observaron asociaciones estadísticamente significativas del volumen inicial de la 
MAV con el resto de variables analizadas: sexo (pMW=0.541), edad al diagnóstico 
(pKW=0.401) y localización anatómica general (pKW=0.359). 

Tabla 38. Relación del volumen inicial (cm3) de las MAV con clínica de presentación 

 Media ± DE Mediana n p 

MAV hemorrágicas 11.1 ± 11.7 7.50 53 
0.026 MW 

MAV no hemorrágicas 22.9 ± 28.4 11.88 86 

Hemorragia 11.1 ± 11.7 a 7.50 53 

0.026 KW 

Convulsiones 24.3 ± 30.4 ab 9.38 45 

Déficits neurológicos 18.0 ± 31.2 ab 6.63 16 

Cefalea 18.5 ± 19.0 ab 13.50 16 

Hallazgo casual 32.9 ± 28.2 b 21.44 9 

Total 18.44 ± 24.14  10.50 139  

MW: Significación según la prueba U de Mann-Whitney 
KW: Significación según la prueba de Kruskal-Wallis. Superíndices distintos indican 

diferencias significativas aplicando la prueba U de Mann-Whitney por parejas 

Complementariamente, tal y como describimos en el apartado de Material y Métodos, 
dividimos las MAV en cinco categorías según intervalos de volumen, y observamos que 
las MAV más frecuentes (34.5%) son las que presentaron un volumen mediano 
(Tabla 39). La mayoría de las MAV con volumen grande (30-100 cm3) y muy grande 
(>100 cm3) correspondieron a MAV no hemorrágicas mientras que las de volumen muy 
pequeño fueron principalmente MAV hemorrágicas, siendo esta diferencia 
estadísticamente significativa (pX2=0.032).  

Tabla 39. Relación del volumen inicial categorizado de las MAV con clínica de presentación 

 Hemorrágica No 
hemorrágica Total n p 

Muy pequeño (<5 cm3) 34.0% 26.7% 29.5% 41 

0.032 RV 

Pequeño (5-10 cm3) 24.5% 16.3% 19.4% 27 

Mediano (10-30 cm3) 37.7% 32.6% 34.5% 48 

Grandes (30-100 cm3) 3.8% 20.9% 14.4% 20 

Muy grandes (>100 cm3) 0.0% 3.5% 2.2% 3 

Total 53 86 100.0% 139  

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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Finalmente indicamos que al analizar el volumen de la MAV por categorías no 
encontramos asociación estadística ni con el sexo (pX2=0.758), ni con la edad al 
diagnóstico (pX2=0.307), ni con la localización anatómica general (pX2=0.214). 

En cuanto al tamaño de las MAV considerado como el diámetro mayor de los tres ejes 
(x, y, z) medido en cm, el 38.1% de las MAV fueron pequeñas (<3 cm), 56.8% fueron 
medianas (3-6 cm) y 5.0% fueron grandes (>6 cm).  

Es importante destacar que en este caso el tamaño de las MAV no estuvo 
significativamente asociado con ninguna de las variables analizadas hasta el momento: 
sexo (pRV=0.390), edad al diagnóstico (pRV=0.797), clínica de debut (pRV=0.566) y 
localización anatómica general (pRV=0.475). 

Por último al analizar el índice morfológico calculado se observó que del total de las 
139 MAV estudiadas, un 9.4% presentaron una morfología muy irregular (IM ≤ 0.33); 
36.0% mostraron una morfología irregular (0.33 < IM < 0.67) y más de la mitad 
(54.7%) tuvieron morfología regular (IM ≥ 0.67).  

Como en el caso del tamaño, el índice morfológico no estuvo asociado ni con sexo 
(pX2=0.943), ni con la edad al diagnóstico (pRV=0.565) ni con la clínica de debut 
(pX2=0.724), ni con la localización anatómica general (pRV=0.597). 

7.2.4. Drenaje venoso de la MAV 

De las 139 MAV estudiadas, la mayoría de ellas presentaron un drenaje venoso 
superficial (60.4%), una tercera parte tenían un drenaje mixto (33.1%) y una pequeña 
proporción (6.5%) presentaron un drenaje profundo. 

Se observó una asociación significativa (pRV<0.001) con la localización anatómica 
general de las MAV, y que la mayoría de las MAV lobares presentaron un drenaje 
venoso superficial (66.4%). Sin embargo las MAV infratentoriales fueron 
fundamentalmente mixtas (42.1%) o superficiales (36.8%), mientras que las MAV 
profundas tenían un drenaje venoso profundo o mixto (Tabla 40).  

Tabla 40. Relación del drenaje venoso de las MAV con localización anatómica general 

 Superficial Mixto Profundo n p 

Lobar 66.4% 31.0% 2.6% 116 

<0.001 RV Infratentorial 36.8% 42.1% 21.1% 19 

Profunda 0.0% 50.0% 50.0% 4 

Total 60.4% 33.1% 6.5% 139  

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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Hay que indicar que en el tipo de drenaje venoso no influyó el sexo (pX2=0.492), ni la 
edad al diagnóstico (pRV=0.075), ni la clínica de presentación (pX2=0.778). 

En relación con otras variables relacionadas con las dimensiones de la MAV tampoco se 
observaron diferencias significativas: volumen categorizado (pRV=0.072), tamaño 
(pRV=0.187) e índice morfológico (pRV=0.228). 

7.2.5. Elocuencia 

Más de la mitad de MAV estudiadas (57.6%) se localizaron en un área elocuente, y no 
se encontró ninguna asociación estadísticamente significativa con las variables 
anteriormente analizadas: sexo (pX2=0.305), edad al diagnóstico (pX2=0.439), clínica 
de debut (pX2=0.112), localización anatómica general (pRV=0.563), volumen 
categorizado (pX2=0.597), tamaño (pRV=0.672), índice morfológico (pX2=0.131) y 
drenaje venoso (pX2=0.251).  

7.2.6. Escala de Spetzler y Martin 

En primer lugar hay que indicar que la mayoría fueron de grado II (33.1%) y III 
(33.1%). También hubo una proporción relevante de MAV de grado I (17.3%) y IV 
(12.2%). Por último hay que indicar que fueron bastante infrecuentes las MAV de 
grado V (1.4%) y VI (2.9%). 

Continuando con la sistemática de análisis seguida hasta el momento, se observaron 
algunas asociaciones estadísticamente significativas con las variables previamente 
analizadas: dimensiones, elocuencia y drenaje venoso. Con el resto de variables no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas: sexo (pRV=0.149), edad al 
diagnóstico (pRV=0.239), clínica de presentación (pRV=0.221) y localización anatómica 
(pRV=0.751). 

Al analizar la relación del grado de la MAV según la escala de Spetzler-Martin con el 
volumen inicial categorizado se observó una relación estadísticamente significativa 
(pRV<0.001). Por una parte hay que indicar que todas las MAV de grado I presentaron 
un volumen inferior a 10.0 cm3. Sin embargo en las de grados II a IV se apreció una 
gran variabilidad en el volumen de la MAV, aunque con una tendencia a que el 
volumen fuera mayor conforme mayor era el grado de Spetzler-Martin. No 
comentaremos los resultados obtenidos para las MAV de grado V y VI ya que sus 
frecuencias son demasiado reducidas (Tabla 41). 

Lo mismo ocurrió cuando se analizó el grado de la MAV según la escala de Spetzler-
Martin con el tamaño de la MAV, encontrándose una asociación estadísticamente 
significativa (pRV<0.001). Todas las MAV de grado I fueron MAV pequeñas, mientras que 
la mitad de las MAV de grado II eran pequeñas y la otra mitad medianas. Se observó 
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una variabilidad en el tamaño de las MAV de grado III y IV, presentándose con los tres 
tipos de tamaño, aunque con un ligero predominio de tamaño mediano. Debido a la 
escasa muestra de MAV con grado V y VI, no comentaremos los resultados (Tabla 42). 

Tabla 41. Relación de la escala de Spetzler-Martin con volumen inicial de la MAV  

Escala 
Spetzler-

Martin 

Muy 
pequeño 
(<5 cm3) 

Pequeño 
(5-10 cm3) 

Mediano 
(10-30 cm3) 

Grande 
(30-100 cm3) 

Muy 
grande 

(>100 cm3) 
Total n 

I 70.8% 29.2% 0.0% 0.0% 0.0% 17.3% 24 

II 32.6% 21.7% 32.6% 13.0% 0.0% 33.1% 46 

III 13.0% 15.2% 50.0% 17.4% 4.3% 33.1% 46 

IV 17.6% 11.8% 58.8% 11.8% 0.0% 12.2% 17 

V 0.0% 0.0% 0.0% 100.0% 0.0% 1.4% 2 

VI 0.0% 25.0% 0.0% 50.0% 25.0% 2.9% 4 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p<0.001 

Tabla 42. Relación de la escala de Spetzler-Martin con tamaño inicial de la MAV  

Escala 
Spetzler-Martin 

Pequeñas 
(<3 cm) 

Medianas 
(3-6 cm) 

Grandes 
(> 6 cm) 

Total n 

I 100.0% 0.0% 0.0% 17.3% 24 

II 43.5% 56.5% 0.0% 33.1% 46 

III 15.2% 78.3% 6.5% 33.1% 46 

IV 5.9% 88.2% 5.9% 12.2% 17 

V 0.0% 0.0% 100.0% 1.4% 2 

VI 25.0% 50.0% 25.0% 2.9% 4 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p<0.001 

Se evidenció una asociación estadísticamente significativa (pRV=0.003) con el índice 
morfológico. La mayoría de las MAV de grado I presentaron una morfología regular 
(79.2%), mientras que la morfología de las MAV de grado III era más irregular de lo 
esperado y menos regular de lo esperado, con unas frecuencias de 56.5% y de 37.0% 
respectivamente. Las MAV de grado II presentaron los tres tipos de morfología. 
Ninguna de las MAV de grado V presentó una morfología regular (aunque por el 
tamaño reducido de la muestra, no llega a ser concluyente). Y finalmente aunque en 
las MAV de grado VI se observó que la mayoría presentó una morfología regular, no 
llegó a ser representativo por el escaso número de MAV de grado VI (Tabla 43).  

En cuanto al drenaje venoso, conforme aumentaba el grado de las MAV, disminuía el 
número de MAV con drenaje superficial y aumentaba el número de MAV con drenaje 
profundo, siendo esta asociación estadísticamente significativa (pRV<0.001). A partir 
del grado III, aumentó el número de MAV con drenaje mixto, siendo las MAV de grado 
IV las de mayor frecuencia con drenaje mixto (82.4%) (Tabla 44) 

188 Tesis Doctoral de Elena Angulo Hervias 



Tabla 43. Relación de la escala de Spetzler-Martin con índice morfológico de la MAV  

Escala 
Spetzler-Martin 

Muy irregular 
(IM ≤ 0.33) 

Irregular 
(0.33<IM<0.67) 

Regular 
(IM ≥ 0.67) 

Total n 

I 4.2% 16.7% 79.2% 17.3% 24 

II 6.5% 30.4% 63.0% 33.1% 46 

III 6.5% 56.5% 37.0% 33.1% 46 

IV 29.4% 23.5% 47.1% 12.2% 17 

V 50.0% 50.0% 0.0% 1.4% 2 

VI 0.0% 25.0% 75.0% 2.9% 4 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p=0.003 

Tabla 44. Relación de la escala de Spetzler-Martin con drenaje venoso de la MAV  

Escala 
Spetzler-

Martin 

Drenaje 
venoso 

superficial 

Drenaje 
venoso 
mixto 

Drenaje 
venoso 

profundo 
Total n 

I 100.0% 0.0% 0.0% 17.3% 24 

II 82.6% 13.0% 4.3% 33.1% 46 

III 43.5% 47.8% 8.7% 33.1% 46 

IV 5.9% 82.4% 11.8% 12.2% 17 

V 0.0% 50.0% 50.0% 1.4% 2 

VI 25.0% 75.0% 0.0% 2.9% 4 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p<0.001 

Al analizar la relación del grado de la MAV según la escala de Spetzler-Martin con la 
elocuencia se observó una relación estadísticamente significativa (pRV<0.001).  

La escala de Spetzler y Martin estuvo relacionada con la elocuencia de la MAV 
(pRV<0.001). Todas las MAV de grado I y casi todas las MAV de grado II eran no 
elocuentes mientras que todas las MAV de grado IV, V y VI fueron elocuentes. Sin 
embargo la proporción de MAV no elocuentes y elocuentes fue bastante similar en las 
MAV de grado III (Tabla 45). 

Tabla 45. Relación de la escala de Spetzler-Martin con elocuencia de la MAV 

Escala 
Spetzler-

Martin 
MAV  

no elocuente 
MAV 

elocuente 
Total n 

I 100.0% 0.0% 17.3% 24 

II 73.9% 26.1% 33.1% 46 

III 47.8% 52.2% 33.1% 46 

IV 0.0% 100.0% 12.2% 17 

V 0.0% 100.0% 1.4% 2 

VI 0.0% 100.0% 2.9% 4 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p<0.001 
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7.2.7. Escala de Lawton 

En la Tabla 46 se muestra la subclasificación de las MAV de grado III según la escala 
de Lawton. El subtipo más frecuente encontrado fue el de III (S2E0V1), con el 41.3% 
(nido entre 3-6 cm,; no elocuente y drenaje profundo). 

Tabla 46. Subtipos de la MAV de grado III (escala de Lawton) 

Escala de Lawton n % 

III- (S1E1V1) 7 15.2% 

III+ (S2E1V0) 17 37.0% 

III (S2E0V1) 19 41.3% 

III* (S3E0V0) 3 6.5% 

Total 46 100.0% 

De manera similar que con la escala de Spetzler-Martin, se observaron asociaciones 
estadísticamente significativas con las variables previamente analizadas: dimensiones, 
drenaje venoso y elocuencia. La diferencia con la escala de Spetzler-Martin es que no 
hubo asociación estadísticamente significativa con el índice morfológico (pRV=0.335). 
Con el resto de variables no se encontraron diferencias estadísticamente significativas: 
sexo (pRV=0.426), edad al diagnóstico (pRV=0.473), clínica de presentación 
(pRV=0.507) y localización anatómica (pRV=0.298). 

Al analizar la escala de Lawton con el volumen inicial categorizado se observó una 
relación estadísticamente significativa (pRV<0.001) (Tabla 47). 

Tabla 47. Relación de la escala de Lawton con volumen inicial de la MAV 

Escala de 
Lawton 

Muy 
pequeño 
(<5 cm3) 

Pequeño 
(5-10 cm3) 

Mediano 
(10-30 cm3) 

Grandes 
(30-100 cm3) 

Muy 
grandes 

(>100 cm3) 
Total n 

III- (S1E1V1) 71.4% 28.6% 0.0% 0.0% 0.0% 15.2% 7 

III+ (S2E1V0) 5.9% 23.5% 70.6% 0.0% 0.0% 37.0% 17 

III (S2E0V1) 0.0% 5.3% 57.9% 31.6% 5.3% 41.3% 19 

III* (S3E0V0) 0.0% 0.0% 0.0% 66.7% 33.3% 6.5% 3 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p<0.001 

Analizando la relación de la escala de Lawton con el tamaño de las MAV, se observa 
que todas las MAV con subtipo de Lawton III- (S1E1V1) son pequeñas, las del subtipo 
III+ (S2E1V0) y III (S2E0V1) son medianas y las del subtipo III* (S3E0V0) son grandes, 
siendo esta relación estadísticamente significativa (pRV<0.001) (Tabla 48). 

En cuanto a la elocuencia, todas las MAV con subtipo III- (S1E1V1) y III+ (S2E1V0) 
estaban localizadas en áreas elocuentes, mientras que las MAV con subtipo III 
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(S2E0V1) y III* (S3E0V0) eran MAV localizadas en áreas no elocuentes (pRV<0.001) 
(Tabla 49). 

Tabla 48. Relación de la escala de Lawton con tamaño inicial de la MAV  

Escala de 
Lawton 

Pequeñas 
(<3 cm) 

Medianas 
(3-6 cm) 

Grandes  
(> 6 cm) 

Total n 

III- (S1E1V1) 100.0% 0.0% 0.0% 15.2% 7 

III+ (S2E1V0) 0.0% 100.0% 0.0% 37.0% 17 

III (S2E0V1) 0.0% 100.0% 0.0% 41.3% 19 

III* (S3E0V0) 0.0% 0.0% 100.0% 6.5% 3 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p<0.001 

Tabla 49. Relación de la escala de Lawton con elocuencia de la MAV 

Escala de 
Lawton 

MAV  
no elocuente 

MAV 
elocuente 

Total n 

III- (S1E1V1) 0.0% 100.0% 15.2% 7 

III+ (S2E1V0) 0.0% 100.0% 37.0% 17 

III (S2E0V1) 100.0% 0.0% 41.3% 19 

III* (S3E0V0) 100.0% 0.0% 6.5% 3 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p<0.001 

De la misma manera, la escala de Lawton estuvo asociada con el drenaje venoso, 
siendo esta relación estadísticamente significativa (pRV<0.001). Se observó que todas 
las MAV con subtipo III+ (S2E1V0) y III* (S3E0V0) presentaban drenaje superficial. En 
los subtipos III- (S1E1V1) III (S2E0V1), la variable V1 estaba integrada por MAV que 
presentaron fundamentalmente drenaje mixto (Tabla 50). 

Tabla 50. Relación de la escala de Lawton con drenaje venoso de la MAV  

Escala de 
Lawton 

Drenaje venoso 
superficial 

Drenaje venoso 
profundo 

Drenaje venoso 
mixto Total n 

III- (S1E1V1) 0.0% 28.6% 71.4% 15.2% 7 

III+ (S2E1V0) 100.0% 0.0% 0.0% 37.0% 17 

III (S2E0V1) 0.0% 10.5% 89.4% 41.3% 19 

III* (S3E0V0) 100.0% 0.0% 0.0% 6.5% 3 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p<0.001 

7.2.8. Factores angioarquitecturales de riesgo de sangrado 

En primer lugar hay que destacar que la mayoría de las MAV (82 de 139, 59.0%) 
presentaron al menos un factor de riesgo de sangrado.  
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De todas las variables analizadas, con la única que se evidenció una relación 
estadísticamente significativa fue con la escala de Spetzler-Martin. Con el resto de 
variables no se observó una relación estadísticamente significativa: sexo (pF=0.174); 
edad al diagnóstico (pX2=0.862); cuadro de presentación hemorrágica (pF=0.265); 
localización anatómica de las MAV (pRV=0.678); dimensiones de la MAV (volumen 
inicial, pX2=0.586; tamaño, pRV=0.290; índice morfológico, pX2=0.241); drenaje venoso 
(pX2=0.153) y la elocuencia (pF=0.098).  

Al analizar la asociación con la escala de Spetzler-Martin (pRV=0.021) se pudo ver que 
la mayoría de las MAV de grado II y IV presentaron factores de riesgo (70.0%), 
mientras que todas las MAV de grado V presentaron factores de riesgo (Tabla 51). Es 
relevante destacar que la escala de Lawton para las MAV de grado III no estuvo 
relacionada con los factores de riesgo vascular iniciales (pRV=0.969). 

Tabla 51. Relación de los factores de riesgo de sangrado con la escala de Spetzler-Martin 

Grado 
Spetzler-Martin 

MAV sin factores 
de riesgo 

MAV con factores 
de riesgo 

Total n 

I 66.7% 33.3% 17.3% 24 

II 28.3% 72.0% 33.1% 46 

III 45.7% 54.3% 33.1% 46 

IV 29.4% 71.0% 12.2% 17 

V 0.0% 100.0% 1.4% 2 

VI 50.0% 50.0% 2.9% 4 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p=0.021 

En cuanto al número de factores de riesgo inicialmente detectados, lo más frecuente 
fue uno por MAV en el 40.0% de los casos. El máximo número de factores fue de tres, 
aunque fue relativamente infrecuente (6.5%) (Tabla 52). 

Tabla 52. Número de factores de riesgo por MAV 

Número de  
factores de riesgo n % 

0 57 41.0% 

1 55 40.0% 

2 18 13.0% 

3 9 6.5% 

Total 139 100.0% 

Para finalizar este apartado, en la Tabla 53 se muestran los tipos de factores de riesgo 
de sangrado analizados por MAV en orden de frecuencia creciente. El factor de riesgo 
que más frecuentemente se presentó en las MAV fue la ectasia venosa con un 30.2%.  
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Tabla 53. Tipos de factores de riesgo por MAV 

Tipos de factores de riesgo n % 

Ectasias venosas 42 30.2% 

Fístulas intranidales 27 19.4% 

Vena única de drenaje 17 12.2% 

Aneurismas en arterias nutricias 11 7.9% 

Estenosis venosas 10 7.2% 

Aneurismas intranidales 8 5.8% 

Solo drenaje profundo 3 2.2% 

Total 139 100.0% 

 

 7. Resultados 193 



7.3. Embolización de las MAV  

Del total de las 139 MAV, se realizó tratamiento embolizante en 127 MAV en el periodo 
comprendido entre febrero de 1991 hasta febrero del 2008. En las 12 MAV (8.6%) 
restantes no se recurrió a la embolización: 4 se consideraron inoperables, 3 se trataron 
directamente con cirugía y 5 se trataron directamente con radiocirugía. En la Tabla 54 
se detallan los motivos por los que la embolización se descartó como tratamiento de 
primera elección. 

Tabla 54. MAV que no recibieron embolización como tratamiento principal 

MAV inoperables 

MAV no 
embolizable 

- Nido disperso 
- Ramas aferentes pequeñas 
- Mala posición de los microcatéteres 

por acodaduras/bucles en las 
ramas aferentes 

4 

MAV no quirúrgica 
ni radioquirúrgica 

- Nido disperso 
- Área elocuente 

MAV tratadas 
directamente con 

cirugía 

MAV no 
embolizable 

- Mala posición de los microcatéteres 
- Desestructuración del nido 

secundario a evacuación de 
hematoma 3 

MAV no 
radioquirúrgica 

- Edad temprana del paciente 
- Localización inaccesible 

MAV tratadas 
directamente con 

radiocirugía 

MAV no 
embolizable - Ramas aferentes pequeñas 

5 

MAV no quirúrgica - Localización inaccesible 

Hay que indicar que la decisión de no embolizar a esas 12 MAV no estuvo 
significativamente asociada con el sexo (pX2=0.580), ni la edad al diagnóstico 
(pRV=0.222), ni con la clínica de presentación (pF=0.373), ni con la localización 
anatómica general de las MAV (pRV=0.297).  

Sin embargo se observó una asociación significativa con la escala de Spetzler-Martin, 
aunque en el análisis por separado de las variables que constituyen la escala de 
Spetzler-Martin no se encontró esa asociación: dimensiones de la MAV (volumen inicial, 
pRV=0.148; tamaño, pRV=0.064; índice morfológico, pRV=0.704); elocuencia 
(pX2=0.580) y drenaje venoso (pRV=0.403). 

Al analizar la decisión de embolizar o no a las MAV en relación con la escala de 
Spetzler-Martin, se observó que no recibieron tratamiento embolizante ninguna MAV de 
grado VI, que coinciden con las 4 MAV consideradas como inoperables. Hubo 5 
(21.0%) MAV de grado I que no se embolizaron, y corresponden a 2 MAV a las que se 
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les trató mediante cirugía y 3 MAV con radiocirugía. Estas 5 MAV se diagnosticaron a 
principios y mediados de la década de los 90, cuando todavía no existía la 
disponibilidad actual de microcatéteres más selectivos, y por otra parte en aquella 
época, se consideraba que la mejor opción de tratamiento para las MAV de grado I era 
la cirugía o la radiocirugía. Tampoco recibió tratamiento embolizante una MAV de 
grado II, a la que se le realizó directamente cirugía y una MAV de grado III y una MAV 
de grado IV a las que directamente se realizó radiocirugía. Curiosamente todas las MAV 
de grado V de nuestra muestra sí que se embolizaron (pRV<0.001) (Tabla 55).  

Tabla 55. Relación de la decisión de no embolizar con escala de Spetzler-Martin 

Escala 
Spetzler-Martin 

MAV no 
embolizadas 

MAV  
embolizadas 

Total n 

I 21.0% 79.2% 17.3% 24 

II 2.2% 97.8% 33.1% 46 

III 2.2% 97.8% 33.1% 46 

IV 5.9% 94.1% 12.2% 17 

V 0.0% 100.0% 1.4% 2 

VI 100.0% 0.0% 2.9% 4 

Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes, p<0.001 

En el caso particular de las MAV de grado III la decisión de embolizar no se asoció de 
forma significativa con la escala de Lawton (pRV=0.273). 

En el análisis de los factores de riesgo de sangrado, el hecho de que una MAV se 
presentara con factores de sangrado no se observó una relación estadísticamente 
significativa (pF=0.550), y cuando se analizaron los factores de riesgo de forma 
individual, el único factor que mostró una asociación estadísticamente significativa fue 
cuando la MAV se presentó con una única vena de drenaje (pF=0.041). Hay que 
destacar que en 4 (23.5%) de las MAV con una única vena de drenaje no se empleó el 
tratamiento embolizante como tratamiento principal (Tabla 56). 

Tabla 56. Relación de la decisión de no embolizar con única vena de drenaje 

 MAV no 
embolizadas 

MAV  
embolizadas 

n p 

MAV sin única vena de drenaje 6.6% 93.5% 122 
0.041 F 

MAV con única vena de drenaje 23.5% 76.5% 17 

Total 8.6% 91.4% 139  

F: Significación según la prueba estadística exacta de Fisher 

Como se ha comentado antes, con el resto de factores de riesgo vascular no se 
encontró una asociación estadísticamente significativa: MAV con sólo drenaje profundo 
(pF>0.999); MAV con ectasias venosas (pF=0.347); MAV con estenosis venosas 
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(pF=0.601); MAV con fístulas intranidales (pF=0.123); MAV con aneurismas 
intranidales (pF>0.999) y MAV con aneurismas en arterias nutricias (pF=0.598). 
Tampoco hubo una asociación estadísticamente significativa con el recuento de 
factores de riesgo de sangrado por MAV (pRV=0.141). 

7.3.1. Sesiones de embolización y pedículos embolizados 

En esta segunda fase del estudio, a la hora de analizar el número de sesiones de 
embolización, hubo 2 MAV de las que no se pudo obtener el número exacto de 
sesiones realizadas, por lo que la muestra analizada corresponde a 125 MAV. 

Durante los 17 años del periodo de estudio se realizaron un total de 254 sesiones de 
embolización con una media de 2.0 ± 1.2 sesiones por MAV durante las que se 
embolizaron un total de 495 pedículos, con una media de 3.9 ± 3.8 pedículos por MAV 
y un número promedio de pedículos por sesión de 1.7 ± 0.8.  

El máximo número de sesiones por MAV fueron 6 (en el 2.4% de las MAV), mientras 
que la mayoría de las MAV recibieron una sola sesión de embolización (42.4%) 
(Tabla 57). Como dato anecdótico indicaremos que el máximo número de pedículos 
embolizados en una MAV fue de 24 a lo largo de 6 sesiones de embolización. 

Tabla 57. Distribución de las MAV según número de 
sesiones de embolización 

Sesiones de embolización n % 

1 sesión 53 42.4% 

2 sesiones 35 28.0% 

3 sesiones 23 18.4% 

4 sesiones 11 8.8% 

5 sesiones 0 0.0% 

6 sesiones 3 2.4% 

Total 125 100.0% 

El número de sesiones de embolización no mostró una asociación estadísticamente 
significativa con el sexo (pRV=0.277), edad (pRV=0.396), clínica de presentación 
(pRV=0.123) ni con la localización anatómica general de las MAV (pRV=0.886). 

Así mismo, no mostró una asociación estadísticamente significativa con la escala de 
Spetzler-Martin (pRV=0.136) ni con la escala de Lawton (pRV=0.180). Analizando por 
separado los componentes de la escala de Spetzler-Martin, no se observó asociación 
estadísticamente significativa con la elocuencia (pRV=0.968) ni con el drenaje venoso 
(pRV=0.063). Sin embargo se observó asociación estadísticamente significativa con el 
tamaño (pRV=0.002) y volumen de la MAV (pRV<0.001). 
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Ya hemos indicado que se realizó una sola sesión de embolización a un elevado 
porcentaje de MAV. Eso fue especialmente evidente en las MAV de volumen muy 
pequeño (74.3%) y además se puede apreciar que el número de sesiones de 
embolización realizadas aumenta conforme mayor era el volumen de la MAV 
(Tabla 58). 

Lo mismo ocurrió con el tamaño de las MAV, encontrándose esta relación 
estadísticamente significativa (pRV<0.001), siguiendo la misma tendencia observada en 
la tabla anterior de forma que a medida que aumentaba tamaño de las MAV, mayor 
era el número de sesiones de embolización realizadas (Tabla 59). 

Tabla 58. Relación del número de sesiones de embolización con volumen de MAV 

Volumen MAV 
Sesiones 

n p 
1 2 3 4 6 

Muy pequeño (<5 cm3) 74.3% 22.9% 2.9% 0.0% 0.0% 35 

0.002 RV 

Pequeño (5-10 cm3) 41.7% 33.3% 12.5% 12.5% 0.0% 24 

Mediano (10-30 cm3) 27.7% 27.7% 29.8% 10.6% 4.3% 47 

Grande (30-100 cm3) 22.2% 27.8% 27.8% 16.7% 5.6% 18 

Muy grande (>100 cm3) 0.0% 100.0% 0.0% 0.0% 0.0% 1 

Total 53 35 23 11 3 125  

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Tabla 59. Relación del número de sesiones de embolización con tamaño de MAV 

Tamaño MAV 
Sesiones 

n p 
1  2  3 4 6  

Pequeño (<3 cm) 65.9% 27.3% 2.3% 4.5% 0.0% 44 

<0.001 RV Mediano (3-6 cm) 29.3% 28.0% 28.0% 12.0% 2.7% 75 

Grande (>6 cm) 33.3% 33.3% 16.7% 0.0% 16.7% 6 

Total 53 35 23 11 3 125  

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Analizando los factores de riesgo de sangrado por separado, se encontró una 
asociación estadísticamente significativa con las ectasias venosas (pRV=0.009). Se 
observó que cuando una MAV presentó ectasias venosas, el número de sesiones de 
embolización aumentó, encontrando pocas MAV con ectasias venosas con solo una 
sesión de embolización (Tabla 60). 

También se observó una asociación estadísticamente significativa con las fístulas 
intranidales (pRV=0.039). Se constató que cuando la MAV presentaba fístulas 
intranidales, se realizó un mayor número de sesiones de embolización (Tabla 61). 

Con el resto de factores de sangrado analizados, no se encontró una asociación 
estadísticamente significativa (única vena de drenaje, pRV=0.252; sólo drenaje 
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profundo, pRV=0.701; estenosis venosas, pRV=0.489, aneurismas intranidales, 
pRV=0.445; aneurismas en arterias nutricias, pRV=0.403) así como con el número de 
factores de riesgo de sangrado por MAV (pRV=0.318).  

Tabla 60. Relación del número de sesiones de embolización con ectasias venosas 

 Sesiones 
n p 

1  2  3 4 6  

MAV sin ectasias venosas 50.0% 27.9% 15.1% 7.0% 0.0% 86 
0.009 RV 

MAV con ectasias venosas 25.6% 28.2% 25.6% 12.8% 7.7% 39 

Total 53 35 23 11 3 125  

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Tabla 61. Relación del número de sesiones de embolización con fístulas intranidales 

 Sesiones 
n p 

1  2  3 4  6  

MAV sin fístulas intranidales 47.5% 29.3% 13.1% 8.1% 2.0% 99 
0.039 RV 

MAV con fístulas intranidales 23.1% 23.1% 38.5% 11.5% 3.5% 26 

Total 53 35 23 11 3 125  

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

7.3.2. Material de embolización 

En las 125 MAV embolizadas, se utilizó material líquido adhesivo en 111 (88.8%): 
Histoacryl® en 75 (60.0%) y Glubran 2® en 36 (28.8%); material líquido no adhesivo 
(Onyx®) en 12 (9.6%) y exclusivamente material sólido (PVA) sólo en 2 (1.4%).  

En 2 de las 75 MAV embolizadas con Histoacryl®, también se empleó PVA en la primera 
parte de la embolización. Estas MAV corresponden a los primeros casos del periodo de 
estudio (años 1994 y 1995) y tras la embolización fueron remitidas a cirugía (con cierre 
completo) y a radiocirugía (sin cierre tras 3 años de seguimiento). 

En el caso de las dos MAV embolizadas únicamente con PVA (también realizadas al 
inicio del estudio: 1994 y 1995), una de ellas se cerró con sólo embolización (aunque a 
los 4 meses desarrolló una fístula de seno lateral) y la otra se derivó a cirugía tras la 
embolización y se logró el cierre completo. 

Se observó una asociación estadísticamente significativa entre el material sólido (PVA) 
y la edad de presentación (pRV=0.014), ya que las cuatro MAV embolizadas con PVA se 
realizaron en pacientes entre 31-45 años. 

Del resto de las variables analizadas, únicamente se encontró una asociación 
estadísticamente significativa entre el material utilizado y el índice morfológico de la 
MAV (pRV=0.001) (Tabla 62). 

198 Tesis Doctoral de Elena Angulo Hervias 



Las MAV de morfología muy irregular no se embolizaron nunca con material líquido no 
adhesivo (Onyx®), embolizándose con material líquido adhesivo y/o sólido (PVA). El 
material líquido adhesivo (tanto Histoacryl® como Glubran 2®) se empleó cualquiera 
que fuera la morfología de la MAV (muy irregular, irregular o regular). Sólo se empleó 
material sólido (PVA) cuando la MAV presentó una morfología muy irregular. 

Tabla 62. Relación del material de embolización con índice morfológico de MAV 

IM 
Material de embolización 

n p 
Sólido  Líquido 

adhesivo 
Líquido no 
adhesivo  

Muy irregular 
(IM≤0.33) 

18.2% 81.8% 0.0% 11 

0.002 RV 
Irregular 

(0.33<IM<0.67) 
0.0% 80.4% 19.6% 46 

Regular 
 (IM≥0.67) 

0.0% 95.6% 4.4% 68 

Total 2 111 12 125  

 RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

7.3.3. Complicaciones relacionadas con la embolización 

Hubo complicaciones relacionadas con la embolización en 23 MAV: 15 (12.0%) 
sufrieron complicaciones relacionadas con la técnica; 4 (3.2%) sufrieron 
complicaciones isquémicas y 4 (3.2%) sufrieron complicaciones hemorrágicas. Hubo 
varios casos en que una MAV sufrió más de una complicación, así, entre las 15 MAV 
con complicaciones relacionadas con la técnica, dos MAV tuvieron dos complicaciones; 
de las cuatro MAV con complicaciones isquémicas, en una MAV hubo dos 
complicaciones. Hubo dos MAV que tuvieron complicaciones de varios tipos: 
complicación relacionada con la técnica e isquémica en una MAV y en la otra MAV una 
complicación técnica y dos isquémicas.  

Tabla 63. Resumen de las complicaciones en MAV a las que se les realizó embolización 

Tipo de complicación Nº de 
complicaciones 

Nº de 
muertes 

Relacionadas con la técnica de embolización 17 0 
Microcatéter atrapado por el material de embolización 3 0 
Paso de material a vena 10 0 

Perforación del microcatéter sin fuga de material 1 0 

Comunicación/cierre de arteria de características normales 2 0 
Disección de rama patológica 1 0 

Complicaciones isquémicas 5 0 

Complicaciones hemorrágicas 4 1 

Total 26 1 
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7.3.3.1. Relación entre los diferentes tipos de complicaciones  

De las cuatro MAV con complicaciones isquémicas, 3 MAV se relacionaron de 
manera significativa (pF=0.005) con complicaciones técnicas (Tabla 64). 

Tabla 64. Relación entre complicaciones técnicas y complicaciones isquémicas 

 
Complicaciones isquémicas 

Total 
 

No Sí 

Complicaciones 
técnicas 

No 109 (99.1%) 1 (0.9%) 110 
0.005 F 

Sí 12 (80.0%) 3 (20.0%) 15 

Total 121 4 125  

F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 

La primera MAV debutó con convulsiones, estaba localizada en el lóbulo frontal 
derecho con un nido compacto con volumen pequeño (4.2 cm3) y con un diámetro 
máximo de 2 cm. Se rellenaba desde la ACA izquierda y ramas silvianas izquierdas. 
Presentaba un drenaje superficial y estaba en área no elocuente (Grado I). Se le 
practicó una sesión de embolización con microcatéter Flowrider® y Onyx®. Durante 
la embolización, el microcatéter quedó atrapado en el material de embolización y al 
intentar retirarlo se produjo una complicación con espasmo arterial, que para 
solucionarlo se inyectó intraarterialmente Nimotop. Aun así, el microcatéter quedó a 
tensión y no se pudo retirar, por lo que se dejó subcutáneamente en la región 
inguinal. Tras ello, el paciente quedó con déficit neurológico permanente motor.  

El segundo caso debutó con HIP y se trataba de una MAV cerebelosa izquierda, de 
pequeño tamaño (volumen de 0.75 cm3 y diámetro máximo de 1.5 cm), en área 
elocuente y drenaje superficial (Grado II). Presentaba aportes desde ramas de la 
ACS izquierda. Se realizó una sesión de embolización mediante microcatéter 
Marathon® y Onyx®. Al proceder a la cateterización con Marathon® se observó que 
era muy complicada por la angulación que la arteria presentaba en su ostium 
respecto a la arteria basilar. Una vez cateterizado, se observó la salida de una 
arteria normal, por lo que hubo que situarse en una posición más intranidal para 
obviar dicha arteria que vascularizaba la porción superior cerebelosa. Se procedió a 
la inyección con Onyx® y hubo que efectuar múltiples paradas por la tendencia a 
englobar al microcatéter por el reflujo. Una vez embolizada, se procedió a retirar el 
microcatéter, pero hubo mucha dificultad, ya que el extremo del microcatéter había 
quedado englobado. Después se consiguió retirarlo y se observó que se había 
producido un espasmo de la arteria vertebral izquierda por lo que se trató con 
Nimotop intraarterial.  

Posteriormente se comprobó la situación de la arteria basilar mediante la 
cateterización de la arteria vertebral izquierda y durante ese cateterismo, se observó 
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una estenosis a la altura de las salidas de las ACS debida a trombos. Entonces, se 
procedió al cateterismo de la arteria basilar desde la arteria vertebral derecha y se 
observó una apertura de todo el tronco basilar pero con migración del la porción 
trombosada en el segmento P1-P2 derecho y en la ACS derecha, por lo que se trató 
in situ con fibrinolíticos. Posteriormente se produjeron infartos cerebeloso y occipital 
derechos, quedando un déficit permanente motor.  

El tercer caso correspondió a una MAV localizada en el lóbulo parietal derecho que 
también se presentó con convulsiones. Era un nido de volumen mediano (15.7 cm3) 
y diámetro máximo de 3.5 cm; presentaba un aporte principal desde rama silviana 
derecha y otros aportes secundarios desde la ACA derecha, ramas corticales de la 
ACP derecha y rama coroidea, con drenaje superficial y en área no elocuente 
(Grado II). Se le practicaron cuatro sesiones de embolización mediante Histoacryl®. 
En la segunda sesión, se produjo una disección de una rama patológica con fuga del 
material al ventrículo lateral y a la tienda del cerebelo, de las que no hubo déficit 
neurológico.  

La cuarta MAV con complicación isquémica no se relacionó con una complicación 
técnica durante la embolización. Se localizó en el lóbulo parietal izquierdo y debutó 
con convulsiones. Era de tamaño mediano con un diámetro máximo de 3 cm, con 
aportes desde la ACA y ACM izquierdas y drenaje venoso superficial, en área 
elocuente (Grado III). Se realizaron dos sesiones de embolización utilizando Magic® 

1.2F y Glubran 2®. En la primera sesión, al embolizar el segundo pedículo, se 
produjo un espasmo arterial a través del acceso para poder embolizar del segmento 
A1 izquierdo que se trató con Nimotop intraarterial. No se produjo déficit 
neurológico. 

De las cuatro complicaciones hemorrágicas, una de ellas ese relacionó con una 
de las complicaciones técnicas; sin embargo esta asociación no era estadísticamente 
significativa (pF=0.404) (Tabla 65).  

Tabla 65. Relación entre complicaciones técnicas y complicaciones hemorrágicas 

 
Complicaciones hemorrágicas 

Total 
 

No Sí 

Complicaciones 
técnicas 

No 107 (97.3%) 3 (2.7%) 110 
0.404 F 

Sí 15 (93.3%) 1 (6.7%) 15 

Total 121 4 125  

F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 

La MAV que presentó complicaciones hemorrágica y técnica debutó con 
convulsiones y se trataba de una MAV frontal izquierda, con aportes principales 
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desde la ACM izquierda y secundarios desde la ACA izquierda. La MAV presentó un 
drenaje venoso mixto y estaba localizada en área no elocuente (Grado III). Se 
realizaron tres sesiones de embolización ambas con Onyx®. A los 3 días de la última 
sesión de embolización, se observó paso de material de embolización en la parte del 
drenaje venoso profundo y seguidamente, se produjo una hemorragia 
intraparenquimatosa frontoparietal izquierda con desplazamiento de la línea media 
hacia la derecha. El paciente sufrió una pérdida de conciencia con crisis epilépticas 
quedando con un déficit motor permanente. 

De las otras tres MAV que sangraron por la embolización, dos de ellas debutaron ya 
con HIP y la otra MAV con convulsiones. En una de las ellas, que debutó con HIP, se 
produjo el sangrado a los 3 días de embolizar, aunque se esperaron 3 meses para 
embolizar tras el debut clínico hasta que se produjo la reabsorción del hematoma. 
Se trataba de una MAV parietal izquierda de 4 cm de diámetro máximo con aportes 
principales silvianos de la ACM izquierda y aportes secundarios desde la ACP 
izquierda. Estaba en área no elocuente y con un drenaje venoso mixto (Grado III). 
Presentaba ectasias venosas y un aneurisma de cuello ancho en la trifurcación de la 
ACM izquierda. En la sesión de embolización se trató la MAV y también el 
aneurisma, disminuyendo de tamaño las ectasias venosas.  

La otra MAV que debutó con hemorragia era una MAV temporal izquierda de gran 
tamaño (diámetro máximo de 6.5 cm). Presentaba aportes principales desde ramas 
silvianas izquierdas y aportes secundarios desde la ACA izquierda. Presentaba 
ectasias y estenosis venosas y fístulas intranidales. Se localizaba en área elocuente 
y tenía un drenaje venoso mixto (Grado V). Se practicaron dos sesiones de 
embolización, la primera de ellas a los 7 días y la segunda al mes del debut clínico. 
En la segunda sesión se produjo un espasmo de la carótida interna que se trató con 
Nimotop intraarterial, parando la embolización; a las pocas horas manifestó una 
cefalea intensa, entró en coma con pupilas anisocóricas por hemorragia masiva y 
finalmente falleció.  

La tercera MAV con complicación hemorrágica no asociada con complicaciones 
técnicas debutó con convulsiones. Se trataba de una MAV frontal derecha de 4 cm 
de diámetro máximo, localizada en área no elocuente y con drenaje superficial 
(Grado II). Se le realizaron cuatro sesiones de embolización: la primera de ellas con 
Onyx® y microcatéter Sonic® y las restantes con Glubran 2®. Tras la primera sesión, 
se produjo un pequeño hematoma frontal derecho que se reabsorbió. 

Se produjeron un total de 11 (8.8%) déficits neurológicos, de los cuales 7 fueron 
transitorios y 4 permanentes. Tan sólo se registró una muerte (0.8%) relacionada 
con la embolización debida a una complicación hemorrágica, tal y como se ha 
descrito anteriormente. 

202 Tesis Doctoral de Elena Angulo Hervias 



Además se observó que los déficits neurológicos se encontraban asociados 
significativamente con las complicaciones relacionadas con la técnica (pF=0.004) y 
con las complicaciones isquémicas (pF=0.039). Sin embargo las complicaciones 
hemorrágicas no estuvieron relacionadas de manera significativa con los déficits 
neurológicos (pF=0.311), ya que tan sólo se produjo un déficit neurológico 
permanente asociado a una complicación hemorrágica.  

De las 15 MAV con complicaciones técnicas, 5 (33.3%) estuvieron relacionadas con 
déficits neurológicos, de los cuales 4 fueron déficits permanentes y 1 transitorio. En 
2 de los déficits permanentes el microcatéter quedó atrapado por el material; en 
otro hubo una comunicación y cierre de arteria de características normales y en el 
otro déficit se produjo paso de material a vena. El déficit transitorio se relacionó con 
paso de material a vena. 

De las cuatro MAV con complicaciones isquémicas, en dos se produjeron déficits 
neurológicos permanentes. Las complicaciones registradas fueron un espasmo 
arterial y una migración de trombos. 

7.3.3.2. Complicaciones técnicas relacionadas con la embolización 

Como ya hemos indicado previamente se produjeron complicaciones relacionadas 
con la técnica de embolización en 15 MAV (12.0%). 

No se encontraron evidencias de asociación estadísticamente significativa entre las 
complicaciones técnicas y las variables demográficas (sexo y edad) ni con la clínica 
de debut (Tabla 66). 

Tabla 66. Relación entre complicaciones técnicas con variables demográficas 
y clínicas de debut 

Variable Categorías n % p 

Sexo 
Hombre 73 12.3% 

>0.999 F 
Mujer 52 11.5% 

Edad 

0-30 años 42 14.3% 

0.746 X2 31-45 años 44 9.1% 

> 45 años  39 12.8% 

Clínica de debut 
Hemorrágicas 50 12.0% 

>0.999 F 
No hemorrágicas 75 12.0% 

X2: Significación según la prueba Chi-cuadrado de Pearson 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
 

En cuanto a la localización y las dimensiones iniciales de la MAV no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas. Tampoco se relacionaron las 
complicaciones técnicas con la existencia de drenaje profundo ni con la elocuencia. 
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Sin embargo se observó una tendencia (pRV=0.070) a que las MAV de grado bajo en 
la escala de Spetzler-Martin (I-III) presentaran complicaciones relacionadas con la 
técnica en comparación con las MAV de grado mayor (IV-V) que no presentaron 
ninguna. Al analizar estas complicaciones en relación con la escala de Lawton 
tampoco se encontró asociación significativa (Tabla 67). 

A continuación se analizó la posible influencia de la existencia de factores de riesgo 
de sangrado en las complicaciones técnicas, sin que se demostrara la existencia de 
asociación estadísticamente significativa, aunque las MAV con factores de riesgo 
vascular presentaron el doble de complicaciones (14.7% vs 8.0%) (Tabla 68). 

Tabla 67. Relación entre complicaciones técnicas con localización y 
morfología de la MAV 

Variable Categorías n % p 

Localización 
Lobar 107 11.2% 

0.447 RV Infratentorial 15 20.0% 
Profunda 3 0.0% 

Volumen inicial 

< 5 cm3 35 11.4% 

0.800 RV 
5-10 cm3 24 16.7% 
10-30 cm3 47 8.5% 
30-100 cm3 18 16.7% 
> 100 cm3 1 0.0% 

Tamaño inicial 
< 3 cm 44 15.9% 

0.454 X2 3-6 cm 75 10.7% 
> 6 cm 6 0.0% 

Índice morfológico 
IM ≤ 0.33 11 0.0% 

0.228 X2 0.33 < IM < 0.66 46 17.4% 
IM ≥ 0.66 68 10.3% 

Drenaje venoso 
Superficial 77 15.6% 

0.163 RV Mixto 41 7.3% 
Profundo 7 0.0% 

Elocuencia 
No 72 15.3% 

0.267 F 
Sí 53 7.5% 

Escala Spetzler-
Martin 

Grado I 19 15.8% 

0.070 RV 
Grado II 44 20.5% 
Grado III 44 6.8% 
Grado IV 16 0.0% 
Grado V 2 0.0% 

Escala de Lawton 

III- (S1E1V1) 6 0.0% 

0.601 RV 
III (S2E0V1)  18 5.6% 
III+ (S2E1V0) 17 11.8% 
III* (S3E0V0) 3 0.0% 

X2: Significación según la prueba Chi-cuadrado de Pearson 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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Al analizar los factores de riesgo de sangrado por separado, no se observó 
asociación estadísticamente significativa con ninguno de ellos, excepto con la 
presencia de aneurismas en arterias nutricias (pF=0.027), ya que se presentaron 
complicaciones técnicas en el 36.4% de las 11 MAV que presentaban este factor. A 
continuación describimos las características de estas cuatro MAV. 

Tabla 68. Relación entre complicaciones técnicas con factores de riesgo vascular 

Variable Categorías n % p 

Factores de riesgo 
vascular 

Ausencia 50 8.0% 
0.400 F 

Presencia 75 14.7% 

Vena única de 
drenaje 

Ausencia 112 10.7% 
0.190 F 

Presencia 13 23.1% 

Sólo drenaje 
profundo 

Ausencia 122 12.3% 
>0.999 F 

Presencia 3 0.0% 

Ectasias venosas 
Ausencia 86 12.8% 

0.775 F 
Presencia 39 10.3% 

Estenosis venosas 
Ausencia 115 12.2% 

>0.999 F 
Presencia 10 10.0% 

Fístulas intranidales 
Ausencia 99 10.1% 

0.305 F 
Presencia 26 19.2% 

Aneurismas 
intranidales 

Ausencia 117 12.0% 
>0.999 F 

Presencia 8 12.5% 

Aneurismas en 
arterias nutricias 

Ausencia 114 9.6% 
0.027 F 

Presencia 11 36.4% 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
 

La primera era una MAV parietal derecha con aporte principal desde rama silviana 
derecha y otros aportes secundarios desde la ACA derecha, ramas corticales de la 
ACP derecha y rama coroidea, con drenaje superficial y en área no elocuente 
(Grado II). Se le practicaron cuatro sesiones de embolización mediante Histoacryl®. 
En la segunda sesión, se produjo una disección de una rama patológica con fuga del 
material al ventrículo lateral y a la tienda del cerebelo, de las que no se derivó 
ningún déficit neurológico. Esta MAV tenía un aneurisma en la arteria pericallosa de 
la ACA derecha, que se trató en la cuarta sesión de embolización con Histoacryl®.  

La segunda era una MAV frontal izquierda que debutó con HSA, con un diámetro 
máximo de 3.5 cm, no elocuente y drenaje venoso superficial (Grado II). Esta MAV 
presentaba tres aneurismas en ACP derecha, en la ACoA y en la ACoP izquierda. A 
los 18 días de la HSA se le practicó una sesión de embolización con Glubran 2®, y 
mediante coils se trató el aneurisma de la ACoP izquierda, produciéndose un ligero 
paso de material a vena. Al día siguiente se produjo un hematoma frontal izquierdo 
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y HIV (que se consideró que no estaba relacionado con la embolización, sino que se 
produjo probablemente a causa de los aneurismas).  

La tercera MAV con aneurismas también debutó con HSA y se trataba de una MAV 
cerebelosa izquierda de 1.5 cm de diámetro máximo, en área no elocuente y 
drenaje venoso mixto (Grado II). Presentaba ectasias venosas y un aneurisma en 
uno de los aportes de la MAV (ACS izquierda). A los 3 días de su HSA se procedió a 
embolizar la ACS izquierda y se produjo un ligero paso de material a vena. A los 
8 días se produjo otra HSA y falleció (aunque no fue a causa de la embolización).  

La última MAV se localizó en el lóbulo parietal izquierdo y debutó con convulsiones. 
Presentaba un diámetro máximo de 3 cm con múltiples aferencias silvianas 
izquierdas, desde ACA izquierda y un pequeño aporte desde la arteria 
tálamoestriada con robo desde la ACoP. Estaba en área no elocuente y presentaba 
un drenaje venoso superficial (Grado II). Tenía un aneurisma intraventricular de 
1 cm dependiente de la arteria tálamoestriada que se descubrió durante la tercera 
sesión de embolización. Se realizaron cuatro sesiones de embolización, y en la 
segunda sesión, el microcatéter quedó atrapado en el material de embolización, que 
no se pudo quitar y se depositó endovascularmente. Además entre la segunda y 
tercera sesión se produjo una HIV sin evidencia de sangrado en el nido embolizado, 
cuya causa fue el aneurisma inicial. Finalmente el aneurisma se extirpó mediante 
cirugía. 

Finalmente analizamos las complicaciones técnicas con el número de sesiones 
realizadas, sin observarse asociación estadísticamente significativa. Sin embargo al 
relacionarlas con el tipo de material líquido empleado se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas (Tabla 69). Se pudo constatar que la mayor 
frecuencia de complicaciones técnicas se produjeron cuando se empleó Onyx® 
(33.3%), mientras que cuando se emplearon materiales líquidos adhesivos las 
complicaciones técnicas disminuyeron: Glubran 2® (19.4%) e Histoacryl® (5.3%) 
(pRV=0.010). De las 12 MAV embolizadas con Onyx® las complicaciones técnicas 
fueron atrapamiento del microcatéter por el material de embolización (3 casos) y 
paso de material a la vena (1 caso). 

Tabla 69. Relación entre complicaciones técnicas con embolización 

Variable Categorías n % p 

Nº de sesiones de 
embolización 

1-3 sesiones 111 10.8% 
0.374 F 

4-6 sesiones 14 21.4% 

Material de 
embolización 
(líquido) 

Histoacryl® 75 5.3% 

0.010 RV Glubran 2® 36 19.4% 

Onyx® 12 33.3% 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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7.3.3.3. Complicaciones isquémicas relacionadas con la embolización 

Hubo complicaciones isquémicas en cuatro MAV (3.2%). No se encontraron 
evidencias de asociación estadísticamente significativa entre las complicaciones 
isquémicas y las variables demográficas (sexo y edad). Se observó una tendencia 
(pRV=0.095) a que el grupo de edad > 45 años presentara un mayor número de 
complicaciones en relación a los demás grupos de edad: entre 0-30 años no se 
observó ninguna complicación isquémica y en el grupo de 31-45 años se observó un 
2.3% de complicaciones isquémicas. Aunque hubo una mayor proporción de 
complicaciones isquémicas en el grupo de las MAV hemorrágicas (4.0%) frente a las 
MAV hemorrágicas (2.0%), esta asociación no fue estadísticamente significativa 
(Tabla 70). 

Tabla 70. Relación entre complicaciones isquémicas con variables 
demográficas y clínicas de debut 

Variable Categorías n % p 

Sexo 
Hombre 73 2.7% 

>0.999 F 
Mujer 52 3.8% 

Edad 

0-30 años 42 0.0% 

0.095 RV 31-45 años 44 2.3% 

> 45 años  39 7.7% 

Clínica de debut 
Hemorrágicas 50 2.0% 

0.649 F 
No hemorrágicas 75 4.0% 

F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

En cuanto a la localización y las dimensiones iniciales de la MAV no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas. Tampoco se relacionaron las 
complicaciones técnicas con la existencia de drenaje profundo ni con la elocuencia. 
Se observó que las complicaciones isquémicas se presentaron en MAV de grado 
bajo (I-III) según la escala de Spetzler-Martin, mientras que en MAV de grado alto 
(IV-V) no hubo, pero esta asociación no fue estadísticamente significativa 
(pRV=0.781). Al analizar estas complicaciones en relación con la escala de Lawton 
tampoco se encontró asociación significativa (Tabla 71). 

No se demostró asociación estadísticamente significativa con los factores de riesgo 
de sangrado, ni al analizarlos por separado (Tabla 72). 

Finalmente analizamos las complicaciones isquémicas con el número de sesiones 
realizadas, sin observarse asociación estadísticamente significativa. Al relacionarlas 
con el tipo de material líquido empleado tampoco se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas, aunque se observó una tendencia a que la mayoría 
de las complicaciones isquémicas estuvieron relacionadas cuando se empleó Onyx® 
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(Tabla 73). Estas complicaciones isquémicas cuando se empleó el Onyx (16.7%) 
estuvieron relacionadas con el espasmo arterial; y también estaban relacionadas 
con una complicación técnica consistente en microcatéter atrapado por el material. 
Al dividir el material empleado entre adhesivos líquidos (Histoacryl® y Glubran 2®) y 
no adhesivos líquidos (Onyx®) se observó una asociación estadísticamente 
significativa (pF=0.047) con un mayor número de complicaciones isquémicas con el 
material no adhesivo líquido (Onyx®). 

Tabla 71. Relación entre complicaciones isquémicas con localización y 
morfología de la MAV 

Variable Categorías n % p 

Localización 

Lobar 107 2.8% 

0.705 RV Infratentorial 15 6.7% 

Profunda 3 0.0% 

Volumen inicial 

< 5 cm3 35 5.7% 

0.721 RV 

5-10 cm3 24 4.2% 

10-30 cm3 47 2.1% 

30-100 cm3 18 0.0% 

> 100 cm3 1 0.0% 

Tamaño inicial 

< 3 cm 44 4.5% 

0.708 RV 3-6 cm 75 2.7% 

> 6 cm 6 0.0% 

Índice morfológico 

IM ≤ 0.33 11 0.0% 

0.635 RV 0.33 < IM < 0.66 46 4.3% 

IM ≥ 0.66 68 2.9% 

Drenaje venoso 

Superficial 77 5.2% 

0.138 RV Mixto 41 0.0% 

Profundo 7 0.0% 

Elocuencia 
No 72 2.8% 

>0.999 F 
Sí 53 3.8% 

Escala Spetzler-
Martin 

Grado I 19 5.3% 

0.781 RV 

Grado II 44 4.5% 

Grado III 44 2.3% 

Grado IV 16 0.0% 

Grado V 2 0.0% 

Escala de Lawton 

III- (S1E1V1) 6 0.0% 

0.585 RV 
III (S2E0V1)  18 0.0% 

III+ (S2E1V0) 17 5.9% 

III* (S3E0V0) 3 0.0% 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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Tabla 72. Relación entre complicaciones isquémicas con factores de riesgo 
vascular 

Variable Categorías n % p 

Factores de riesgo 
vascular 

Ausencia 50 2.0% 
0.649 F 

Presencia 75 4.0% 

Vena única de 
drenaje 

Ausencia 112 2.7% 
0.359 F 

Presencia 13 7.7% 

Sólo drenaje 
profundo 

Ausencia 122 3.3% 
>0.999 F 

Presencia 3 0.0% 

Ectasias venosas 
Ausencia 86 2.3% 

0.588 F 
Presencia 39 5.1% 

Estenosis venosas 
Ausencia 115 3.5% 

>0.999 F 
Presencia 10 0.0% 

Fístulas intranidales 
Ausencia 99 3.0% 

>0.999 F 
Presencia 26 3.8% 

Aneurismas 
intranidales 

Ausencia 117 3.4% 
>0.999 F 

Presencia 8 0.0% 

Aneurismas en 
arterias nutricias 

Ausencia 114 2.6% 
0.311 F 

Presencia 11 9.1% 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 

Tabla 73. Relación entre complicaciones isquémicas con embolización 

Variable Categorías n % p 

Nº de sesiones de 
embolización 

1-3 sesiones 111 2.7% 
0.382 F 

4-6 sesiones 14 7.1% 

Material de 
embolización 
(líquido) 

Histoacryl® 75 1.3% 

0.095RV Glubran 2® 36 2.8% 

Onyx® 12 16.7% 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

 

7.3.3.4. Complicaciones hemorrágicas relacionadas con la embolización 

Se produjeron complicaciones hemorrágicas en cuatro MAV (3.2%), todas ellas con 
HIP. En dos de ellas la hemorragia se produjo de forma precoz (en las primeras 
24 h tras la embolización) y en las otras dos de forma más tardía a los 3 días de la 
embolización. 

Al relacionarlo con el sexo, edad al diagnóstico y clínica de presentación, se observó 
unas proporciones similares en todos los grupos, sin ser estadísticamente 
significativo (Tabla 74). 
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Tabla 74. Relación entre complicaciones hemorrágicas con variables 
demográficas y clínicas de debut 

Variable Categorías n % p 

Sexo 
Hombre 73 2.7% 

>0.999 F 
Mujer 52 3.8% 

Edad 

0-30 años 42 2.4% 

0.826 RV 31-45 años 44 4.5% 

> 45 años  39 2.6% 

Clínica de debut 
Hemorrágicas 50 4.0% 

>0.999 F 
No hemorrágicas 75 2.7% 

F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
 

Aunque todas las complicaciones hemorrágicas se produjeron en MAV de 
localización lobar, no se observó una asociación estadísticamente significativa. El 
volumen inicial de las MAV no estuvo asociado de forma significativa con las 
complicaciones hemorrágicas; en cambio se observó una tendencia a que todas las 
complicaciones hemorrágicas se presentaron en MAV medianas y grandes 
(pRV=0.090). Aquellas MAV con índice morfológico irregular presentaron 
complicaciones hemorrágicas siendo esta asociación estadísticamente significativa 
(pRV=0.016). No hubo asociación estadísticamente significativa con el drenaje 
venoso, ni con la elocuencia ni con la escala de Spetzler-Martin ni la escala de 
Lawton (Tabla 75). 

Tabla 75. Relación entre complicaciones hemorrágicas con localización y 
morfología de la MAV 

Variable Categorías n % p 

Localización 

Lobar 107 3.7% 

0.531 RV Infratentorial 15 0.0% 

Profunda 3 0.0% 

Volumen inicial 

< 5 cm3 35 0.0% 

0.177 RV 

5-10 cm3 24 0.0% 

10-30 cm3 47 4.3% 

30-100 cm3 18 11.1% 

> 100 cm3 1 0.0% 

Tamaño inicial 

< 3 cm 44 0.0% 

0.090 RV 3-6 cm 75 4.0% 

> 6 cm 6 16.7% 
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Tabla 75 (continuación). Relación entre complicaciones hemorrágicas con 

localización y morfología de la MAV 

Variable Categorías n % p 

Índice morfológico 

IM ≤ 0.33 11 0.0% 

0.016 RV 0.33 < IM < 0.66 46 8.7% 

IM ≥ 0.66 68 0.0% 

Drenaje venoso 

Superficial 77 1.3% 

0.195 RV Mixto 41 7.3% 

Profundo 7 0.0% 

Elocuencia 
No 72 4.2% 

0.637 F 
Sí 53 1.9% 

Escala Spetzler-
Martin 

Grado I 19 0.0% 

0.146 RV 

Grado II 44 2.3% 

Grado III 44 4.5% 

Grado IV 16 0.0% 

Grado V 2 50.0% 

Escala de Lawton 

III- (S1E1V1) 6 0.0% 

0.294 RV 
III (S2E0V1)  18 11.1% 

III+ (S2E1V0) 17 0.0% 

III* (S3E0V0) 3 0.0% 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
 

El hecho de presentar o no una MAV factores de riesgo de sangrado tampoco se 
asoció de forma significativa a las complicaciones hemorrágicas. Al analizar los 
factores de riesgo de sangrado por separado, no se observó una asociación 
estadísticamente significativa con ninguno de ellos, a excepción de las estenosis 
venosas (pF=0.032) con un 20.0% de complicaciones. Se observó una tendencia a 
que aquellas MAV con ectasias venosas presentaron un mayor porcentaje de 
complicaciones hemorrágicas (Tabla 76). 

En cuanto al material de embolización líquido empleado se observó una tendencia a 
observar un mayor número de complicaciones hemorrágicas con Onyx® (16.7%) 
(Tabla 77) y que esta asociación fue estadísticamente significativa (pF=0.047) 
cuando realizamos una clasificación del material entre adhesivo líquido (Histoacryl® 
y Glubran 2®) y no adhesivo líquido (Onyx®) con un mayor número de 
complicaciones hemorrágicas con el material no adhesivo líquido (Onyx®). 
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Tabla 76. Relación entre complicaciones hemorrágicas con factores de riesgo 
vascular 

Variable Categorías n % p 

Factores de riesgo 
vascular 

Ausencia 50 0.0% 
0.149 F 

Presencia 75 5.3% 

Vena única de 
drenaje 

Ausencia 112 3.6% 
>0.999 F 

Presencia 13 0.0% 

Sólo drenaje 
profundo 

Ausencia 122 3.3% 
>0.999 F 

Presencia 3 0.0% 

Ectasias venosas 
Ausencia 86 1.2% 

0.090 F 
Presencia 39 7.7% 

Estenosis venosas 
Ausencia 115 1.7% 

0.032 F 
Presencia 10 20.0% 

Fístulas intranidales 
Ausencia 99 2.0% 

0.191 F 
Presencia 26 7.7% 

Aneurismas 
intranidales 

Ausencia 117 3.4% 
>0.999 F 

Presencia 8 0.0% 

Aneurismas en 
arterias nutricias 

Ausencia 114 2.6% 
0.311 F 

Presencia 11 9.1% 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
 

Tabla 77. Relación entre complicaciones hemorrágicas con embolización 

Variable Categorías n % p 

Nº de sesiones de 
embolización 

1-3 sesiones 111 2.7% 
0.382 F 

4-6 sesiones 14 7.1% 

Material de 
embolización 

(líquido) 

Histoacryl® 75 1.3% 

0.095 RV Glubran 2® 36 2.8% 

Onyx® 12 16.7% 
F: Significación según la prueba del test exacto de Fisher 
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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7.4. Efecto de la embolización sobre la angioarquitectura de 
las MAV 

7.4.1. Eliminación de los factores de riesgo de sangrado tras 
embolización  

Hemos considerado como factores de riesgo de sangrado la única vena de drenaje 
venoso (sistema superficial o profundo), únicamente drenaje venoso profundo, ectasias 
venosas, estenosis venosas, fístulas intranidales, aneurismas intranidales y aneurismas 
localizados en arterias nutricias (aneurismas relacionados con el flujo). 

Del total de las 125 MAV embolizadas, inicialmente 51 MAV no presentaban ningún 
factor de sangrado y 74 MAV presentaban al menos un factor de sangrado. En 
47 (63.5%) MAV desaparecieron todos los factores de riesgo de sangrado tras la 
embolización, mientras que en 27 MAV (36.5%) persistieron, siendo esta asociación 
estadísticamente significativa (pMN<0.001). 

Hubo un total de 109 factores de riesgo de sangrado en las 74 MAV (ya que algunas 
MAV presentaban más de un factor de riesgo), de los cuales, tras la embolización, se 
eliminaron 68 factores. En la Tabla 78 se muestra los factores de riesgo por separado y 
su resultado tras la embolización. Es importante destacar que se observó una 
reducción estadísticamente significativa en todos los factores, a excepción del factor de 
sólo drenaje profundo. 

Tabla 78. Éxito en la eliminación de factores de riesgo mediante embolización 

Factores de riesgo de 
sangrado  

Antes de 
embolizar 

Después de 
embolizar Éxito p 

Única vena de drenaje venoso 13 5 61.5% 0.008 MN 

Sólo drenaje venoso profundo 3 2 33.3% >0.999 MN 

Ectasias venosas 39 17 56.4% <0.001 MN 

Estenosis venosas 9 3 66.7% 0.031 MN 

Fístulas intranidales 26 8 69.2% <0.001 MN 

Aneurismas intranidales 8 1 87.5% 0.016 MN 

Aneurismas en arterias nutricias 11 5 54.5% 0.031 MN 

MN: Significación según la prueba de McNemar 

Otro elemento que se estudió fue la probabilidad de éxito logrado según el número de 
factores de riesgo que presentaba inicialmente cada MAV (Tabla 79). Se pudo 
constatar que el grado de éxito estaba asociado de forma estadísticamente significativa 
según el número inicial de factores de riesgo (pMN<0.001). 
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De las 48 MAV con un solo factor de riesgo, tras la embolizacion, desaparecieron en 38 
(79.2%) MAV, mientras que en 10 (20.8%) persistían. De las 17 MAV con dos factores 
de riesgo, desaparecieron por completo en 9 (52.9%) MAV, mientras que 3 (17.6%) 
MAV quedaron con uno de ellos y 5 (29.4%) MAV persistieron lo dos iniciales. 
Finalmente de las 9 MAV con tres factores de riesgo, desaparecieron por completo en 
una sola MAV (11.1%), 2 (22.2%) MAV siguieron con al menos uno de los tres, en 
2 (22.2%) MAV persistieron dos de los tres factores iniciales y en 4 (44.4%) MAV no se 
eliminó ninguno de los tres factores a pesar de la embolización,  

Tabla 79. Grado de éxito logrado en la eliminación de factores de riesgo de 
sangrado mediante embolización 

 
Nº de factores de riesgo de sangrado 

tras la embolización 
 

p 
0 1 2 3 Total 

Nº de 
factores de 
riesgo de 
sangrado 

antes de la 
embolización 

1 38 
(79.2%) 

10 
(20.8%) - - 48 

<0.001 MN 2 9 
(52.9%) 

3 
(17.6%) 

5 
(29.4%) - 17 

3 1 
(11.1%) 

2 
(22.2%) 

2 
(22.2%) 

4 
(44.4%) 9 

 Total 48 15 7 4   

MN: Significación según la prueba de McNemar 

7.4.2. Obliteración del nido tras embolización 

En primer lugar hay que indicar que el porcentaje promedio de obliteración del nido 
mediante el tratamiento embolizante (es decir, el volumen quitado de las MAV 
expresado como proporción del volumen inicial) de las 125 MAV de nuestro estudio fue 
del 78.3 ± 20.1%, mientras que el volumen final medio fue de 4.1 ± 7.0 cm3. 

Cuando analizamos la asociación entre el porcentaje de obliteración del nido con el 
volumen inicial de las MAV, no se observó una asociación significativa (pKW= 0.249), 
siendo este porcentaje similar al de la media (entre el 71.4% y el 80.4%), es decir, 
que no hubo variaciones en el porcentaje, siendo muy similar en todas las categorías 
de volumen analizadas. Al analizarlo con el volumen final que quedó tras embolización, 
se observó un volumen final más inferior con respecto a la media en aquellas MAV con 
volúmenes iniciales muy pequeños, pequeños y medianos, siendo esta asociación 
estadísticamente significativa (pKW<0.001). La explicación fue que si la MAV presentaba 
un volumen inicial muy pequeño, pequeño o mediano, el volumen que resulta al final 
siempre será más pequeño si lo comparamos con las MAV que presentan un volumen 
inicial mayor, ya que al ser más grandes, al final quedará un volumen final más grande 
en comparación con las MAV de volumen pequeño (Tabla 80). 
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Tabla 80. Relación del volumen final y del grado de obliteración del nido con el 
volumen inicial de las MAV 

Volumen inicial n 
Volumen final 

(cm3) 
Grado de 

obliteración (%) 

Muy pequeño (< 5 cm3) 35 0.6 ± 0.67 78.4 ± 18.1 

Pequeño (5-10 cm3) 24 1.4 ± 1.4 79.3 ± 22.3 

Mediano (10-30 cm3) 47 3.1 ± 3.4 80.5 ± 20.2 

Grande (30-100 cm3) 18 10.4 ± 2.4 71.4 ± 20.9 

Muy grande (>100 cm3) 1 31.04 75.7 

Total 125 4.1 ± 7.0 78.3 ± 20.1 

p  <0.001 KW 0.249 KW 

KW: Significación según la prueba de Kruskal-Wallis 

Algo similar ocurrió cuando lo analizamos en función el tamaño inicial de las MAV 
(Tabla 81). En términos de porcentajes de obliteración, se observó un porcentaje 
similar en las tres categorías (entre 77.5% y 79.2%) (pKW=0.673), mientras que al 
analizar el volumen final, la asociación fue estadísticamente significativa (pKW<0.001), 
observando que los volúmenes finales en las MAV pequeñas y medianas eran más 
pequeños que la media (pKW<0.001), pareciendo que se había quitado mucho 
volumen, pero la explicación fue la misma que antes: si la MAV presentaba un tamaño 
inicial pequeño o mediano, el volumen que resultó al final era más pequeño en 
comparación con las MAV que presentaban un tamaño inicial superior, ya que al ser 
más grandes, al final quedará un volumen final más grande en comparación con las 
MAV de volumen pequeño. 

Tabla 81. Relación del volumen final y del grado de obliteración del nido con el 
tamaño inicial de las MAV 

Tamaño inicial n 
Volumen final 

(cm3) 
Grado de 

obliteración (%) 

Pequeño (<3 cm) 44 0.8 ± 1.1 79.2 ± 18.9 

Mediano (3-6 cm) 75 7.0 ± 0.8 77.8 ± 21.4 

Grande (>6 cm) 6 10.4 ± 4.2 77.5 ± 11.5 

Total 125 4.1 ± 7.0 78.3 ± 20.1 

p  <0.001 KW 0.673 KW 

KW: Significación según la prueba de Kruskal-Wallis 

El grado de obliteración logrado y el volumen final de la MAV no presentaron 
diferencias estadísticamente significativas ni con el sexo del paciente (pMW=0.309), ni 
con la edad al diagnóstico (pKW=0.645). 

Sin embargo, en las MAV que debutaron con hemorragia se observó una tendencia a 
que el volumen final conseguido tras embolización fuera inferior al logrado con las MAV 
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de presentación no hemorrágica, aunque no llegó a ser estadísticamente significativa 
(pMW=0.076). En las 50 MAV hemorrágicas el volumen final medio fue de 2.5 cm3, 
mientras que en las 75 MAV no hemorrágicas fueron en promedio del doble de tamaño 
(5.2 cm3). Sin embargo al analizar esta diferencia en términos de porcentajes de 
obliteración del nido, el grado de obliteración fue similar en ambas presentaciones con 
un 79.3% en las MAV hemorrágicas y un 77.6% en las MAV no hemorrágicas 
(pMW=0.517). 

Estos resultados aparentemente contradictorios se deben a que la mayoría de las 
50 MAV hemorrágicas presentaron un volumen inicial muy pequeño (17 de las 50 MAV) 
o pequeño (12 de las 50 MAV), lo que supone más de la mitad de las MAV 
hemorrágicas, de forma que al partir inicialmente de un volumen pequeño, el volumen 
final resultante tras embolizar, siempre será pequeño. Sin embargo las MAV no 
hemorrágicas tenían un volumen inicial superior.  

No se observó asociación estadísticamente significativa de la localización de las MAV ni 
con el volumen final del nido (pKW=0.880) ni con el grado de obliteración (pKW=0.206).  

Al analizar el volumen final así como el porcentaje de obliteración con el índice 
morfológico, tampoco se encontró una asociación significativa (pKW=0.274). 

Aunque el grado de obliteración se mantuvo más o menos constante con respecto a la 
media, en las MAV con drenaje venoso superficial se observó una ligera tendencia a 
presentar una obliteración superior tras la embolización (81.0%) con respecto a los 
otros tipos de drenaje, aunque no llegó a ser estadísticamente significativo 
(pKW=0.079). Si lo comparamos con el volumen final que quedó tras la embolización, 
se observó que en las MAV con drenaje superficial, la media del volumen que quedó al 
final de la embolización era menor que la media y que el resto de tipos de drenaje, que 
presentaron unos volúmenes finales superiores, siendo esta asociación 
estadísticamente significativa (pKW=0.038) (Tabla 82).  

Tabla 82. Relación del volumen final y del grado de obliteración del nido con el 
drenaje venoso de las MAV 

Drenaje n 
Volumen final 

(cm3) 
Grado de 

obliteración (%) 

Superficial 77 3.2 ± 6.0 81.0 ± 19.5 

Profundo 7 8.0 ± 9.1 76.2 ± 12.0 

Mixto 41 5.0 ± 8.1 73.4 ± 21.6 

Total 125 4.1 ± 7.0 78.3 ± 20.1 

p  0.038 KW 0.249 KW 

KW: Significación según la prueba de Kruskal-Wallis 

La explicación fue que de las 77 MAV con drenaje venoso superficial, 22 MAV (28.5%) 
tenían un volumen inicial muy pequeño y 19 MAV (24.6%) un volumen inicial pequeño, 
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es decir, más de la mitad de MAV con drenaje superficial. Únicamente 8 MAV (10.4%) 
se presentaron con volúmenes iniciales grandes y sólo una MAV (1.3%) con volumen 
muy grande, por tanto, si el volumen inicial ya de por si era pequeño, al final quedará 
un volumen menor en comparación con la media y con aquellas MAV que presentaron 
volúmenes mayores. 

No se observó una asociación estadísticamente significativa (pMW=0.669) con la 
elocuencia. 

El grado de MAV según la escala de Spetzler-Martin no estuvo asociado de forma 
significativa (pKW=0.165) con el grado de obliteración del nido tras la embolización, con 
un porcentaje constante en todos los grados, similar a la media (Tabla 83). 
Únicamente, aunque no fue significativo, en las 16 MAV con grado IV de nuestro 
estudio, se observó un porcentaje de obliteración algo menor con respecto a la media 
(65.9%). Curiosamente en 7 de estas 16 MAV de grado IV no se consiguió el resultado 
esperado, es decir, la desaparición completa de la MAV (bien con sólo embolización o 
embolización y radiocirugía). Además hay que indicar que ninguna de las 16 MAV de 
grado IV fueron remitidas a cirugía después de la embolización. 

Al analizar la asociación entre la escala de Spetzler y Martin con el volumen final que 
queda tras la embolización, en las MAV de bajo grado (I-III) se observaron unos 
volúmenes finales significativamente menores (pKW=0.003) con respecto a la media en 
comparación con las MAV de mayor grado (IV-V), que una vez más es achacable al 
papel del tamaño de las MAV. En el grado I son MAV pequeñas (< 3 cm), por lo tanto, 
el volumen final siempre será menor en comparación con MAV de mayor grado 
(Tabla 83). 

Tabla 83. Relación del volumen final y del grado de obliteración del nido con la 
escala de Spetzler-Martin 

Escala de Spetzler-
Martin 

n 
Volumen final 

(cm3) 
Grado de 

obliteración (%) 

Grado I 19 1.0 ± 1.1 76.1 ± 20.3 

Grado II 44 2.9 ± 5.6 81.7 ± 19.2 

Grado III 44 4.8 ± 6.8 80.7 ± 16.2 

Grado IV 16 7.6 ± 11.3 65.9 ± 28.1 

Grado V 2 16.0 ± 7.7 70.9 ± 5.5 

Total 125 4.1 ± 7.0 78.3 ± 20.1 

p  0.003 KW 0.165 KW 

KW: Significación según la prueba de Kruskal-Wallis 

La escala de Lawton no estuvo asociada con el porcentaje de obliteración (pKW=0.499), 
manteniéndose el porcentaje constante, similar al de la media.  
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La presentación de algún tipo de factor de riesgo de sangrado en una MAV no estuvo 
asociada de forma significativa con el grado de obliteración tras la embolización 
(pMW=0.484), con porcentajes similares a los obtenidos en MAV sin factores de riesgo. 
Lo mismo ocurrió al analizar el volumen final tras la embolización (pMW=0.852). El 
rango promedio del grado de obliteración tras la embolización en las MAV con factores 
de riesgo de sangrado fue del 65.0% y en las MAV sin factores del 60.2%. 

No se observó ninguna asociación estadísticamente significativa del volumen final y del 
grado de obliteración de la MAV con los diversos factores de sangrado estudiados: 
única vena de drenaje, sólo drenaje profundo, ectasias venosas, estenosis venosas, 
fístulas intranidales, aneurismas intranidales y aneurismas en arterias nutricias. 

El hecho de que una MAV presentara un número diferente de factores de riesgo de 
sangrado antes de la embolización, tampoco se asoció de forma significativa ni con el 
volumen final (pKW=0.183) ni con el porcentaje de obliteración (pKW=0.562). 

Sin embargo se pudo observar que el volumen final era mayor cuanto más sesiones de 
embolización se realizaron (prho=0.005; rho=0.251), pero al analizar el grado de 
obliteración con el número de sesiones, se observó que el porcentaje fue similar con 
respecto a la media (prho=0.585). La explicación fue que si se habían realizado muchas 
sesiones de embolización era porque inicialmente el volumen de la MAV era grande, 
por lo que había que realizar muchas sesiones y el resultado fue que el volumen final 
fue mayor de lo esperado.  

También se constató que cuanto mayor fue el número de pedículos embolizados, 
mayor era el volumen final (prho=0.022; rho=0.205), pero al analizar el grado de 
obliteración se observó que era independientemente del número de pedículos 
embolizados (prho=0.274). La explicación fue la misma que para el número de sesiones 
realizadas.  

El número promedio de pedículos embolizados por sesión no influyó ni en el volumen 
final (prho=0.376) ni en el porcentaje de obliteración (prho=0.143). 

Por último no observamos ninguna asociación estadísticamente significativa del 
material de embolización empleado con el volumen final (pKW=0.683) y el grado de 
obliteración (pKW=0.529). 
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7.5. Éxito técnico de los tratamientos 

De las 125 MAV embolizadas, 46 MAV (36.8%) no necesitaron de ningún otro tipo de 
tratamiento para lograr el objetivo perseguido (5 paliativas y 41 curativas), mientras 
que en el resto (79) se necesitó a aplicar un segundo tipo de tratamiento: 17 (13.6%) 
MAV se remitieron a cirugía y 62 (49.6%) a radiocirugía.  

Teniendo en cuenta las características de los pacientes y de la MAV no se puede 
determinar a priori si la embolización va a ser suficiente o por el contrario deberá 
remitirse al paciente a cirugía o radiocirugía.  

El objetivo de la embolización paliativa se consiguió en todas las MAV consideradas 
como candidatas para la embolización paliativa (n=5). 

En el grupo de las 41 MAV con tratamiento con sólo embolización, se consiguió una 
eliminación completa en 30 MAV (25.0%); no se consiguió en 10 MAV (8.3%) y en una 
MAV (0.9%) no se pudo constatar el resultado de la embolización por falta de 
información.  

En el grupo de las 79 MAV donde la embolización se utilizó como tratamiento 
adyuvante, en las 17 MAV que se trataron posteriormente con cirugía, se logró el éxito 
técnico en todas ellas. Sin embargo en las 62 MAV que posteriormente se trataron con 
radiocirugía, hubo una eliminación completa en 38 MAV (61.3%), no se consiguió una 
erradicación completa en 17 MAV (27.4%) y hubo 7 MAV (11.3%) en las que no se 
supo el resultado final por falta de información (en 5 MAV no se supo la fecha de la 
radiocirugía ni el control arteriográfico final y en 2 MAV no se pudo determinar la fecha 
de la arteriografía de control tras el tiempo de espera) (Tabla 84). 

Tabla 84. Tratamientos aplicados a las 125 MAV analizadas y el resultado conseguido 

 Embolización 2º tratamiento 

Objetivo Resultado n % Tipo Resultado n % 

Paliativo 
(5) 

Conseguido 5 100.0%     

No conseguido 0 0.0% 

Curativo 
(120) 

Conseguido 30 25.0% 

  

  

No conseguido 10 8.3% 

Sin información 1 0.9% 

Adyuvante 79 65.8% 

Cirugía 
(17) 

Conseguido 17 100.0% 

No conseguido 0 0.0% 

Radiocirugía 
(62) 

Conseguido 38 61.3% 

No conseguido 17 27.4% 

Sin información 7 11.3% 

 

 7. Resultados 219 



Como se ha comentado en el apartado 7.3.1, se realizaron un total de 254 sesiones en 
las 125 MAV, con una media de 2.0 ± 1.2 sesiones por MAV.  

Si analizamos el número promedio de sesiones por tipo de tratamiento, en el grupo de 
las MAV con embolización paliativa y tratamiento con sólo embolización, el número de 
sesiones de embolización es menor con respecto al grupo de la embolización como 
tratamiento adyuvante (bien con cirugía o radiocirugía posterior), aunque estos 
resultados no mostraron diferencias estadísticamente significativas (Tabla 85). 

En cuanto al número de pedículos embolizados en el total de las 125 MAV, se 
embolizaron 495 pedículos, con una media de 3.9 ± 3.8 pedículos por MAV y un 
número promedio de pedículos por sesión de 1.7 ± 0.8, como ya comentamos en el 
apartado 7.3.1. Aunque la media de pedículos embolizados fue menor en el grupo del 
tratamiento de embolización paliativa y sólo embolización respecto al grupo de la 
embolización como tratamiento adyuvante, tampoco se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas (Tabla 85). 

Tabla 85. Relación del tipo de tratamiento con número de sesiones y pedículos 
embolizados por MAV y por sesión (media) 

Tratamiento Nº sesiones 
/MAV 

Nº pedículos 
embolizados 

/MAV 

Nº pedículos 
embolizados 

/sesión 
Total 

Embolización paliativa 1.8 ± 1.1 3.8 ± 4.7 1.7 ± 1.3 5 

Embolización curativa 1.71 2.7 ± 2.3 1.5 ± 0.5 41 

Embolización + Cirugía 2.0 ± 1.0 4.3 ± 3.3 1.9 ± 0.7 17 

Embolización + Radiocirugía 2.2 ± 1.3 4.7 ± 4.4 1.8 ± 0.8 62 

Total 2.0 ± 1.2 3.9 ± 3.8 1.7 ± 0.8 125 

p 0.137 KW 0.095 KW 0.170 KW  
KW: Significación según la prueba de Kruskal-Wallis 

Al analizar más detalladamente la relación entre el número de sesiones de 
embolización realizadas con el tratamiento aplicado se observó que aumentaba la 
probabilidad de que los pacientes fueran remitidos a radiocirugía (y a cirugía en menor 
medida), conforme aumentaba el número de sesiones de embolización. En la Tabla 86 
se describen las probabilidades de las distintas opciones de tratamiento antes de iniciar 
cada sesión. Por ejemplo, tras la primera sesión la mayoría de las MAV eran citadas a 
una nueva sesión de embolización (57.6%), mientras que un 18.4% de las MAV se 
consideraban cerradas por embolización y otro 19.2% eran directamente remitidas a 
radiocirugía. En la segunda sesión de embolización la probabilidad de cerrar la MAV 
con sólo embolización aumentaba hasta un 23.6%, y a partir de las siguientes esta 
probabilidad iba disminuyendo progresivamente. Por contra, a partir de la segunda 
sesión de embolización la probabilidad de ser remitido a radiocirugía aumentaba 
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notablemente, y algo similar ocurría con la probabilidad de ser remitido a cirugía. Esto 
indicaría que si el cierre no se logra por embolización en las primeras sesiones, la 
probabilidad de ser remitido a otros tratamientos se incrementa notablemente, y las 
sesiones adicionales de embolización tendrían como objetivo reducir las dimensiones 
de la MAV y eliminar factores de riesgo vascular, para de esta forma facilitar los 
tratamientos posteriores. 

Tabla 86. Probabilidad del siguiente tratamiento antes de cada sesión de embolización 

Sesión de 
embolización 

MAV 
iniciales 

Cierre por 
embolización 

Remitido a 
cirugía 

Remitido a 
radiocirugía 

Continúa con 
embolización 

1 125 18.4% 4.8% 19.2% 57.6% 

2 72 23.6% 8.3% 16.7% 51.4% 

3 37 10.8% 8.1% 43.2% 37.8% 

4 14 7.1% 14.3% 57.1% 21.4% 

5 3 0.0% 0.0% 0.0% 100.0% 

6 3 33.3% 0.0% 66.7% 

 
En general, el grado de obliteración del nido de la MAV con sólo embolización fue del 
86.7 ± 17.4%, significativamente menor con respecto a la obliteración del nido 
mediante embolización + cirugía (74.3 ± 22.4%) y la embolización + radiocirugía 
(76.9 ± 16.6%). El porcentaje de obliteración que se observó con la embolización 
paliativa fue mucho menor, ya que el objetivo no era la erradicación completa de la 
MAV (Tabla 87). 

Tabla 87. Relación del tipo de tratamiento con el volumen final y grado de obliteración de la 
MAV (media±DS) 

Tratamiento Volumen 
final (cm3) 

Grado de 
obliteración (%) Total 

Embolización paliativa 13.6 ± 8.3 39.8 ± 23.5 5 

Embolización curativa 2.1 ± 4.6 86.7 ± 17.4 41 

Embolización + Cirugía 4.6 ± 6.2 74.3 ± 22.4 17 

Embolización + Radiocirugía 4.5 ± 7.8 76.9 ± 16.6 62 

Total 4.1 ± 7.0 78.3 ± 20.1 125 

p <0.001 KW <0.001 KW  
KW: Significación según la prueba de Kruskal-Wallis 

7.5.1. Cierre completo con sólo embolización  

A la hora de analizar el éxito técnico del tratamiento con sólo embolización (es decir, 
embolización con fin curativo), siguiendo la Tabla 84, analizamos el total de las MAV en 
las que se consiguió la eliminación completa con sólo embolización (n=30) frente a las 
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MAV donde no se consiguió esa eliminación completa, bien porque continúan con otro 
tipo de tratamiento, es decir, la embolización se ha empleado como tratamiento 
adyuvante a la cirugía o radiocirugía (n=79) o bien porque tras la embolización, han 
renunciado a seguir tratándose, considerándose como objetivo no conseguido (n=10).  

Si omitimos de los análisis posteriores las embolizaciones con fin paliativo (n=5) y las 
MAV con falta de información (n=8; 1 MAV en el grupo de sólo embolización y 7 MAV 
en el grupo de la embolización + radiocirugía), tenemos un grupo de 112 MAV en el 
que el porcentaje de éxito conseguido aumentó al 26.8% con sólo embolización 
(n=30). En la Figura 51 se muestra un ejemplo de cierre completo mediante 
embolización. El resto de MAV, 64.3% (n=72), continuaron con otro tratamiento 
(radiocirugía o cirugía) y 8.9% (n=10) renunciaron a continuar con el tratamiento. 

Figura 51. Imágenes correspondientes a un caso de cierre completo mediante embolización curativa 

  

  
Varón de 30 años con crisis parciales en hemicuerpo derecho. En las secuencias de RM cerebral 
parasagital FSE-T1 y axial FSE-T2 (A y B) se observa una MAV parietal izquierda con “vacío de flujo” 
donde el contorno del nido es difícil de determinar. Se observa una vena ectásica rodeando el nido. 
Se realiza la arteriografía cerebral observando la MAV parietal izquierda con un nido de 1.5 x 2 x 2 cm 
(volumen: 3.0 cm3), con aportes desde ramas silvianas derechas de la ACM derecha con drenaje venoso 
superficial a través de gruesas venas al seno lateral (C y D). 
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Figura 51 (continuación). Imágenes correspondientes a un caso de cierre completo mediante 
embolización curativa 

  

  

  

Se cateteriza selectivamente una de las ramas silvianas con microcatéter Magic® 1.2F (E) embolizando 
con una mezcla de Histoacryl® + Lipiodol Ultra-Fluide® (F). En la arteriografía postembolización se 
observa una reducción del volumen del nido del 70.0% (G), observando en la TAC cerebral de control 
realizado al día siguiente, el depósito del material de embolización ocupando el lecho de la MAV en forma 
de “molde” (H). A los 3 y 6 meses se comprueba arteriográficamente una eliminación completa de la 
MAV (I y J). 
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En primer lugar hay que indicar que no se observaron diferencias estadísticamente 
significativas en el éxito de cerrar completamente la MAV con sólo embolización en 
cuanto al sexo del paciente (pX2=0.426), pero al analizar la edad del paciente en el 
momento del diagnóstico, se observó una asociación significativa entre ambas 
variables achacable a la ausencia de renuncias a seguir tratándose (pRV=0.047). La 
presentación clínica no se encontró significativamente asociada con el éxito o no de la 
embolización (Tabla 88). 

Tabla 88. Relación del resultado del tratamiento embolizante con las características del 
paciente y el debut clínico de la MAV 

Variable Categorías n Conseguido 
No conseguido 

p 
Continúa  Renuncia 

Sexo 
Hombre 64 31.3% 59.4% 9.4% 

0.426 X2 
Mujer 48 20.8% 70.8% 8.3% 

Edad 

<30 años 37 27.0% 73.0% 0.0% 

0.047 RV 31-45 años 40 22.5% 65.0% 12.5% 

>45 años 35 31.4% 54.3% 14.3% 

Debut 
clínico 

Hemorrágico 45 28.9% 62.2% 8.9% 
0.917 X2 

No hemorrágico 67 25.4% 65.7% 9.0% 

Total 112 26.8% 64.3% 8.9%  
X2: Significación según la prueba Chi-cuadrado de Pearson  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Ni la localización (pRV=0.791), ni el volumen inicial (pRV=0.787), ni el índice morfológico 
(pRV=0.186) de las MAV se asociaron significativamente con el éxito técnico de la 
embolización, pero cuando analizamos el tamaño de las MAV, sí que observamos que 
el éxito de la embolización se asoció significativamente, observando que hubo un 
mayor número de MAV con éxito de embolización cuando eran pequeñas (41.0%) en 
relación con MAV medianas donde el éxito se consiguió en el 20.9%, mientras que el 
éxito con sólo embolización fue nulo en las MAV grandes (pRV=0.046) (Tabla 89). 

Hay que indicar que se observó un mayor éxito de embolización cuando las MAV 
presentaron drenaje superficial con respecto a si presentaban drenaje mixto o 
profundo. También se observó que cuando las MAV tenían drenaje mixto o profundo 
existía una mayor probabilidad de abandonar el tratamiento (pRV=0.017). La elocuencia 
no estuvo asociada de forma significativa al éxito del tratamiento con embolización 
(pX2=0.881), observando unos porcentajes similares de éxito tanto en MAV elocuentes 
como no elocuentes (Tabla 90). 

Según la escala de Spetzler-Martin, no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas (pRV=0.237), observándose probabilidades similares en los distintos 
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grados de clasificación. Aunque en las MAV de grado V no se observó éxito con sólo 
embolización, no fue significativo por el escaso tamaño de la muestra (n=2). Cuando 
analizamos el grado III mediante la escala de Lawton encontramos resultados 
significativamente diferentes (pRV=0.005): en las MAV tipo III- (S1E1V1), se observaron 
sólo dos resultados: éxito con sólo embolización (60.0%) o abandono tras embolizar de 
forma parcial (40.0%), sin que ninguna MAV siguiera con un tratamiento posterior a la 
embolización. Por otra parte, en las MAV de tipo III* (S3E0V0) no hubo éxito con sólo 
embolización, sino que todas ellas pasaron a un tratamiento posterior (bien cirugía o 
radiocirugía) (Tabla 90). 

Tabla 89. Relación del resultado del tratamiento embolizante con la localización y las 
dimensiones de la MAV 

Variable Categorías n Conseguido 
No conseguido  

Continúa  Renuncia p 

Localización 

Lobar 99 27.3% 64.6% 8.1% 

0.791 RV Infratentorial 12 25.0% 58.3% 16.7% 

Profunda 1 0.0% 100.0% 0.0% 

Volumen 
inicial 

Muy pequeño  
(<5 cm3) 

30 33.3% 56.7% 10.0% 

0.787 RV 

Pequeño  
(5-10 cm3) 

23 34.8% 60.9% 4.3% 

Mediano  
(10-30 cm3) 

44 22.7% 68.2% 9.1% 

Grande  
(30-100 cm3) 

14 14.3% 71.4% 14.3% 

Muy grande 
(>100 cm3) 1 0.0% 100.0% 0.0% 

Tamaño 
inicial 

Pequeño (<3 cm) 39 41.0% 48.7% 10.3% 

0.046 RV Mediano (3-6 cm) 67 20.9% 71.6% 7.5% 

Grande (>6 cm) 6 0.0% 83.3% 16.7% 

Índice 
morfológico 

Muy irregular  
(IM ≤ 0.33) 

9 11.1% 88.9% 0.0% 

0.186 RV Irregular  
(0.33 < IM < 0.67) 

44 29.5% 65.9% 4.5% 

Regular  
(IM ≥ 0.67) 

59 27.1% 59.3% 13.6% 

Total 112 26.8% 64.3% 8.9%  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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Tabla 90. Relación del resultado del tratamiento embolizante con el drenaje venoso, 
elocuencia y escalas de Spetzler-Martin y de Lawton 

Variable Categorías n Conseguido 
No conseguido 

p 
Continúa  Renuncia 

Drenaje 
venoso 

Superficial 72 31.9% 65.3% 2.8% 

0.017 RV Mixto 36 19.4% 61.1% 19.4% 

Profundo 4 0.0% 75.0% 25.0% 

Elocuencia 
No 64 26.6% 65.6% 7.8% 

0.881 X2 
Sí 48 27.1% 62.5% 10.4% 

Escala de 
Spetzler-
Martin 

Grado I 16 37.5% 56.3% 6.3% 

0.237 RV 

Grado II 41 36.6% 58.5% 4.9% 

Grado III 41 19.5% 70.7% 9.8% 

Grado IV 12 8.3% 75.0% 16.7% 

Grado V 2 0.0% 50.0% 50.0% 

Escala de 
Lawton 

III- (S1E1V1) 5 60.0% 0.0% 40.0% 

0.005 RV 
III+ (S2E1V0) 16 12.5% 75.0% 12.5% 

III (S2E0V1) 17 17.6% 82.4% 0.0% 

III* (S3E0V0) 3 0.0% 100.0% 0.0% 

Total 112 26.8% 64.3% 8.9%  
X2: Significación según la prueba Chi-cuadrado de Pearson  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

No observamos asociación al analizar el número de factores de riesgo por MAV con la 
probabilidad de éxito mediante embolización (Tabla 91). 

Tabla 91. Relación del resultado del tratamiento embolizante con el número de factores de 
riesgo de sangrado la MAV antes de la embolización 

Nº de factores de 
riesgo de sangrado n Conseguido 

No conseguido 
p 

Continúa  Renuncia 

0 46 19.6% 71.7% 8.7% 

0.114 RV 
1 44 34.1% 59.1% 6.8% 

2  14 42.9% 42.9% 14.3% 

3 8 0.0% 87.5% 12.5% 

Total 112 26.8% 64.3% 8.9%  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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Al desglosar la relación entre los factores de riesgo de sangrado con el éxito de 
embolización (Tabla 92), tampoco se observaran asociaciones estadísticamente 
significativas tanto como si la MAV presentaba o no algún factor de riesgo, así como el 
análisis de cada uno de ellos por separado. La única excepción fue la presencia de una 
única vena de drenaje, donde se observó un mayor número de MAV con éxito con sólo 
embolización cuando la presentaban (pRV=0.015).  

Tabla 92. Relación del resultado del tratamiento embolizante con la presencia de factores 
de riesgo vascular de la MAV antes de la embolización 

Variable Cate-
gorías n Conseguido 

No conseguido 
p 

Continúa  Renuncia 

Factores de riesgo 
vascular 

Sin 46 19.6% 71.7% 8.7% 
0.333 X2 

Con 66 31.8% 59.1% 9.1% 

Vena única de 
drenaje 

Sin 101 22.8% 9.9% 67.3% 
0.015 RV 

Con 11 63.6% 0.0% 36.4% 

Sólo drenaje 
profundo 

Sin 109 26.6% 65.1% 8.3% 
0.401 RV 

Con 3 33.3% 33.3% 33.3% 

Ectasias  
venosas 

Sin 77 28.6% 64.9% 6.5% 
0.378 X2 

Con 35 22.9% 62.9% 14.3% 

Estenosis  
venosas 

Sin 104 26.9% 64.4% 8.7% 
0.939 RV 

Con 8 25.0% 62.5% 12.5% 

Fístulas  
intranidales 

Sin 89 28.1% 9.0% 62.9% 
0.818 X2 

Con 23 21.7% 8.7% 69.6% 

Aneurismas 
intranidales 

Sin 107 25.2% 65.4% 9.3% 
0.214 RV 

Con 5 60.0% 40.0% 0.0% 

Aneurismas en 
arterias nutricias 

Sin 101 28.7% 62.4% 8.9% 
0.300 RV 

Con 11 9.1% 81.8% 9.1% 

Total 112 26.8% 64.3% 8.9%  
X2: Significación según la prueba Chi-cuadrado de Pearson  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

7.5.1.1. Influencia del tiempo de espera entre diagnóstico y embolización 
en los resultados obtenidos 

El tiempo de espera entre el diagnóstico de las MAV hemorrágicas (n=50) y el 
tratamiento de embolización fue significativamente menor con respecto a las MAV 
no hemorrágicas (n=75) (pMW<0.001), con una media de 78.8 ± 136.6 días 
(mediana=20.5) en las MAV hemorrágicas y de 162.9 ± 319.3 días (mediana=68.0) 
en las MAV no hemorrágicas. 

Adicionalmente clasificamos el tiempo de espera en tres categorías (≤7 días; 8-
30 días y >30 días), y comprobamos que la embolización de las MAV hemorrágicas se 
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realizó mayoritariamente de forma precoz (≤7 días) o de forma tardía (>30 días), lo 
que difiere de lo observado en el grupo de las MAV no hemorrágicas, ya que en éstas 
la mayoría (74.7%) de las embolizaciones fueron realizadas pasados 30 días, con un 
pequeño porcentaje de MAV embolizadas en el periodo ≤7 días (2.7%), siendo 
también esta asociación estadísticamente significativa (pRV<0.001) (Tabla 93). 

Tabla 93. Tiempo de espera entre diagnóstico de MAV y embolización según el debut clínico 

 ≤7 días 8-30 días >30 días n p 

MAV hemorrágicas 34.0% 20.0% 46.0% 50 
<0.001 RV 

MAV no hemorrágicas 2.7% 22.7% 74.7% 75 

Total 15.2% 21.6% 63.2% 125  

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

De las 17 (34.0%) MAV hemorrágicas embolizadas en los primeros 7 días tras el 
diagnóstico, la mayoría presentó en la clínica de debut una hemorragia compleja: 
hubo 2 MAV que se embolizaron de urgencia el mismo día del diagnóstico, una de 
ellas con HIP y la otra MAV con HIP + HIV. Las MAV embolizadas al día siguiente 
del diagnóstico presentaron HIP + HIV (n=1); a los 2 días del diagnóstico HSA + 
HIV (n=1) y HIP + HIV (n=1); a los 3 días del diagnóstico HIP + HIV (n=1); HIP + 
HSA (n=1) y HSA (n=1); al 4º día hubo 1 caso de HSA; al 5º día 1 caso de HIP y al 
6º y 7º día del diagnóstico, la mayoría de las MAV se presentaron con HIP. 

En la Tabla 94 se muestra el análisis de la asociación del tiempo de espera entre el 
diagnóstico y embolización con los objetivos esperados: eliminación completa de la 
MAV (bien con sólo embolización, con embolización y radiocirugía o embolización y 
cirugía) y la embolización paliativa. Al comparar el porcentaje de éxito entre los tres 
intervalos de tiempo estratificando por el objetivo perseguido y por el debut clínico, 
no se observaron diferencias significativas en el éxito del tratamiento en ningún caso. 

Tabla 94. Relación entre eliminación completa de la MAV y el tiempo de espera entre 
diagnóstico de MAV y embolización 

Objetivo Eliminación (cierre completo) 
(emb.; emb. + cirugía; emb.+ radiocirugía) 

Reducción parcial  
(embolización paliativa) 

Debut Hemorrágico No 
hemorrágico Hemorrágico No 

hemorrágico 
Tiempo de 

espera n Éxito n Éxito n Éxito n Éxito 

≤7 días 15 80.0% 2 100.0% 1 100.0% - - 

8-30 días 10 60.0% 17 76.5% - - -  

>30 días 20 80.0% 48 75.0% 2 100.0% 2 100.0% 

p 0.457 RV 0.570 RV - - 

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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Al analizar el éxito de tratamiento con embolización cuando el objetivo esperado es 
la eliminación completa de las MAV, observamos que de las 45 MAV hemorrágicas 
tratadas con sólo embolización, hubo un éxito del 53.3% de cierre completo en los 
primeros 7 días, mientras que en el periodo de 8-30 días no se consiguió eliminar 
completamente la MAV en ningún caso y a partir de los 30 días de espera el 
porcentaje de éxito fue del 25.0%, siendo estos resultados significativamente 
diferentes (pRV=0.004). Sin embargo en el grupo de las MAV no hemorrágicas no se 
apreciaron diferencias estadísticamente significativas (pRV=0.382) (Tabla 95). 

Tabla 95. Relación entre eliminación completa de la MAV con sólo 
embolización y el tiempo de espera entre diagnóstico de MAV y embolización 

Debut Hemorrágico No hemorrágico 

Tiempo de espera n Éxito n Éxito 

≤7 días 15 53.3% 2 50.0% 

8-30 días 10 0.0% 17 35.3% 

>30 días 20 25.0% 48 20.8% 

p 0.004 RV 0.382 RV 

RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Además analizamos el papel del resto de variables incluidas en el estudio (sexo, 
edad al diagnóstico, localización, volumen inicial, tamaño inicial, índice morfológico, 
drenaje venoso, elocuencia, escala de Spetzler-Martin, escala de Lawton y factores 
de riesgo de sangrado) estratificando por clínica de debut (hemorrágica vs no 
hemorrágica) y objetivo esperado (cierre completo o parcial) para determinar si 
alguna de ellas influyó en el éxito del tratamiento con sólo embolización en aquellas 
MAV tratadas en los primeros 7 días tras el diagnóstico, sin observar que ninguna 
de ellas estuviera estadísticamente asociada. 

7.5.1.2. Influencia del número de sesiones de embolización, tipo de 
material y complicaciones con el éxito de la embolización  

En nuestro estudio se produjo mayor éxito de tratamiento con sólo embolización en 
aquellas MAV a las que se les practicaron pocas sesiones de embolización (1-2 
sesiones), siendo esta asociación estadísticamente significativa (pRV=0.005) (Tabla 96).  

En las MAV en las que conseguimos un cierre completo con sólo embolización, la 
media del número de sesiones realizadas fue de 1.5 ± 0.6, a diferencia de las MAV 
a las que se les practicó embolización como tratamiento adyuvante o que 
renunciaron a continuar con el tratamiento, en las que el número de sesiones fue 
significativamente más alto (Tabla 97).  

Algo similar ocurre con el número de pedículos embolizados en las MAV embolizadas 
con éxito, en las que observamos un menor número de pedículos embolizados 
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comparado con aquellas MAV a las que se les realizó la embolización como tratamiento 
adyuvante (Figura 52). Sin embargo, el número de promedios embolizados por sesión 
no varió significativamente entre los grupos de resultados (Tabla 97).  

Tabla 96. Relación del resultado del tratamiento embolizante con el número de 
sesiones de embolización  

Nº de sesiones de 
embolización n Conseguido 

No conseguido 
p 

Continúa  Renuncia 

1 45 35.6% 55.6% 8.9% 

0.005 RV 

2 33 36.4% 51.5% 12.1% 

3 20 10.0% 90.0% 0.0% 

4 11 0.0% 90.9% 9.1% 

6 3 0.0% 66.7% 33.3% 

Total 112 26.8% 64.3% 8.9%  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Tabla 97. Relación del resultado del tratamiento embolizante con el número de 
sesiones y pedículos embolizados por MAV y por sesión (media)  

Variable Conseguido 
No conseguido 

p 
Continúa  Renuncia 

n 30 72 10  

Nº de sesiones de 
embolización 1.5 ± 0.6 2.3 ± 1.2 2.2 ± 1.6 0.016 KW 

Nº de pedículos 
embolizados 2.5 ± 1.7 4.8 ± 4.3 3.4 ± 3.6 0.033 KW 

Nº promedio de pedículos 
embolizados por sesión 1.5 ± 0.6 1.8 ± 0.8 1.4 ± 0.5 0.132 KW 

KW: Significación según la prueba de Kruskal-Wallis 

Figura 52. Imágenes correspondientes a un caso de cierre completo con una sola sesión de 
embolización y un único pedículo embolizado 
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Figura 52 (continuación). Imágenes correspondientes a un caso de cierre completo con una 
sola sesión de embolización y un único pedículo embolizado 

  

  

 

Varón de 47 años que acude por debilidad en 
las extremidades inferiores y alteración de la 
marcha, identificándose en RM cerebral una 
MAV occipital derecha. La arteriografía 
diagnóstica demuestra en región occipital 
derecha una MAV con un nido de 2 x 1.8 x 1.2 
cm (volumen: 2.1 cm3) con bastante 
componente fistuloso. Tiene aportes desde 
rama silviana posterior de la ACM derecha (A) 
con drenaje venoso superficial a través de dos 
venas hacia el seno longitudinal superior y seno 
lateral derecho (B). Presenta pequeños aportes 
piales desde la ACP derecha (C). No hay 
aportes desde carótida externa. 

Se practica la embolización selectiva del nido con la introducción de un microcatéter Magic® 1.2F hasta 
un punto cercano al nido sin salir ramas normales (D). Se emboliza con una mezcla de Histoacryl® + 
Lipiodol Ultra-Fluide® en una proporción del 21.0% y un total de 0.6 cm3 (E). 
En la arteriografía postembolización se observa una importante disminución del tamaño y del flujo, con 
un volumen final de 0.2 cm3, consiguiéndose un cierre del 88.4% (F). 
En el control final arteriográfico realizado a los 4 meses se observa el cierre completo de la MAV occipital 
derecha (G). 
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En cuanto al material de embolización empleado, no se observaron asociaciones 
estadísticamente significativas con la probabilidad de éxito de embolización 
(pRV=0.734), tanto al diferenciar entre todos los materiales de embolización, como 
cuando agrupamos los materiales según su tipo (sólido, líquido adhesivo y líquido 
no adhesivo) (pRV=0.737) (Tabla 98). 

Tabla 98. Relación del resultado del tratamiento embolizante con el material 
empleado en la embolización 

Material n Conseguido 
No conseguido 

p 
Continúa Renuncia 

Sólo PVA 2 50.0% 50.0% 0.0% 

0.734 RV 
Histoacryl® 70 24.3% 68.6% 7.1% 

Glubran 2® 29 34.5% 55.2% 10.3% 

Onyx® 11 18.2% 63.6% 18.2% 

Sólo PVA 2 50.0% 50.0% 0.0% 

0.737 RV Adhesivo 99 27.3% 64.6% 8.1% 

No adhesivo 11 18.2% 63.6% 18.2% 

Total 112 26.8% 64.3% 8.9%  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

En el éxito del tratamiento con embolización no influyó el hecho de que se 
produjera algún tipo de incidencia y/o complicación durante las sesiones de 
embolización, así como la existencia de déficits relacionados con la embolización 
(Tabla 99). 

Tabla 99. Relación del resultado del tratamiento embolizante con las incidencias y 
complicaciones durante la embolización 

Variable Cate-
gorías n Conseguido 

No conseguido 
p 

Continúa  Renuncia 

Complicaciones 
técnicas 

No 98 26.5% 65.3% 8.2% 
0.742 RV 

Sí 14 28.6% 57.1% 14.3% 

Complicaciones 
isquémicas 

No 108 26.9% 64.8% 8.3% 
0.617 RV 

Sí 4 25.0% 50.0% 25.0% 

Complicaciones 
hemorrágicas 

No 108 25.9% 65.7% 8.3% 
0.250 RV 

Sí 4 50.0% 25.0% 25.0% 

Déficits 
neurológicos  

No 104 26.0% 65.4% 8.7% 
0.692 RV 

Sí 8 37.5% 50.0% 12.5% 

Total 112 26.8% 64.3% 8.9%  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
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7.5.1.3. Relación del resultado de la embolización con el grado la 
obliteración del nido  

El volumen final y el porcentaje de obliteración del nido que quedó en las MAV que 
se cerraron completamente con sólo embolización (n=30) fue significativamente 
menor con respecto a las MAV que siguieron con otro tratamiento, así como en las 
MAV en las que no continuaron tratándose (Tabla 100).  

Tabla 100. Relación del resultado del tratamiento embolizante con el volumen final de las 
MAV tras la embolización 

Variable Conseguido 
No conseguido 

p 
Continúa Renuncia 

n 30 72 10  

Volumen final (cm3) 0.4 ± 0.5 4.5 ± 7.4 6.0 ± 7.1 <0.001 KW 

Grado de obliteración (%) 94.2 ± 7.6 75.0 ± 18.5 64.0 ± 21.1 <0.001 KW 
KW: Significación según la prueba de Kruskal-Wallis 

7.5.2. Cierre completo mediante embolización+radiocirugía  

De las 79 MAV donde la embolización se utilizó como tratamiento adyuvante, en 17 
MAV se completó el tratamiento con cirugía con cierre completo en todas ellas (éxito 
del 100.0%).  

En el resto de MAV se completó el tratamiento con radiocirugía (n=62), de las que 
omitimos del análisis 7 MAV por falta de información (por desconocimiento de la fecha 
de realización de la radiocirugía y/o por desconocimiento de la arteriografía final de 
control). Por tanto en las MAV analizadas (n=55) tratadas por embolización combinada 
con radiocirugía se observó que la probabilidad de éxito (cierre completo) fue del 
69.1% (n=38). 

El sexo no influyó en el cierre completo de la MAV mediante embolización + 
radiocirugía (pF=0.245), ni la edad en el momento del diagnóstico (pX2=0.654), 
observando una proporción de éxito bastante similar en todos los grupos de edad. Así 
mismo, la clínica de presentación no estuvo asociada de forma significativa con el éxito 
del tratamiento (pF=0.763) (Tabla 101). 

Tampoco la localización de las MAV no estuvo asociada de forma significativa al éxito 
de tratamiento mediante embolización y radiocirugía (pRV=0.684), observando unos 
porcentajes similares de éxito en todas las localizaciones (Tabla 102). Sin embargo, 
hay que indicar que tras la embolización, obtuvimos un alto porcentaje de MAV con 
volumen muy pequeño (<5 cm3), de las cuales, el 79.1% de MAV se cerraron 
completamente tras la radiocirugía, siendo estos resultados estadísticamente 
significativos (pRV=0.017) (Tabla 102).  
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Tabla 101. Relación del éxito del tratamiento embolizante combinado con 
radiocirugía con las características del paciente y el debut clínico 

Variable Categorías n Éxito p 

Sexo 
Hombre 28 60.7% 

0.245 F 
Mujer 27 39.3% 

Edad 

<30 años 21 76.2% 

0.654 X2 31-45 años 19 63.2% 

>45 años 15 66.7% 

Debut clínico 
Hemorrágico 20 65.0% 

0.763 F 
No hemorrágico 35 71.4% 

Total 55 69.1%  
F: Significación según la prueba estadística exacta de Fisher  
X2: Significación según la prueba Chi-cuadrado de Pearson  

Tabla 102. Relación del éxito del tratamiento embolizante combinado con 
radiocirugía con la localización y el volumen post-embolización de la MAV 

Variable Categorías n Éxito p 

Localización 

Lobar 48 68.8% 

0.684 RV Infratentorial 6 66.7% 

Profunda 1 100.0% 

Volumen  
post-embolización 

Muy pequeño (<5 cm3) 43 79.1% 

0.017 RV 
Pequeño (5-10 cm3) 6 16.7% 

Mediano (10-30 cm3) 4 50.0% 

Grande (30-100 cm3) 2 50.0% 

Total 55 69.1%  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Por otra parte la mayor probabilidad de éxito al combinar embolización con radiocirugía 
se observó en las MAV con drenaje superficial (74.3%), aunque no se observó una 
asociación estadísticamente significativa (pRV=0.532) (Tabla 103). Tampoco la 
elocuencia influyó en el éxito del tratamiento de embolización con radiocirugía 
(pF=0.080), aunque se observó una tendencia a que el éxito aumentara cuando la MAV 
era no elocuente (el porcentaje de éxito en MAV no elocuentes fue del 80.0% frente al 
56.0% de las MAV elocuentes) (Tabla 103). 

De las 55 MAV embolizadas que posteriormente se trataron con radiocirugía, 
únicamente 13 MAV siguieron presentando tras la embolización factores de riesgo de 
sangrado, y mediante la embolización se eliminaron dos tipos de factores (estenosis 
venosas y aneurismas intranidales). En la Figura 53 se muestra un ejemplo de 
eliminación de aneurisma y reducción de ectasia venosa, y la Figura 54 otro ejemplo 
de eliminación de aneurisma. 
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Tabla 103. Relación del éxito del tratamiento embolizante combinado 
con radiocirugía con drenaje venoso y elocuencia de la MAV 

Variable Categorías n Éxito p 

Drenaje venoso 

Superficial 35 74.3% 

0.532 RV Mixto 17 58.8% 

Profundo 3 66.7% 

Elocuencia 
No 30 80.0% 

0.080 F 
Sí 25 56.0% 

Total 55 69.1%  
F: Significación según la prueba estadística exacta de Fisher  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Figura 53. Imágenes correspondientes a un caso de eliminación de aneurisma en la arteria 
pericallosa inferior y disminución de ectasia venosa mediante embolización y tratamiento 
posterior con radiocirugía 

  

  

Mujer de 39 años con crisis comicial. Mediante la arteriografía se muestra una MAV parietal derecha con 
un nido de 3 x 3.5 x 3 cm (volumen: 15.7 cm3), con una gran arteria principal y múltiples arterias 
aferentes silvianas derechas (A, B) y de fosa posterior (C). Presenta venas ectásicas drenando al seno 
longitudinal superior. 
Se realizan varias sesiones de embolización mediante el cateterismo selectivo de ramas de la arteria 
vertebral derecha (D) y de ramas de la carótida interna derecha (E) mediante Histoacryl® + Lipiodol 
Ultra-Fluide®. 
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Figura 53 (continuación). Imágenes correspondientes a un caso de eliminación de aneurisma en 
la arteria pericallosa inferior y disminución de ectasia venosa mediante embolización y 
tratamiento posterior con radiocirugía 

  

  

  

En una de las sesiones de embolización se descubrió un aneurisma en la rama pericallosa de la ACA 
derecha (F), por lo que se procede a la cateterización selectiva con microcatéter Spinnaker® (G) y se 
emboliza con una mezcla de Histoacryl® + Lipiodol Ultra-Fluide® con un volumen de 0.6 cm3 (H), 
bajando la tensión arterial del paciente durante la embolización para no romper el aneurisma. 
En la arteriografía tras la última sesión de embolización, se observa una importante reducción del nido 
con la eliminación del aneurisma de la arteria pericallosa (I) y una disminución del tamaño de las ectasias 
venosas (J).  
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Figura 53 (continuación). Imágenes correspondientes a un caso de eliminación de aneurisma en 
la arteria pericallosa inferior y disminución de ectasia venosa mediante embolización y 
tratamiento posterior con radiocirugía 

  

A los 5 meses se realiza radiocirugía del resto de MAV y en el control arteriográfico de los 3 años se 
observa una desaparición completa de la MAV (K, L). 

Figura 54. Imágenes correspondientes a un caso de eliminación de aneurisma en la arteria 
pericallosa inferior mediante embolización y tratamiento posterior con radiocirugía 

  

 

Mujer de 40 años que acude a urgencias por cefalea brusca, realizándose TAC cerebral con visualización 
de una MAV parietal derecha con un pequeño hematoma. 
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Figura 54 (continuación). Imágenes correspondientes a un caso de eliminación de aneurisma en 
la arteria pericallosa inferior mediante embolización y tratamiento posterior con radiocirugía 

 

  

  
En la arteriografía se muestra una MAV parietal derecha con un nido disperso de morfología capilar de 
2.5 x 2.5 x 3 cm (volumen: 9.4 cm3), con aportes principales desde dos ramas pericallosas derechas (A), 
de aspecto displásico en su porción distal (B), con pequeño aneurisma en la rama pericallosa inferior. La 
MAV presenta drenaje venoso superficial. 
Se procede a la cateterización selectiva de la rama pericallosa inferior (C) realizando embolización 
mediante la mezcla de Histoacryl® + Lipiodol Ultra-Fluide® con un volumen de 0.2 cm3 (D). 
En la arteriografía postembolización se observa un cierre de toda la porción irrigada por la pericallosa 
inferior (E) así como del aneurisma (F). 
A los dos meses se realiza una nueva arteriografía con la intención de segunda sesión de embolización, 
pero se observan ramas corticales en pasaje, por lo que se deriva a radiocirugía. En el control 
arteriográfico de los 3 años se observa una desaparición completa (G, H). 
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Tras la radiocirugía, el hecho de que las MAV siguieran con factores de riesgo a pesar 
de la embolización, no influyó en el éxito del tratamiento, aunque estos resultados no 
son demasiado concluyentes al reducido tamaño de muestra existente en algunas 
categorías analizadas (Tabla 104). 

Tabla 104. Relación del resultado del tratamiento embolizante combinado 
con radiocirugía con la presencia de factores de riesgo vascular de la 

MAV después de la embolización 

Variable  
post-embolización Categorías n Éxito p 

Factores de riesgo 
vascular 

Sin 42 66.7% 
0.733 F 

Con 13 76.9% 

Vena única de 
drenaje 

Sin 52 69.2% 
>0.999 F 

Con 3 66.7% 

Sólo drenaje 
profundo 

Sin 54 68.5% 
0.999 F 

Con 1 100.0% 

Ectasias  
venosas 

Sin 45 68.9% 
0.999 F 

Con 10 70.0% 

Estenosis  
venosas 

Sin 55 69.1% 
- 

Con 0 - 

Fístulas  
intranidales 

Sin 52 71.2% 
0.223 F 

Con 3 33.3% 

Aneurismas 
intranidales 

Sin 55 69.1% 
- 

Con 0 - 

Aneurismas en 
arterias nutricias 

Sin 53 69.8% 
0.527 F 

Con 2 50.0% 

Total 55 69.1%  
F: Significación según la prueba estadística exacta de Fisher  

Pero al analizar los factores de riesgo de sangrado de manera cuantitativa, el número 
de factores de riesgo de la MAV que quedaron tras la embolización estuvo asociado al 
éxito de la radiocirugía de forma significativa (pRV=0.029), observando que aquellas 
MAV en las que no quedó ningún factor de riesgo o únicamente un factor, la 
probabilidad de éxito era significativamente mayor que en aquellas MAV donde 
persistieron dos o tres factores de riesgo (Tabla 105). 
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Tabla 105. Relación del resultado del tratamiento embolizante 
combinado con radiocirugía con el número de factores de riesgo de 

sangrado la MAV después de la embolización 

Nº de factores de riesgo de 
sangrado post-embolización n Éxito p 

0 42 66.7% 

0.029 RV 
1 8 100.0% 

2 4 50.0% 

3 1 0.0% 

Total 55 69.1%  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

7.5.2.1. Tiempo de espera entre última sesión de embolización y 
tratamiento posterior (cirugía o radiocirugía) 

A la hora de analizar el tiempo de espera de las MAV con tratamiento posterior con 
la última sesión de embolización (n=79), tuvimos que descartar de este apartado 
las MAV en las que no se supo la fecha de su radiocirugía (n=5) y 4 MAV al 
considerarse como datos anómalos (outliers), debido a que el tiempo de espera era 
anormalmente largo porque en un principio se consideraron que se iban a cerrar 
sólo con embolización, pero en la arteriografía de control anual, se comprobó que 
no se habían cerrado, y en consecuencia, se enviaron finalmente a radiocirugía. En 
la Figura 55 se muestra un ejemplo de outlier. 

Figura 55. Imágenes correspondientes a un caso de outlier con tiempo de espera demasiado 
largo hasta realizarse la radiocirugía, ya que en un principio se considero cerrada por 
embolización, pero en el control anual se reabrió, por lo que se remitió a radiocirugía 

  
Varón de 27 años que acude a urgencias por cefalea brusca y confusión mental. En TAC craneal se 
muestra un hematoma occipital izquierdo con sangrado intraventricular (A).  
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Figura 55 (continuación). Imágenes correspondientes a un caso de outlier con tiempo de espera 
demasiado largo hasta realizarse la radiocirugía, ya que en un principio se considero cerrada 
por embolización, pero en el control anual se reabrió, por lo que se remitió a radiocirugía 

  

  

  
En la arteriografía cerebral, realizada a los 3 días del sangrado, se observa una MAV occipital izquierda 
con un nido de 2 x 2.7 x 2 cm (volumen: 5.4 cm3), con un aporte arterial único de la vertebral posterior 
izquierda (B, C) y también con relleno desde carótida interna izquierda (D) por buen funcionamiento de 
la ACoP. La MAV presenta tres gruesas venas que drenan al seno lateral. 
Se procede en el mismo acto al cateterismo selectivo del aporte principal con microcatéter Magic® 1.8F 
(E) embolizando con una mezcla de Histoacryl® + Lipiodol Ultra-Fluide® (F). 
En la arteriografía postembolización se observa una pequeña porción externa y superior de la MAV (G, H) 
con casi el cierre completo (99.0%). 
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Figura 55 (continuación). Imágenes correspondientes a un caso de outlier con tiempo de espera 
demasiado largo hasta realizarse la radiocirugía, ya que en un principio se considero cerrada 
por embolización, pero en el control anual se reabrió, por lo que se remitió a radiocirugía 

  

  

  
Al mes de la embolización, prácticamente no se observa ningún resto (I, J), pero en el control 
arteriográfico del año, se observa una pequeña MAV capilar con aportes desde ramas distales de la 
arteria cerebral posterior izquierda (K, L).  
Se decide tratarla mediante radiocirugía y en el control arteriográfico realizado a los 3 años, se observa 
una eliminación completa (LL, M). 
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Entre estas MAV que siguieron con un tratamiento posterior a la embolización 
(n=70), la media del tiempo transcurrido con la última sesión de embolización fue 
de 134.5 ± 83.6 días. La MAV con menos días de espera fue una MAV cerebelosa 
izquierda en un hombre de 17 años que debutó con HIP y HSA. Tras dos sesiones 
de embolización, se trataron los restos de la MAV mediante cirugía a los 11 días. En 
el otro extremo, la MAV con mayor tiempo de espera fue una MAV temporal 
izquierda en un hombre de 30 años que debutó con HIP. Tras una sesión de 
embolización, se derivó a radiocirugía con un tiempo de espera de 335 días. 

Al analizar la relación del tratamiento posterior a la embolización con el tiempo 
transcurrido desde la última sesión de embolización, encontramos una asociación 
estadísticamente significativa (pt=0.002), observando que transcurrió casi el doble 
de tiempo en las MAV remitidas a radiocirugía con respecto a las MAV derivadas a 
cirugía (Tabla 106). Esto puede ser debido a que la cirugía de las MAV se realiza en 
el mismo centro hospitalario que la embolización (Figura 56), acortándose el tiempo 
de espera, mientras que la radiocirugía se remite a otro hospital de fuera de Aragón 
(Madrid), duplicándose ese tiempo. 

Tabla 106. Relación entre eliminación completa de la MAV con embolización y radiocirugía 
y el tiempo de espera entre última embolización y radiocirugía (excluidos outliers) 

Tratamiento 
posterior a 

embolización 

Días de espera entre última embolización y 
tratamiento posterior 

n Media ± DS Mínimo Máximo 

Radiocirugía 53 151.0 ± 82.6 34 335 

Cirugía 17 79.8 ± 62.2 11 201 

Total 70 134.5 ± 83.6 11 335 

Significación según la prueba de t de Student para muestras independientes, p=0.002 

Figura 56. Imágenes correspondientes a un caso de cierre completo mediante embolización y cirugía 

  
Varón de 32 años que acude a urgencias por cefalea brusca, realizándose TAC cerebral con visualización 
de un hematoma en región temporal derecha. 
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Figura 56 (continuación). Imágenes correspondientes a un caso de cierre completo mediante 
embolización y cirugía 

  

 

En la arteriografía se muestra una MAV temporal 
derecha con un nido de de 2 x 3 x 1.5 cm 
(volumen: 4.5 cm3), con aporte principal desde 
rama silviana de la ACM derecha con drenaje 
venoso superficial (A). 
Se procede a la cateterización selectiva de la rama 
silviana derecha con microcatéter Tracker® (B), 
realizando embolización mediante partículas 
Contour® (150-250 µ) (C).  
En la arteriografía postembolización se observa una 
importante reducción del nido del 88.0% (D). 
Posteriormente se realiza la resección quirúrgica de 
la MAV a los 20 días y en el control arteriográfico 
realizado a los 3 meses de la cirugía, se observa 
una eliminación completa de la MAV (E). 

De las MAV remitidas a radiocirugía tras la embolización (n=62) hay que descartar 
algunas MAV por desconocimiento del resultado final del tratamiento (n=6), por 
tratarse de outliers (n=3) o por ambos motivos (n=1), por lo que tenemos que en 
36 MAV hubo un cierre completo mediante embolización y radiocirugía y 16 MAV en 
los que no se consiguió una eliminación completa. No se encontró una asociación 
estadísticamente significativa en el tiempo de espera entre el grupo de cierre 
completo con embolización y radiocirugía y el grupo donde no se consiguió el cierre 
completo (Tabla 107). 

 Tabla 107. Relación entre eliminación completa de la MAV con embolización y radiocirugía y 
el tiempo de espera entre última embolización y radiocirugía (excluidos outliers) 

Eliminación 
completa 

Días de espera entre última embolización y 
radiocirugía 

n Media ± DS Mínimo Máximo 

Conseguida 36 143.2 ± 88.2 34 335 

No conseguida 16 165.2 ± 70.3 70 326 

Total 52 149.96±83.08 34 335 

Significación según la prueba de t de Student para muestras independientes, p=0.382 
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7.5.2.2. Influencia del número de sesiones de embolización, tipo de material y 
complicaciones en el éxito de la embolización + radiocirugía 

Entre las MAV en las que tenemos el resultado final tras la embolización combinada 
con radiocirugía (n=55), el mayor éxito de cierre completo de las MAV fue en 
aquellas en las que se realizaron pocas sesiones de embolización (1-2 sesiones), 
hasta del 89.5% cuando se realizó una sesión y del 100.0% cuando se realizaron 
dos sesiones, siendo estos resultados estadísticamente significativos (pRV<0.001) 
(Tabla 108).  

Tabla 108. Relación del resultado del tratamiento 
embolizante combinado con radiocirugía con el número de 

sesiones de embolización  

Nº de sesiones de 
embolización n Éxito p 

1 19 89.5% 

<0.001 RV 

2 11 100.0% 

3 15 40.0% 

4 8 37.5% 

6 2 50.0% 

Total 55 69.1%  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 

Por otra parte hay que indicar que en las MAV en las que conseguimos una 
eliminación completa tras embolización + radiocirugía (n=38), el número de 
sesiones realizadas fue significativamente menor (2.0 ± 1.2 sesiones) con respecto 
a las MAV donde no se consiguió una eliminación completa (n=18), que fue más 
alto (3.2 ± 1.1) (Tabla 109). Algo similar ocurrió con el número de pedículos 
embolizados por MAV, observando que el número de pedículos embolizados fue 
menor en las MAV que se eliminaron por completo mediante embolización y 
radiocirugía con respecto a las MAV en las que no se consiguió, donde el número de 
pedículos embolizados fue mayor (Tabla 109).  

Tabla 109. Relación del resultado del tratamiento embolizante combinado con 
radiocirugía con el número de sesiones y pedículos embolizados por MAV y por sesión  

Variable Éxito Fracaso p 

n 38 17  

Nº de sesiones de 
embolización 2.0 ± 1.2 3.2 ± 1.1 <0.001 MW 

Nº de pedículos 
embolizados 3.9 ± 3.6 7.3 ± 5.8 0.010 MW 

Nº promedio de pedículos 
embolizados por sesión 1.74 ± 0.8 2.0 ± 1.0 0.325 MW 

MW: Significación según la prueba U de Mann-Whitney 
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Tampoco se observó asociación estadísticamente significativa entre los diferentes 
materiales empleados durante la embolización con el éxito de la embolización 
combinada con radiocirugía (pRV=0.345), ni cuando los clasificamos según su tipo 
(pF=0.654) (Tabla 110). 

Tabla 110. Relación del resultado del tratamiento 
embolizante combinado con radiocirugía con el material 

empleado en la embolización 

Material n Éxito p 

Histoacryl® 36 72.2% 

0.345 RV Glubran 2® 13  53.8% 

Onyx® 6 83.3% 

Adhesivo 49 67.3% 
0.654 F 

No adhesivo 6 83.3% 

Total 55 69.1%  
RV: Significación según la prueba de Razón de Verosimilitudes 
F: Significación según la prueba estadística exacta de Fisher  

 

Finalmente, en el éxito del tratamiento con embolización + radiocirugía tampoco 
influyó el hecho de que se produjera algún tipo de incidencia y/o complicación 
durante la embolización previa, así como la existencia de déficits relacionados con la 
embolización (Tabla 111). 

Tabla 111. Relación del resultado del tratamiento embolizante combinado con 
radiocirugía con las incidencias y complicaciones durante la embolización 

Variable Categorías n Éxito p 

Complicaciones 
técnicas 

No 51 68.6% 
>0.999 F 

Sí 4 75.0% 

Complicaciones 
isquémicas 

No 53 67.9% 
>0.999 F 

Sí 2 100.0% 

Complicaciones 
hemorrágicas 

No 54 68.5% 
>0.999 F 

Sí 1 100.0% 

Déficits 
neurológicos  

No 52 69.2% 
>0.999 F 

Sí 3 66.7% 

Total 55 69.1%  
F: Significación según la prueba estadística exacta de Fisher  
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7.5.2.3. Influencia del volumen en el éxito de la embolización combinada 
con radiocirugía 

El volumen final tras embolización en las MAV eliminadas por completo mediante 
embolización y radiocirugía (3.3 ± 5.8 cm3) fue significativamente menor con 
respecto a las MAV que no se eliminaron completamente (7.3 ± 10.7 cm3). Sin 
embargo, el grado de obliteración logrado no se asoció de manera significativa con 
la probabilidad de éxito, observándose unos porcentajes similares en ambos grupos 
(Tabla 112). 

Tabla 112. Relación del resultado del tratamiento embolizante combinado con 
radiocirugía con el volumen final y grado de obliteración de la MAV 

Variable Éxito Fracaso p 

n 38 17  

Volumen final (cm3) 3.3 ± 5.8 7.3 ± 10.8 0.019 MW 

Volumen quitado (%) 77.3 ± 16.7 74.5 ± 19.0 0.472 MW 

MW: Significación según la prueba U de Mann-Whitney 
 

El volumen inicial de las 55 MAV que fueron parcialmente embolizadas para un 
tratamiento posterior con radiocirugía, estaban en el intervalo entre 1.4 y 127.8 cm3 
(18.7 ± 23 cm3) (Tabla 113) y la embolización consiguió una reducción del volumen 
del 77.3% antes de la radiocirugía. 

Tabla 113. Relación del resultado del tratamiento embolizante combinado con radiocirugía con 
el volumen inicial y final de la MAV estratificado por volumen inicial 

Volumen inicial n Volumen 
inicial (cm3) 

Volumen 
final (cm3) 

Grado de 
obliteración (%) 

Éxito 

Muy pequeñas (<5 cm3) 15 2.9 ± 1.0 0.7 ± 0.4 76.1 ± 14.8 100.0% 

Pequeñas (5-10 cm3) 13 7.2 ± 1.4 1.7 ± 1.3 74.0 ± 20.0 66.7% 

Medianas (10-30 cm3) 26 18.2 ± 5.4 3.0 ± 2.2 81.2 ± 15.1 64.0% 

Grandes (30-100 cm3) 7 60.6 ± 17.2 19.2 ± 12.7 68.6 ± 19.7 33.3% 

Muy grandes (>100 cm3) 1 127.75 31.04 75.7 100.0% 

Total 55 18.7 ± 23 3.3 ± 5.8 77.3 ± 16.7 69.1% 
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7.6. Seguimiento de los pacientes 

A las MAV cerradas mediante embolización, se les realizó una arteriografía de control a 
los 3 meses y al año para confirmar la obliteración completa.  

Asimismo, tras la realización de la radiocirugía, se realizó otra arteriografía de control 
tras un periodo de 3.7 años en el grupo de las 38 MAV con éxito y de 3.2 años en el 
grupo de las 17 MAV sin éxito de tratamiento (aunque esta diferencia de tiempos no 
fue significativa, pt=0.334). Durante este periodo de latencia se produjo el sangrado 
de 3 MAV (con el fallecimiento de dos de los pacientes, uno de ellos a los 3 meses de 
realizarse la radiocirugía y el otro paciente al año) 

En el caso del paciente en el que se produjo el sangrado de la MAV (HIV), y no falleció, 
se le realizó una arteriografía de urgencia un poco antes de los 2 años (1.85 años). A 
los 6 días de ese sangrado se le realizó un nuevo tratamiento mediante embolización y 
al mes se remitió a cirugía lográndose el cierre completo. 

Normalmente tras realizarse la radiocirugía en Madrid, se les controla mediante RM: la 
primera a los 9 meses y después cada año (bien en Madrid o bien en su lugar de 
procedencia). Sin embargo la confirmación del cierre se debe realizar mediante 
arteriografía, pero algunos pacientes preferían controlarse mediante RM y rehusaron a 
hacerse la arteriografía. Con el fin de confirmar el cierre hubo que localizar 
telefónicamente a estos pacientes para citarles a la correspondiente arteriografía de 
control, lo que explica que en algunas MAV el control arteriográfico se realizó muy 
tardíamente (7-9 años), concretamente en 4 de las 17 MAV donde no se logró la 
obliteración completa combinando la embolización y la radiocirugía.  

Finalmente describiremos lo ocurrido con las 17 MAV en la que el tratamiento 
combinado de la embolización con la radiocirugía fracasó ya que se encontraron restos 
tras el control arteriográfico: 

- Algunos pacientes (n=9) decidieron no someterse a ningún otro tratamiento y 
optaron por seguimiento mediante RM anual. 

- En algunos casos (n=2) se realizó un segundo tratamiento de embolización y una 
segunda radiocirugía. Uno de estos pacientes falleció tras la radiocirugía, ya que se 
aconsejó cirugía en vez de radiocirugía. Al otro paciente  se le realizó el control 
arteriográfico muy tarde (a los 9 años de la segunda radiocirugía) y se descubrió 
que la MAV había aumentado de tamaño. 

- Hubo un segundo tratamiento de embolización en  dos pacientes. A uno de ellos se 
le realizó cirugía posterior lográndose el éxito en esta ocasión, mientras que el otro 
no continuó el tratamiento y siguieron quedando restos. 

248 Tesis Doctoral de Elena Angulo Hervias 



- A otros dos pacientes se les realizó una segunda radiocirugía, pero en el control de 
los 3 años siguió habiendo restos. 

- Y finalmente dos pacientes que fallecieron antes de la arteriografía de control (ya 
comentado previamente). 
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 8. Discusión 

8.1. Caracterización de los pacientes estudiados y la 
morfología y angioarquitectura de las MAV 

8.1.1. Sexo  

La distribución por sexos en nuestro estudio de 137 pacientes, de los cuales, 79 
(57.7%) fueron hombres y 58 (42.3%) fueron mujeres, lo que coincide con los 
resultados obtenidos por otros autores. Crawford y colaboradores (1986) indican que la 
proporción de mujeres con MAV era del 45.2%, prácticamente el mismo valor que el 
obtenido en un estudio multicéntrico en el que se estimó que esta proporción era del 
45.0% (Berlín 37.0%, París 43.0%, costa Este de EEUU 44.0% y Toronto 42.0%), y 
tan sólo en uno de los centros (Nueva York) la proporción de mujeres fue superior 
(51.0%) (Hofmeister y cols, 2000). Este resultado también coincide con lo obtenido 
por Stapf y colaboradores (2003b) en el que la proporción de mujeres fue del 52.0%. 
Fernández-Melo y colaboradores (2003), tras analizar varias series de trabajos, 
concluyeron que la distribución por sexos varía poco, aunque constataron un ligero 
predominio de hombres. 

8.1.2. Edad de presentación clínica 

La media de edad de la presentación clínica fue de 38.1 años. En otros estudios la edad 
de debut fue ligeramente inferior en promedio, aunque con una amplia desviación 
estándar, lo que indica que la presentación clínica de las MAV se produce dentro de un 
amplio rango de edades: 34.4 ± 13 años (Mast y cols, 1995), 31.2 ± 18.3 años 
(Hofmeister y cols, 2000) y 34 ± 15 años (Stapf y cols, 2003b).  

8.1.3. Localización de la MAV 

Las MAV se pueden clasificar de diversas maneras en función de su localización. Si 
tomamos al tentorio del cerebelo como base de referencia, las podemos clasificar como 
supratentoriales e infratentoriales, a las que hay que sumar una categoría adicional 
correspondiente a las MAV profundas. Las MAV supratentoriales comprenden a las MAV 
lobares (frontal, parietal, temporal y occipital), las MAV infratentoriales a las MAV del 
tronco encéfalo y cerebelo y las MAV profundas son las MAV localizadas en los ganglios 
basales, cápsula interna, tálamo y cuerpo calloso (Osborn, 1999; Stapf y cols, 2003b; 
Santos y cols, 2009).  
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La localización más frecuente de la MAV en nuestro estudio fue lobar (83.5%), lo que 
coincide con lo observado con otros autores: 76.6% (Stefani y cols, 2002); 82.0% 
(Stapf y cols, 2003b) y 69.0% (Santos y cols, 2009). En estos estudios la segunda 
localización en orden de frecuencia fue la infratentorial y por último la localización 
profunda lo que es similar a nuestros resultados. 

Existen diversos trabajos que asocian la localización de la MAV con la edad de 
presentación. Hashimoto y colaboradores (2004) observaron que conforme aumentaba 
la edad de los pacientes era significativamente menor la frecuencia de MAV con 
localización supratentorial (lobares) (89.5% en pacientes de menos de 60 años, frente 
a un 75.0% en pacientes de más de 60 años). En el trabajo de Stapf y colaboradores 
(2003b) también se observó que la localización lobar mostraba una asociación 
estadísticamente significativa con la edad, con una alta frecuencia de MAV 
supratentorial en los grupos de edad menores de 50 años (20-29 años: 87.0%; 30-39 
años: 88.0%; 40-49 años: 87.0%) comparada con la observada en los grupos de edad 
mayores de 50 años (50-59 años: 75.0%; ≥ 60 años: 50.0%). Estos resultados son 
similares a los obtenidos en nuestro estudio donde la frecuencia de MAV lobares en los 
grupos de edad inferior a 45 años (≤ 30 años: 83.7%; 31-45 años: 95.8%) fue 
significativamente superior a la encontrada en el grupo de edad de pacientes con más 
de 45 años (69.0%) (Tabla 34).  

Al igual que en el trabajo de Stapf y colaboradores (2003b), en nuestro estudio no se 
apreció una asociación estadísticamente significativa entre la localización de las MAV y 
el sexo del paciente (Tabla 34). 

Al analizar la localización hemisférica (lateralidad) no observamos asociación 
estadísticamente significativa con el sistema de localización previamente analizado. 
Tampoco estuvo asociada de forma estadísticamente significativa con el sexo y edad 
del paciente, es decir, las MAV se localizaron en uno u otro hemisferio 
independientemente del sexo y la edad (Tabla 33). En relación con el sexo, hay 
resultados contradictorios, ya que Geschwind y Galaburda (1985a, 1985b) sugirieron 
que las MAV eran más comunes en el hemisferio izquierdo de pacientes de sexo 
masculino, mientras que en un estudio posterior Barr y colaboradores (1989) 
encontraron que las mujeres tenían una mayor proporción de MAV en el hemisferio 
izquierdo, mientras que los hombres mostraron una tendencia opuesta. 

8.1.4. Dimensiones iniciales de las MAV 

Diversos trabajos han puesto de manifiesto la importancia que tiene el volumen de 
las MAV en la historia natural de las mismas (Waltimo, 1973; Graf y cols, 1983; 
Crawford y cols, 1986; Brown y cols, 1988; Itoyama y cols, 1989; Ondra y cols, 1990; 
Karlsson y cols, 1997). El volumen se ha empleado como modelo de predicción de 
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resultados en la cirugía (Spetzler y Martin, 1986; Spetzler y Hamilton, 1994) y también 
se ha demostrado que el volumen es un parámetro decisivo en la radiocirugía 
estereotáxica mediante Gamma Knife (Flickinger, 1989; Karlsson, 1997). La relación de 
los volúmenes con los resultados del tratamiento endovascular no han sido estudiados 
de forma sistemática y los resultados presentados tampoco han sido muy consistentes. 

Se ha demostrado que el volumen de la MAV permite predecir el resultado de la cirugía 
(Spetzler y Martin, 1986; Pasqualin y cols, 1991; Spetzler y Hamilton, 1994) y de la 
radiocirugía (Flickinger, 1989; Karlsson y cols, 2007). Sin embargo el valor predictivo 
del volumen del nido en éxito del tratamiento endovascular parece que está menos 
claro. En el trabajo de Karlsson y colaboradores (1997), en el que estudiaron el riesgo 
anual de hemorragia de 2 262 pacientes con MAV, mostraron que el riesgo anual de 
hemorragia aumentaba con el volumen de la MAV; por tanto, los datos volumétricos de 
las MAV pueden influir en la decisión terapéutica de cada paciente y también puede ser 
utilizado en la evaluación de la eficacia de cualquier tratamiento.  

En la mayoría de estudios previos, reconocen que la determinación del volumen de la 
MAV ha sido inexacta (Waltimo, 1973; Crawford y cols, 1986; Spetzler y Martin, 1986; 
Ondra y cols, 1990), ya que los datos obtenidos eran de muestras pequeñas o los 
resultados no eran valorables debido a que se comparaban resultados de diferentes 
tratamientos y de distintos centros. 

Brown y colaboradores (1988), en un estudio que realizaron acerca de la historia 
natural de 168 MAV no hemorrágicas, calcularon el volumen de las MAV a partir del 
diámetro máximo (longitudinal y coronal) mediante la arteriografía y TAC cerebrales 
asumiendo que la MAV tenía forma de esfera alargada, y aplicaron la siguiente 
fórmula: 

𝑉𝑜𝑙𝑢𝑚𝑒𝑛 =
4
3

· 𝜋 · �
1
2
∙ 𝑠�

3

+
1
3

· 𝜋 · 𝑠2 · (𝐿 − 𝑠) 

Donde s corresponde al diámetro menor de la esfera, y L al diámetro mayor de la esfera. 

Como ya indicamos en el apartado de Material y Métodos, en 1991, Pasqualin y 
colaboradores elaboraron un sistema de medida de volumen de las MAV caracterizando 
las MAV como si fueran un elipsoide: 

𝑉𝑜𝑙𝑢𝑚𝑒𝑛 =
4
3

· 𝜋 · 𝑎 · 𝑏 · 𝑐 = 0.52 · 𝐴 · 𝐵 · 𝐶 ≈
𝐴 · 𝐵 · 𝐶

2
 

Donde a, b y c son los semiejes de cada plano, y A, B y C son los ejes completos 
(A=2a; B=2b y C=2c), que se miden en las proyecciones AP y lateral de una 
arteriografía. 

Foroni y colaboradores (1996) diseñaron un modelo para calcular el volumen 
tridimensional (3D) de las MAV con un arteriógrafo biplano. Según estos autores, la 
reconstrucción 3D de un volumen era factible con los planos axial, coronal o sagital del 
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TAC y de la RM. Estos autores presentaron un algoritmo de reconstrucción en 3D a 
partir de las dos proyecciones ortogonales estereotáxicas (utilizadas en el tratamiento 
radioquirúrgico de las MAV). La importancia del algoritmo fue considerable, ya que 
permitió calcular el volumen de estructuras complejas más allá de una elipsoide regular 
y proporcionó la visualización de las MAV en planos axiales. 

Söderman y colaboradores (2000) diseñaron un software para medir el volumen de las 
MAV mediante arteriografía validando estos volúmenes para el tratamiento 
radioquirúrgico de las MAV. El objetivo de su estudio fue crear un modelo para poder 
predecir el riesgo de complicaciones en función del volumen de las MAV, a partir de 
modelos de predicción de los resultados establecidos para la radiocirugía mediante 
Gamma Knife, pero sin la necesidad de una planificación de la dosis. Crearon una 
aplicación para calcular el volumen de las MAV a través de la intersección de dos conos 
de rayos X en el espacio estereotáxico (Figura 57).  

Figura 57. Esquema del método de cálculo del volumen de MAV según Söderman y cols (2000) 

   

Las mediciones de los volúmenes mediante este método fueron comparadas con los 
volúmenes de planificación de la dosis, en los fantomas y en los pacientes con MAV 
tratados con Gamma Knife. Se emplearon estudios previos de 1 128 pacientes tratados 
para calcular el riesgo de complicación como una función del volumen del nido. En 
63 pacientes, los volúmenes fueron medidos con otros métodos, correlacionándolos 
con el volumen medido con el modelo de cono de intersección. Según estos autores, el 
modelo de intersección de dos conos de rayos X se podría utilizar para la medición de 
los volúmenes de MAV menores de 10.0 cm3 en la angiografía.  

Finalmente en el año 2001 se llegó a un consenso (Joint Writing Group, 2001) para 
medir el volumen de la MAV empleando el método de Pasqualin, es decir, asumiendo 
que la MAV era un elipsoide. 

Sin embargo, Foroni y colaboradores (1996) y Söderman y colaboradores (2000), 
cuestionaron el método de cálculo de volumen de Pasqualin y colaboradores (1991). 
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Ambos grupos de autores pusieron de manifiesto los posibles sesgos en el cálculo del 
volumen según el método Pasqualin que tiende a sobreestimar el volumen sin tener en 
cuenta el grado de “irregularidad” de las MAV, ya que no todas tienen forma de un 
elipsoide debido a que pueden tener los tres ejes muy dispares. Por ejemplo, si 
tenemos una MAV de 1 x 1 x 3 cm, el volumen según Pasqualin es de 1.5 cm3, 
mientras que si una MAV es de 6 x 6 x 6 cm3, el volumen es exageradamente alto 
(112.0 cm3). 

Para solventar este problema hemos generado una variable denominada Índice 
Morfológico. Esta variable compara el volumen de la MAV (medido como elipsoide 
según método de Pasqualin) con el volumen de una esfera (utilizando como radio el 
eje mayor de dicha MAV): 

𝐼𝑀 =
𝑉𝑜𝑙𝑢𝑚𝑒𝑛 𝑑𝑒𝑙 𝑒𝑙𝑖𝑝𝑠𝑜𝑖𝑑𝑒 

𝑉𝑜𝑙𝑢𝑚𝑒𝑛 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑒𝑠𝑓𝑒𝑟𝑎 𝑚á𝑥𝑖𝑚𝑎
=

4
3 · 𝜋 · 𝑎 · 𝑏 · 𝑐

4
3 · 𝜋 · max (𝑎, 𝑏, 𝑐)3

=
𝑎 · 𝑏 · 𝑐

max (𝑎, 𝑏, 𝑐)3
 

En función de este índice hemos clasificado las MAV en dependencia de su forma en 
las siguientes categorías: MAV regular (IM ≥ 0.67) (cuando presentan forma esférica); 
MAV irregular (0.33 < IM < 0.67) y MAV muy irregular (IM ≤ 0.33) (cuando presentan 
diferencias entre los tres ejes). Como ejemplos ilustrativos vemos que si tenemos una 
MAV de 1 x 1 x 6 cm, el volumen según método Pasqualin sería de 3.1 cm3, mientras 
que el volumen según la fórmula de una esfera es de 112.0 cm3, en consecuencia el 
IM sería 0.02 (3.1/112.0) y por tanto la consideraríamos una MAV muy irregular 
(IM≤0.33). Mientras que si tenemos una MAV de 3 x 3 x 3 cm, el IM sería de 1, y por 
tanto se clasificaría como regular.  

A la hora de clasificar a las MAV según su tamaño, la mayoría de los autores toman 
como referencia la escala de Spetzler y Martin (1986), que según el tamaño del nido 
(considerado como el eje mayor medido en cm), las dividen en pequeñas cuando el 
nido es <3 cm, medianas cuando el nido está entre 3 y 6 cm y grandes cuando el nido 
es >6 cm. Al clasificar por tamaño las 139 MAV de nuestro estudio, encontramos que 
el 38.1% de las MAV eran pequeñas, 56.8% medianas y 5.0% grandes. 

Utilizando este tipo de clasificación, la mayoría de los autores describieron una mayor 
frecuencia de MAV pequeñas a diferencia de nuestro estudio, en el que la mayoría de 
las MAV eran medianas (Stefani y cols, 2002; da Costa y cols, 2009; Santos y 
cols, 2009; Starke y cols, 2009). 

Hubo otros autores en que en vez de seguir la clasificación de Spetzler y Martin 
(1986), consideraron MAV pequeñas aquellas MAV con diámetro ≤ 2.5 cm; medianas 
de 2 a 5 cm y grandes > 5 cm (Kader y cols, 1994; Hernesniemi y cols, 2008), 
empleándose estas medidas en trabajos sobre la evolución natural de las MAV y en la 
evaluación del éxito del tratamiento radioquirúrgico. Pero, como se ha explicado antes, 
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basar el tamaño de una MAV sólo en su diámetro máximo no es muy relevante debido 
a la forma de las MAV, ya que la mayoría presentan una forma irregular. Además, la 
medición estandarizada del volumen de las MAV puede ser muy valiosa para comparar 
resultados y para la cuantificación de la reducción del volumen después del 
tratamiento, especialmente en la embolización. En nuestro estudio calculamos el 
volumen inicial de las MAV y volumen final tras la embolización, además de clasificarlo 
en categorías: muy pequeño (<5 cm3); pequeño (5-10 cm3); mediano (10-30 cm3); 
grande (30-100 cm3) y muy grande (>100 cm3). 
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8.2. Debut clínico de las MAV y factores asociados 

8.2.1. Presentación clínica inicial de las MAV  

Aproximadamente más de la mitad de los pacientes con MAV debutan con un cuadro 
hemorrágico, pero en nuestro estudio la mayoría los pacientes seleccionados se 
presentaron con una clínica no hemorrágica (62.0%) (Tabla 27). 

En 1995, Mast y colaboradores recopilaron la información correspondiente a un total 
de 17 estudios publicados entre 1953 y 1994, donde se describía la proporción de los 
pacientes que debutaron con hemorragias intracraneales, encontrándose que esa 
proporción variaba entre el 30.0 y 82.0% (siendo la media ponderada de este estudio 
del 60.0%). Complementariamente hemos revisado otros estudios no incluidos en el 
trabajo de Mast y cols (1995), y en ellos se observa cómo la proporción de 
presentación hemorrágica ha ido disminuyendo con el tiempo (Tabla 114).  

Este descenso podría explicarse por una mayor presión diagnóstica en pacientes con 
sintomatología clínica compatible con una MAV, debido a los avances técnicos 
registrados en los últimos años que ha permitido un acceso más amplio a técnicas 
avanzadas de diagnóstico por imagen.  

Tabla 114. Evolución cronológica de la clínica de debut hemorrágica 

Periodo del 
estudio n % MAV 

hemorrágicas Referencia 

1941-1948 343 72.0% Crawford y cols, 1986 

1942-1975 160 71.0% Ondra y cols, 1990 

1953-1994 1860 60.0% Mast y cols, 1995 

1965-1992 48 65.0% Brown y cols, 1996 

1972-1996 240 58.7% ApSimon y cols, 2002 

1983-2005 305 52.0% Yamada y cols, 2007 

1987-1996 281 50.5% Mast y cols, 1997 

1987-1996 300 50.3% Hartmann y cols, 1998 

1989-2002 542 46.0% Stapf y cols, 2003 

1989-1997 390 37.4% Stefani y cols, 2002 

1991-1998 233 40.0% Hartmann y cols, 2002 

1993-2004 168 37.0% Ledezma y cols, 2006 

En este sentido, Al-Shahi y Warlow (2001) describieron que antes de la llegada de las 
pruebas de imagen cerebral no invasivas, se diagnosticaban menos MAV. El 
diagnóstico arteriográfico era preciso, pero sólo podían detectarse las MAV 
hemorrágicas mediante la punción lumbar de líquido cefalorraquídeo (LCR), siendo 
muchas de ellas infradiagnosticadas porque esta técnica no siempre se realizaba. 
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Cuando se detectaba hemorragia mediante punción lumbar, ésta se atribuía a una 
HSA, ya que al acumularse sangre en el espacio subaracnoideo, se suponía que el 
origen de la ruptura de la MAV estaba en el interior de dicho espacio. Hoy en día se 
sabe que la HIP es el principal tipo de presentación hemorrágica de una MAV y puede 
presentarse con o sin extensión subaracnoidea o intraventricular; los demás tipos 
hemorrágicos de presentación (HSA y HIV) son menos frecuentes. 

A continuación hemos analizado detalladamente la distribución del debut clínico en las 
MAV no hemorrágicas en los trabajos anteriores. Para ello hemos recalculado las 
frecuencias de presentación en relación con las MAV no hemorrágicas, en los estudios 
donde dicha información estaba disponible (Tabla 115).  

En general estos resultados coinciden con los obtenidos en nuestro estudio (Tabla 29), 
donde aproximadamente la mitad de las MAV no hemorrágicas debutan con 
convulsiones, seguidas de las cefaleas. 

Sin embargo en los estudios más antiguos analizados (Crawford y cols, 1986; Ondra y 
cols, 1990; Mast y cols, 1995) la proporción de pacientes que debutan con 
convulsiones es muy superior, mientras que apenas hay diagnósticos de MAV a partir 
de pacientes con cefalea, lo que sería indicativo de que en esa primera época las 
cefaleas no eran consideradas con presentación clínica de una MAV. 

Tabla 115. Clínica de los pacientes con debut no hemorrágico 

Referencia MAV no 
hemorrágicas Convulsiones Cefaleas Déficits 

neurológicos Otras 

Nuestro trabajo 85 52.9% 18.8% 15.3% 12.9% 

Crawford y cols, 1986 96 64.6% 3.1% 25.0% 7.3% 

Ondra y cols, 1990 46 82.6% 17.4% 

Mast y cols, 1995 80 77.5% 6.3% 16.3% - 

Yamada y cols, 2007 146 41.8% 16.4% 19.9% 21.9% 

Mast y cols, 1997 139 54.0% 21.6% 10.1% 14.4% 

Stapf y cols, 2002 295 52.5% 24.1% 12.2% 11.2% 

Hartmann y cols, 2002 140* 52.9% 28.6% 7.9% 10.7% 

Ledezma y cols, 2006 106* 45.3% 24.5% 7.5% 22.6% 
* Pacientes tratados 

8.2.2. Papel de la edad y el sexo en la presentación clínica de la MAV 

En nuestro estudio, aunque hubo una mayor frecuencia de presentación hemorrágica 
en el grupo de >45 años (45.2%) en comparación con los demás grupos (35.4% en el 
grupo de <30 años y del 34.0% en el grupo entre los 31-45 años), no se observó una 
asociación estadísticamente significativa (Tabla 30). Algo similar ocurrió en el trabajo 
de Hashimoto y colaboradores (2004), en los que se observó una mayor frecuencia de 
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presentación hemorrágica en los pacientes de >60 años (65.6%) en comparación con 
los pacientes < 60 años (60.8%) y en el trabajo de Brown y colaboradores (1996b), en 
el que el grupo de pacientes que presentaron una mayor frecuencia de debut 
hemorrágico se observó en la categoría de 40-49 años (30.0%). Anteriormente, 
Luessenhop y Rosa (1984) sugirieron que la probabilidad de la presentación clínica 
hemorrágica disminuye rápidamente a partir de los 40 años, pero estos resultados no 
se consideran del todo concluyentes debido a que no analizaron de forma individual al 
grupo de pacientes de más edad ni describieron el tiempo de seguimiento, por lo que 
se deduce de este trabajo es que si la frecuencia de presentación hemorrágica era 
menor en los pacientes de más edad, es simplemente por el hecho de que el 
diagnóstico de MAV en pacientes de edad avanzada era infrecuente (al ser a principios 
de la década de los ochenta, no estaba demasiado generalizado el diagnóstico por 
imagen mediante TAC y RM). 

8.2.3. Papel de la localización de la MAV en su presentación clínica  

Existe controversia a la hora de relacionar la presentación clínica inicial 
hemorrágica con la localización de la MAV. Las localizaciones en cerebelo, tronco 
encéfalo, cuerpo calloso, ínsula y lóbulo temporal se han asociado con una mayor 
probabilidad de debut hemorrágico (Willinsky y cols, 1988). En nuestro trabajo se 
determinó que las MAV infratentoriales tenían una probabilidad significativamente 
superior de presentar una clínica inicial hemorrágica (Tabla 35). En un análisis 
retrospectivo de una serie de 32 pacientes con MAV de localización infratentorial, 23 
(72.0%) debutaron con hemorragia (Batjer y Samson, 1986), lo cual apoya el 
argumento de que las MAV de localización infratentorial tienden a presentarse con 
hemorragia. 

Por otra parte, en nuestro estudio, ninguna MAV de localización profunda debutó con 
hemorragia (Tabla 35), lo que puede deberse al escaso número de MAV de localización 
profunda (4 MAV) incluido en nuestro estudio, lo que no nos permitió obtener 
resultados concluyentes. Sin embargo, Turjman y colaboradores (1995), en una serie 
de 100 MAV tratadas entre 1987 y 1990, encontraron que los ganglios basales 
(localización profunda) era la única localización significativa asociada con la 
presentación hemorrágica, ya que sangraron 5 de las 6 MAV localizadas en los ganglios 
basales (83.3%).  

En nuestro estudio la mayoría de las MAV de localización lobar se diagnosticaron como 
MAV no hemorrágicas (Tabla 35), a diferencia de otros autores en los que concluyeron 
que las MAV de localización lobar (temporal y occipital) se presentaban con mayor 
frecuencia con clínica hemorrágica (Crawford y cols, 1986; Ondra y cols, 1990); pero 
los datos de estos autores no fueron del todo concluyentes debido a que mezclaron 
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MAV no tratadas con presentación inicial de hemorragia junto con nuevos eventos 
hemorrágicos durante el seguimiento. 

Otros autores consideraron que la localización de la MAV era un factor predictivo 
inconsistente para la presentación hemorrágica (Fleetwood y cols, 2004). 

En cuanto a la clínica de presentación no hemorrágica (convulsiones, cefalea, 
déficits neurológicos y hallazgo casual), la mayoría de las MAV eran de localización 
lobar (86.0%), con escaso número de MAV en las demás localizaciones (infratentorial y 
profunda) (Tabla 36). Estos hallazgos son similares a los descritos por otros autores 
(Turjman y cols, 1995; Flemming y Brown, 2004).  

Por otra parte, uno de los factores que se han asociado a las convulsiones ha sido la 
localización de las MAV en los lóbulos temporal (Martin y Vinters, 1994), frontal (Ondra 
y cols, 1990) y parietal (Flemming y Brown, 2004). Santos y colaboradores (2009) 
encontraron relación entre las convulsiones con los lóbulos frontal y parietal. En 
nuestro estudio (Tabla 36) se observa que existe una asociación estadísticamente 
significativa entre la localización y el debut con convulsiones, ya que el 95.6% de las 
MAV de localización lobar debutaron con convulsiones, frente a un escaso porcentaje 
de MAV en las localizaciones infratentorial y profunda que presentaron convulsiones 
(2.2% en ambos casos). Esto podría ser debido a que las MAV de localización 
principalmente lobar, presentan un efecto masa que produce una irritación cortical con 
alteración del flujo y por tanto isquemia, alteraciones neuronales, hemorragia 
microscópica y gliosis (Mast y cols, 1995). 

8.2.4. Influencia de las dimensiones iniciales de la MAV con su 
presentación clínica  

La relación entre las dimensiones de las MAV con el debut hemorrágico es incierta. En 
nuestros resultados, se observó que las MAV que se presentaron con hemorragia 
tenían un volumen inicial más pequeño con respecto a las MAV de presentación no 
hemorrágica (el volumen inicial promedio de las MAV hemorrágicas fue de 11.1 cm3 

frente a un 22.9 cm3 de las MAV no hemorrágicas). Söderman y colaboradores (2003) 
observaron que el volumen de las MAV influía en el riesgo de sangrado pero a la 
inversa, ya que observaron que cuanto mayor era el volumen de las MAV, mayor era el 
riesgo de sangrado y que las MAV >20.0 cm3 presentaban un gran riesgo de sangrado 
independientemente de su tratamiento.  

Si en vez de volumen consideramos el tamaño de MAV, nuestros resultados no fueron 
estadísticamente significativos, de forma similar a lo descrito en otros trabajos (Brown 
y cols, 1988; Marks y cols, 1990; Turjman y cols, 1995; Stefani y cols, 2002), en los 
que observaron que el tamaño inicial de la MAV no predecía su riesgo de sangrado 
inicial, probablemente por el escaso número de casos estudiados, por los sesgos de 
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selección y por la ausencia de realización de análisis multivariante para discriminar las 
variables dependientes. 

Sin embargo, Spetzler y colaboradores (1992) en una muestra de 92 MAV, mostraron 
que las MAV pequeñas (< 3 cm) debutaron con hemorragias con mayor frecuencia 
(82.0%) que las MAV grandes (> 6 cm) (21.0%). Además a 24 pacientes se les midió 
la presión arterial en el interior de las arterias nutricias, observando que las MAV 
pequeñas asociadas con hemorragia presentaban una presión significativamente mayor 
que las MAV grandes. Estos autores concluyeron que las altas presiones en las arterias 
nutricias de las MAV pequeñas eran las responsables de la alta frecuencia y severidad 
de la hemorragia.  

Aunque se haya encontrado una asociación significativa entre el tamaño pequeño de 
las MAV con clínica inicial de hemorragia (en nuestro estudio fue el volumen pequeño 
de las MAV), no necesariamente, en el seguimiento de estos pacientes, van a tener un 
mayor riesgo de resangrado, tal y como afirmaron Guidetti y Delitala (1980), en el que 
encontraron que las MAV de pequeño tamaño se presentaban más frecuentemente con 
clínica inicial de hemorragia, pero cuando realizaron el seguimiento de esas MAV 
pequeñas sólo hubo 3 de 24 MAV que resangraron. Graf y colaboradores (1983), en un 
análisis de seguimiento de 71 MAV no hemorrágicas, observaron que la ocurrencia de 
hemorragia en MAV de tamaño grande fue del 0.0% al año, del 10.0% a los 5 años y 
del 34.0% después de 10 años; en las MAV de pequeño tamaño fue del 10.0% en el 
primer año y del 52.0% en el quinto año. Sin embargo, en su muestra, sólo había 
12 MAV pequeñas y 33 MAV grandes y en las 26 MAV restantes el tamaño era 
desconocido. En ese mismo informe, hubo un seguimiento de 134 pacientes con MAV 
previamente hemorrágicas y se observaron 8 resangrados (15.0%) en 51 MAV 
pequeñas, 11 (33.0%) en 33 MAV grandes y 13 (40.0%) en el grupo de las 50 MAV 
con tamaño desconocido. Estos autores no encontraron una asociación significativa en 
el grupo de MAV con presentación hemorrágica inicial, entre el tamaño de la MAV con 
el riesgo de hemorragia.  

Crawford y colaboradores (1986) realizaron un seguimiento a 216 MAV no 
hemorrágicas y no encontraron ninguna relación entre el tamaño y el riesgo de 
hemorragia. En este estudio, las tasas de hemorragia fueron del 21.0% a los 5 años 
para MAV pequeñas y del 18.0% a los 5 años para las MAV grandes. Como discutieron 
Pollock y colaboradores (1996a), existe una gran controversia acerca del papel del 
tamaño de las MAV en la historia natural de la enfermedad. Estos autores presentaron 
evidencias de que las pequeñas MAV no aumentaban el riesgo de sangrado. Pero su 
estudio, al estar compuesto principalmente por MAV pequeñas que habían sido 
remitidas para radiocirugía estereotáxica, y sólo 41 casos con tamaño >3 cm, hizo que 
fuera difícil comparar las tasas de hemorragia entre los diferentes tamaños. 
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En otro trabajo de Mast y colaboradores (1997), con 281 MAV, no se encontró ninguna 
relación entre el tamaño y la hemorragia en un modelo multivariante. 
Desafortunadamente, se analizó la presentación hemorrágica junto con los episodios 
posteriores de resangrado. 

En el estudio de Stefani y colaboradores (2002) encontraron una asociación 
significativa entre las MAV de tamaño > 3 cm con el riesgo de sangrado durante el 
seguimiento. Este hallazgo iba en contra de las creencias de que las MAV pequeñas 
eran más propensas a sangrar en relación con las MAV grandes. También sirve para 
enfatizar que a pesar de que las MAV pequeñas tienden a presentarse con hemorragia, 
simplemente es porque son menos propensas a causar otros síntomas (como por 
ejemplo, convulsiones) que las MAV grandes, y que no necesariamente se comportan 
de una manera más peligrosa durante el seguimiento.  

8.2.5. Influencia del drenaje venoso de la MAV con su presentación clínica  

En diversas publicaciones (Marks y cols, 1990; Miyasaka y cols, 1992; Turjman y cols, 
1995) se ha asociado la presentación hemorrágica con las MAV con sólo drenaje venoso 
profundo. Turjman y colaboradores (1995) encontraron este factor significativo junto con 
otros cinco factores (tamaño del nido, características del nido, localización, arterias 
nutricias y aneurismas), pero, tal y como mencionaron estos autores, los resultados no 
fueron concluyentes ya que no se pudieron controlar los factores de confusión.  

Por otra parte, en una serie de 340 pacientes descrita por Duong y colaboradores 
(1998) encontraron mediante un análisis multivariante, que el drenaje venoso 
profundo era un factor de riesgo significativo para la presentación hemorrágica; pero 
únicamente estudiaron MAV localizadas en la fosa posterior, de forma que al estar 
asociado el drenaje venoso profundo con la localización profunda, esto podría sesgar 
los resultados obtenidos. De forma similar, en nuestro estudio encontramos una 
asociación significativa entre el drenaje profundo y mixto con la localización profunda 
(Tabla 40), pero al depender el drenaje profundo de la localización profunda, no pudo 
constatarse ninguna asociación significativa con la clínica hemorrágica (ya que ninguna 
MAV profunda debutó con hemorragia). 

Finalmente, Langer y colaboradores (1998) describieron que el drenaje venoso 
profundo era un factor de riesgo significativo presente en las MAV que habían 
sangrado, ya que en las MAV con drenaje venoso presentaban 4.79 veces más 
probabilidad de debut hemorrágico que las MAV sin drenaje venoso profundo. 

8.2.6. Factores de riesgo de sangrado en la presentación inicial 

Cuando se analizan los factores de riesgo de sangrado en la presentación inicial (tales 
como la hemorragia en la presentación inicial así como el tamaño pequeño de la MAV), 
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estos factores sólo reflejan las características presentes en un momento concreto de la 
historia natural de la MAV y proporcionan una información limitada en términos de 
resultados. Aunque pueda parecer lógico, los factores asociados con la presentación 
hemorrágica no necesariamente predicen un posterior riesgo de sangrado. Es decir, el 
hecho de que un factor o característica concreta se presente de forma frecuente en la 
presentación clínica inicial, no significa que en un futuro, esos pacientes con esa 
característica, sean más propensos a presentar hemorragia intracraneal (Duong y 
cols, 1998). Sólo el análisis de la asociación de las características angiográficas con 
nuevos eventos durante el seguimiento prospectivo puede responder esta cuestión.  

En nuestro estudio, hemos considerado siete factores angioarquitecturales de la MAV 
como factores de riesgo de sangrado: única vena de drenaje venoso, sólo drenaje 
profundo, ectasias venosas, estenosis venosas, fístulas intranidales, aneurismas 
intranidales y aneurismas en arterias nutricias. Ninguno de ellos estuvo asociado con la 
presentación clínica inicial de hemorragia. 

En nuestro estudio no se ha demostrado una asociación significativa entre ectasias 
venosas con la clínica inicial de hemorragia, similar a otros estudios (Marks y 
cols, 1990; Turjman y cols, 1995), y fue debido a que no se realizó seguimiento de 
estos pacientes, ya que en nuestro estudio se trataron todas las MAV. Si hubiéramos 
realizado seguimiento de las MAV con ectasias venosas (30.2%), probablemente se 
hubiera demostrado que esta característica es un factor a considerar para determinar 
el riesgo de nuevos eventos hemorrágicos. 

La relación entre la estenosis venosa y escaso número de venas de drenaje con el 
sangrado de la MAV fue teóricamente estudiado por Hademenos y Massoud (1996) 
poniendo especial atención a las venas de drenaje con alto flujo. En la serie japonesa 
de Miyasaka y colaboradores (1992) con 108 MAV, indicaron la importancia del riesgo 
de sangrado del lado venoso de la MAV. En un análisis realizado por Willinsky y 
colaboradores (1988), la estenosis venosa fue considerada como un factor significativo 
para el sangrado inicial de las MAV en un pequeño grupo de mujeres jóvenes en la 
tercera década de edad de presentación. Turjman y colaboradores (1995) no 
encontraron ninguna asociación entre la estenosis venosa y el sangrado inicial, así 
como en el estudio de Stefani y colaboradores (2002), realizando además un análisis 
multivariante, sin observarla como un rasgo significativo. 

Los aneurismas intranidales se han asociado de forma significativa con la clínica inicial 
de hemorragia (Marks y cols, 1990; Turjman y cols, 1995). En el estudio de Brown y 
colaboradores (1990), el riesgo de producirse hemorragia intracraneal en aquellos 
pacientes con MAV con presentación no hemorrágica y aneurisma sacular, fue de un 
7.0% por año a los 5 años después del diagnóstico, en comparación con el 1.7% por 
año para el grupo de pacientes con sólo MAV. Okamoto y colaboradores (1984), en su 
serie de 154 MAV, también encontraron una mayor incidencia de hemorragia cuando 
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los aneurismas se asociaban a las MAV, pero sólo identificaron 5 aneurismas en su 
estudio. Pollock y colaboradores (1996a) tampoco pudieron identificar ninguna relación 
entre los aneurismas y la presentación hemorrágica inicial en una serie de 313 MAV, 
así como en otras series de MAV (Redekop y cols, 1998; Stefani y cols, 2002). 

En nuestro estudio hubo 11 MAV con aneurismas en arterias nutricias, de las cuales 6 
se presentaron con clínica inicial de hemorragia (4 MAV con HIP y 2 con HSA), y hubo 
8 MAV con aneurismas intranidales, de las cuales, sólo dos se presentaron con HIP. 

La principal controversia sigue siendo si los aspectos específicos angioarquitecturales 
de la MAV predisponen a cualquier curso clínico posterior, especialmente un riesgo 
mayor de hemorragia. Estos factores fueron analizados en la presentación inicial, 
reflejando únicamente las características presentes en un momento concreto de la 
historia natural de la MAV y proporcionan información poco clara en términos de 
resultados.  

Muchos de los informes reportados en la literatura médica han estudiado esta serie de 
factores, ya sea simplemente extrapolando las características angiográficas presentes 
en el primer evento hemorrágico así como su análisis como determinantes de riesgo 
para un futuro sangrado (Okamoto y cols, 1984; Marks y cols, 1990; Miyasaka y cols, 
1992; Duong y cols 1998) o mezclando estos dos aspectos para el análisis del riesgo 
de sangrado posterior (Graf y cols, 1983; Fults y Kelly, 1984; Crawford y cols, 1986).  

La influencia de estos factores presentes en la primera presentación hemorrágica sobre 
la historia natural requiere un seguimiento prospectivo para poder evaluarlos. Por lo 
tanto, nuestro estudio, en este aspecto, estaría limitado a la hora de informar acerca 
de los factores angioarquitecturales asociados en el momento de la presentación 
clínica, ya que sólo se encuentran en ese momento de la presentación y no en el 
seguimiento. No es un estudio sobre los factores de riesgo o pronóstico de sangrado, 
pero puede contribuir a los datos epidemiológicos sobre la presentación clínica de las 
MAV para aquellos pacientes que sobreviven a los eventos iniciales hemorrágicos 
referidos a centros de referencia neuroquirúrgicos. 
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8.3. Complicaciones asociadas con la embolización 

Fundamentalmente existen dos tipos de complicaciones relacionadas con la 
embolización: las hemorrágicas y las isquémicas (Purdy y cols, 1991; Jafar y cols, 
1993; Picard y cols, 2001; Taylor y cols, 2004).  

Una de las principales causas de la aparición de hemorragia es el aumento de la 
presión intra o perinidal que se produce tras la embolización (Sorimachi y cols, 1995). 
Este aumento de presión, responsable del sangrado, puede ocurrir en distintas 
localizaciones: en el interior del nido o en el interior de una de las arterias nutricias, tras 
una inapropiada o involuntaria oclusión de las venas de drenaje de la MAV; en el interior 
de las arterias normales adyacentes a la MAV, debido al aumento de la resistencia que 
se crea en la MAV embolizada, provocando un estado de hiperemia cerebral 
(denominada “ruptura de la presión de perfusión cerebral normal “); y en el interior de 
un aneurisma prenidal, tras embolizar el nido o el sistema de drenaje venoso. 

Aparte de los mecanismos hemodinámicos relacionadas con el sangrado, hay que tener 
en cuenta otras causas mecánicas, relacionadas con la técnica de embolización, como 
puede ser la perforación del vaso durante la embolización (sobre todo por las 
microguías) y la rotura del nido o de alguna arteria nutricia al retirar el microcatéter 
tras la inyección del material. 

Las dos principales causas de isquemia (tanto eventos embólicos o trombóticos) son 
la oclusión anterógrada y la oclusión retrógrada (Valavanis y Yasargil, 1998). La 
oclusión anterógrada se produce cuando el material de embolización ocluye una arteria 
normal distal al nido o por la oclusión de arterias normales que están proximales al 
nido pero distales a la punta del microcatéter. Un material como el Onyx®, que 
emboliza con “efecto lava”, se pueden cerrar ramas normales a contracorriente desde 
el nido. La oclusión retrógrada se produce cuando el material de embolización refluye 
proximal a la punta del microcatéter ocluyendo ramas arteriales normales. Otro posible 
mecanismo de oclusión de ramas arteriales normales puede ser debido a la liberación 
de pequeñas cantidades del material embolizante al retirar el microcatéter (n-BCA, 
2002). Tras finalizar la inyección del material, el microcatéter puede quedar retenido o 
atrapado en el interior de la MAV (Debrun y cols, 1997).  

En nuestro trabajo, además de clasificar a las complicaciones en hemorrágicas e 
isquémicas, hemos creado un apartado específico de complicaciones relacionadas con 
la técnica de embolización, en las que incluimos el atrapamiento del microcatéter por el 
material en el interior de la MAV, el paso de material embólico a vena, la perforación 
del microcatéter, la oclusión de arterias de características normales y la disección de 
una rama patológica. 
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En cuanto a las complicaciones de tipo isquémico, en nuestro estudio se 
presentaron en cuatro MAV (3.2%). En nuestro análisis comprobamos una asociación 
estadísticamente significativa entre las complicaciones técnicas con las isquémicas 
(Tabla 64), siendo la más frecuente el atrapamiento del microcatéter por el material en 
el interior de la MAV, en la que no hubo consecuencias a excepción de dos pacientes 
que sufrieron un déficit neurológico permanente, a pesar de aplicar un tratamiento 
fibrinolítico in situ. Además en uno de ellos se produjo reflujo del material a ramas 
distales a la MAV produciéndose un área de infarto en la región occipital y cerebelosa 
derechas y en el otro caso por un espasmo arterial. En algunos estudios (Kallmes y 
cols, 1997), se ha demostrado que el microcatéter puede dejarse en el interior del 
nido, con una medicación adecuada, produciendo en raras ocasiones complicaciones 
de tipo isquémico. En nuestro estudio se registró otro caso más de atrapamiento del 
microcatéter que no tuvo consecuencias clínicas. 

En este tipo de complicaciones isquémicas, en nuestro estudio tenemos un porcentaje 
menor (3.2%) comparado con el descrito en otros estudios; por ejemplo en el estudio 
de Deruty y colaboradores (1996), la tasa de complicaciones isquémicas era del 
12.5%. Puede que en nuestro estudio, el porcentaje de complicaciones isquémicas sea 
mayor ya que, como he comentado anteriormente, las complicaciones técnicas se 
asociaron de manera significativa con las complicaciones isquémicas. 

En nuestro estudio, se registraron complicaciones hemorrágicas en otras cuatro 
MAV (3.2%). No se observó una asociación estadísticamente significativa entre las 
complicaciones técnicas con las hemorrágicas. En una de las MAV en la que se produjo 
sangrado tras la embolización, se observó el paso de material a vena. En las otras tres 
MAV que sangraron, no se evidenció el origen del sangrado postembolización. A veces, 
se produce una hemorragia tras embolizar, sin observarse ninguna de las causas 
anteriormente mencionadas (Skizora, 2005). Hay autores que han descrito que puede 
que no esté tan claro el mecanismo hemodinámico responsable del sangrado 
postembolización, es decir, el aumento de la presión intra o perinidal. Henkes y 
colaboradores (2004) midieron la presión intraarterial en el interior de las arterias 
nutricias de las MAV embolizadas (201 medidas en 95 pacientes antes y después de la 
embolización). A pesar de mostrar una relación directa entre los cambios de presión 
con el grado de embolización, observaron que esos cambios de presión tras la 
embolización eran muy pequeños, concluyendo que esos cambios de presión no eran 
una causa directa de la hemorragia postembolización. 

La tasa de complicaciones hemorrágicas de nuestro estudio (3.2%), muy similar al 
resultado de otros estudios, como el de Picard y colaboradores (2001), que en su serie 
de 492 MAV embolizadas observaron hemorragia postembolización en 15 (3.04%). En 
su estudio, encontraron tres hallazgos arteriográficos postembolización con alto valor 
predictivo de sangrado: la embolización venosa por paso de material a vena, la 
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existencia de elevada cantidad de material inyectado (>1 cm3) y el estancamiento del 
material en el interior del nido o alrededor. Además, estos autores también realizaron 
una revisión desde 1972 a 1997 de todas las MAV embolizadas (un total de 
1 206 MAV), de las cuales 58 (4.8%) presentaron complicaciones hemorrágicas. 

En dos MAV de nuestro estudio, la hemorragia postembolización se produjo en las 
primeras 24 h, mientras que en las otras dos MAV, la hemorragia se produjo a los 
3 días, siendo la HIP el tipo más frecuente. La hemorragia en las primeras 24 h tras la 
embolización se ha observado en otros estudios (Picard y cols, 2001; Meisel y cols, 
2002; Steiger y cols, 2004). Tras esas primeras 24 h, la hemorragia puede aparecer 
tras el 3º día (Picard y cols, 2001), o entre el 2º y el 5º día (Deruty y cols, 1996). Hay 
estudios en los que la hemorragia apareció durante la embolización (Deruty y cols, 
1996) o inmediatamente después (Picard y cols, 2001). 

Heidenrich y colaboradores (2006) en su trabajo de 66 MAV embolizadas, hubo 
complicaciones hemorrágicas relacionadas con la embolización en 6 (9.1%). Estos 
autores observaron que a las MAV a las que se les había practicado una reducción 
superior al 60.0% de su volumen en una sola sesión se asociaron de forma significativa 
con hemorragia tras la embolización (OR=18.8; IC95%: 1.341, límite superior no 
calculable). A primera vista parece sorprendente, pero ya lo comentaron otros autores 
como Picard y colaboradores (2001), en una serie con mayor número de MAV (495) y 
Hauck y colaboradores (2009), donde la reducción del nido tras una sola sesión de 
embolización era del 75.0%. Este hallazgo podría explicarse por el aumento de la 
presión en las arterias nutricias tras la embolización intranidal (ya explicado al 
principio) con el riesgo potencial de la rotura de una arteria nutricia o del nido 
(Sorimachi y cols, 1995). Tal aumento de la presión, también puede producirse por la 
trombosis venosa que se puede desarrollar ya sea desde la embolización venosa 
parcial o por el estasis venoso que se crea tras una reducción considerable del flujo. En 
nuestro estudio no se observó una asociación significativa entre todos los tipos de 
complicaciones con la reducción considerable del volumen de las MAV en una sola 
sesión, es más, el porcentaje de mayor éxito logrado con la embolización se produjo 
en aquellas MAV en las que hubo una o dos sesiones de embolización únicamente 
(Tablas 96 y 97). De las cuatro MAV relacionadas con las complicaciones hemorrágicas, 
únicamente en una de ellas se realizó una sola sesión de embolización en la que se 
logró una reducción de casi total (91.67%), mientras que a las otras tres MAV se le 
realizaron entre 2 y 4 sesiones de embolización, con una media de reducción por 
sesión de aproximadamente el 30.0%. 

Heidenrich y colaboradores (2006) también observaron una asociación significativa con 
la edad. En tres de las complicaciones hemorrágicas los pacientes presentaban una 
edad superior a 50 años (OR=2.545; IC95%: 1.56, 7.35). Además tiene mucho impacto 
porque en su serie de 66 pacientes, sólo el 15.0% presentaba una edad mayor de 
50 años. En nuestro estudio, de los 125 pacientes con MAV que se embolizaron, sólo el 

 8. Discusión 267 



2.6% del grupo de edad > 45 años presentaron complicaciones hemorrágicas (de un 
total de 39 pacientes con > 45 años), siendo este resultado no significativo 
(pRV=0.826, Tabla 74). Nosotros encontramos una tendencia a que los pacientes con 
> 45 años, presentaban una mayor frecuencia de complicaciones isquémicas 
(Tabla 70). Este hecho se podría explicar porque en MAV de larga evolución en 
pacientes de edad avanzada (y por tanto con una evolución más crónica) podrían 
producirse trastornos de la autorregulación con mayor frecuencia. 

Así mismo, Heidenrich y colaboradores (2006) también encontraron que todas las 
complicaciones hemorrágicas se presentaban en MAV pequeñas (< 3 cm), lo que 
coincide con nuestro estudio en el que se observó una asociación estadísticamente 
significativa entre la presentación hemorrágica con el tamaño pequeño de las MAV. 
Pero, el hecho de que se presenten con hemorragia, no quiere decir que sean más 
propensas a sangrar tras realizar la embolización, como se ha demostrado en nuestro 
estudio, en el que las MAV que sufrieron hemorragia tras la embolización eran de 
tamaño mediano o grande (Tabla 75). 

Además en nuestro estudio, las complicaciones hemorrágicas se asociaron de forma 
significativa con morfología irregular y estenosis venosas (Tabla 76 y 76). Sin embargo 
en otros estudios se ha observado una asociación con estenosis venosas, pero no ha 
sido significativo (Heidenrich y cols, 2006). 

Otra variable importante a considerar relacionada con las complicaciones es el tipo de 
material de embolización. Cuando empleamos el Onyx® como material de 
embolización, se observó que se asociaba de forma significativa con los tres tipos de 
complicaciones. De las 12 MAV embolizadas con Onyx®, 4 MAV (33.3%) presentaron 
complicaciones técnicas, siendo la más frecuente el atrapamiento del microcatéter por 
el material en 3 MAV y una MAV con paso del materia al sistema venoso profundo. La 
MAV que presentó paso del material al sistema venoso profundo presentó hemorragia 
en las primeras 24 h de la embolización, quedando posteriormente con un déficit 
permanente. De las otras tres complicaciones en las que el microcatéter quedó atrapado 
por el material, dos de los pacientes quedaron con déficits motores permanentes y en el 
otro caso, se produjo un pequeño hematoma intraparenquimatoso que posteriormente 
se reabsorbió.  

La explicación de estos dos tipos de complicaciones como son el atrapamiento del 
microcatéter por el material y el paso al sistema venoso se puede explicar por la propia 
técnica de administración del Onyx® en la embolización de una MAV.  

La progresión intranidal del Onyx® en la embolización de las MAV se basa en un 
equilibrio de presiones. Al principio, el material embólico progresa por el nido en su 
estado líquido (primera fase). Una vez que se emboliza una pequeña porción del nido y 
el Onyx® comienza a solidificarse, este tipo de material tiende a fluir hacia atrás a lo 
largo del pedículo a través del cual se ha colocado el microcatéter. Al producirse este 
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reflujo, el pedículo arterial se ocluye debido a la solidificación del Onyx®, englobando al 
microcatéter. En ese punto, donde comienza la segunda fase, cuando la resistencia al 
flujo del Onyx® es menor en el interior del nido que el ofrecido por el tapón solidificado 
en el pedículo aferente.  

Por lo general, durante la segunda fase se produce la mayor penetración del Onyx® en 
el interior del nido. En la técnica de inyección única, cuando se logra la afluencia del 
Onyx durante la segunda fase (debido a la oclusión de la arteria aferente por un tapón 
solidificado), todavía hay flujo de entrada de sangre directa a través de otros pedículos 
que nutren al nido. Este flujo de sangre tiende a competir con el Onyx® para el llenado 
intranidal. Esta oposición arterial a la progresión del Onyx® puede conducir a que el 
agente embólico se dirija al lado venoso de la MAV, que es una zona de menor 
resistencia. Una vez que el Onyx® llegar a la vena de drenaje, la inyección debe 
detenerse y reiniciar después de la solidificación del material embólico. En este nuevo 
equilibrio de presión, con el bloqueo del llenado venoso, la afluencia del Onyx® debería 
redirigirse preferentemente al nido. Sin embargo, esta respuesta hemodinámica a la 
oclusión venosa no es completamente controlable, y por lo tanto es potencialmente 
peligrosa, ya que si el nido no está completamente ocluido, con el sistema venoso 
ocupado por el material, puede existir un alto riesgo de sangrado. 

El atrapamiento del microcatéter es un problema común con el uso del Onyx® 
(Mounayer y cols, 2007; van Rooij y cols, 2007; Weber y cols, 2007). Cuando esto 
ocurre, se rompe el microcatéter y un segmento se deja en el sistema vascular o se 
puede cortar a nivel de la ingle. En ambos casos, se prescribe un tratamiento con 
antiplaquetarios y generalmente no hay complicación tromboembólica. En nuestro 
estudio, en 3 de las 12 MAV embolizadas con Onyx®, hubo atrapamiento del 
microcatéter por el material y en las 3 hubo complicación posterior (una hemorrágica y 
dos isquémicas). La otra complicación hemorrágica se produjo por el paso de material 
al sistema venoso. Esta extravasación del Onyx® probablemente se debió a la falta de 
experiencia ya que era uno de los primeros procedimientos realizados con Onyx®.  

Para minimizar las complicaciones derivadas del uso del Onyx® se propuso la técnica 
denominada doble cateterización arterial (Abud y cols, 2011), que se basa en 
cateterizar pedículos de forma simultánea. Así, el reflujo obtenido después de la 
primera fase tiende a ocluir el principal y el mayor aporte de la MAV. De esta forma, 
con la oclusión de las aferencias más importantes, sólo permanecerían abiertas 
pequeñas arterias nutricias y pequeñas arterias colaterales. Con esta reducción directa 
de la afluencia de sangre en el nido y, por tanto, la reducción de la competencia de 
flujo con el Onyx® penetrando en la segunda fase, el llenado intranidal puede lograrse 
de manera más eficaz antes de que llegue a la vena. Sin embargo esta técnica 
solamente se aconseja con intención curativa cuando existan pocas aferencias directas. 
En las MAV grandes, la inyección simultánea de material a través de dos 
microcatéteres, puede que no tenga el mismo efecto, ya que muchos otros pedículos 
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aún permanecen abiertos, compitiendo así con la afluencia del Onyx®. Por tanto, esta 
técnica de doble cateterización tendría sólo utilidad en MAV pequeñas con pocas 
arterias nutricias o en MAV residuales parcialmente embolizadas con pocos pedículos. 
Lopes y colaboradores (2010) describieron una técnica de doble cateterismo similar a 
la técnica de doble cateterización arterial. La principal diferencia entre las dos técnicas 
es que una vez que se realizaba la doble cateterización, inyectaban Onyx® a través de 
una jeringa al mismo tiempo, mientras que en la técnica de doble cateterismo arterial 
se prefiere inyectar el material simultáneamente con una jeringa en cada mano (Abud 
y cols, 2011). 

Debido a sus características no adhesivas, el riesgo de tener complicaciones durante la 
retirada del microcatéter debería ser menor con Onyx® que con el uso de los 
cianoacrilatos, sin embargo, la tortuosidad del acceso y la cantidad de reflujo son 
todavía factores limitantes, y debe estar controlado antes y durante la inyección. El 
reflujo del Onyx® alrededor del microcatéter sólo se solidifica después de varios 
minutos. Sin embargo, dependiendo de la extensión del microcatéter que esté 
impregnado por el Onyx®, el reflujo puede tener el mismo efecto adhesivo que un 
microcatéter con cianoacrilatos. Maimon y colaboradores (2010) informaron de una 
serie que mostró buenos resultados de la embolización de MAV con Onyx® usando un 
microcatéter con la punta desprendible (Sonic®), siendo este tipo de microcatéter la 
solución a este problema. En 2 de las 12 MAV embolizadas con Onyx® de nuestro 
estudio, se empleó el microcatéter Sonic®. Una de las MAV sufrió una complicación 
hemorrágica con pequeño hematoma, que después de reabsorbió. El microcatéter 
Sonic® es una buena solución, pero la tracción necesaria para desprender el fragmento 
es en ocasiones alta. 

En nuestro estudio, 11 pacientes presentaron déficits neurológicos (morbilidad del 
8.8%), de los cuales 4 (3.2%) fueron permanentes y 7 (5.6%) transitorios. La mayoría 
de los déficits neurológicos se relacionaron con las complicaciones isquémicas y 
técnicas. Tan sólo se registró un fallecimiento (0.8%) relacionado con la hemorragia 
postembolización. 

Revisando la literatura acerca de la morbilidad y mortalidad asociada a la embolización, 
hemos elaborado una tabla cronológica (Tabla 116), especificando en alguno de ellos 
los déficits permanentes. Nuestra tasa de mortalidad es ligeramente inferior a las 
series mostradas (que varían entre el 1.0% y el 3.7%), y al igual que la mayoría de los 
estudios, la principal causa de mortalidad estuvo relacionada con las complicaciones 
hemorrágicas. Nuestra mortalidad es muy similar al estudio de Picard y colaboradores 
(2001), que también encontraron un fallecimiento (0.4%) relacionado con la 
hemorragia. En cuanto a la morbilidad, nuestro valor es similar a lo encontrado (entre 
las series estudiadas, la morbilidad oscila entre 4.9% y 14.0%). No en todos los 
estudios diferenciaron los déficits permanentes de los transitorios, pero aun así, 
nuestro resultado también es bastante similar a lo encontrado. 
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Tabla 116. Mortalidad y morbilidad asociada a embolización 

Autores, año Nº de 
pacientes Mortalidad Morbilidad*  

Frizzel y Fisher, 1995 1246 1.0% 8.0% 

Gobin y cols, 1996 125 1.6% 12.8% 

Wikholm y cols, 1996 150 1.3% 6.7% 

Debrun y cols, 1997 54 3.7% 5.6% 

Valavanis y Yasargil, 1998 387 1.3% 5.1% 

Hartmann y cols, 2002 233 1.0% 14.0% (2.0%) 

Meisel y cols, 2000 y 2002 450 1.1% 7.3% (2.0%) 

Taylor y cols, 2004 201 2.0% 12.5% (9.0%) 

Haw y cols, 2006 306 2.6% 4.9% 

Ledezma y cols, 2006 168 1.2% 16.1% (6.5%) 

Jayaraman y cols, 2008 192 1.0% 15.7% (4.2%) 

Hauck y cols, 2009 41 0.0% 17.0% (12.2%) 

Lv y cols, 2011 147 0.0% 3.4% (0.7%)  

Nuestro estudio 125 0.8% 8.8% (3.2%) 

* Entre paréntesis, frecuencia de déficits permanentes 

El principal motivo de la amplia versatilidad en los resultados, tanto de morbilidad 
como de mortalidad, se debe a la gran variabilidad en cuanto a la metodología seguida 
en cada estudio y por los diferentes materiales de embolización empleados. Frizzel y 
Fisher (1995) revisaron la morbilidad y la mortalidad asociada a la embolización de 
1 246 MAV, descritas en 32 informes publicados entre 1969 y 1993. Hubo 9.0% de 
morbilidad permanente antes de 1990 y 8.0% a partir de 1990. La mortalidad asociada 
a la embolización era del 2.0% antes de 1990 y del 1.0% después de 1990. Estos 
autores no encontraron diferencias significativas entre estas tasas antes y después de 
1990, ya que en 35 años de revisión, hubo una gran variación en la clasificación, en la 
técnica de embolización y en el empleo de materiales.  

De igual manera, la mayoría de los estudios incluidos en la Tabla 116 utilizaron 
Histoacryl® o bien Histoacryl® y Onyx® (Lv y cols, 2011), e incluso Histoacryl®, Onyx® 
y partículas (Taylor y cols, 2004; Jayaraman y cols, 2008) al igual que nosotros. En 
esta revisión también encontramos un estudio en el que solo emplearon Onyx® (Hauck 
y cols, 2009).  

En el estudio de Taylor y colaboradores (2004) se presentaron un elevado número de 
complicaciones, cuya explicación podría ser el escaso intervalo de tiempo entre las 
sesiones de embolización (2 días), siendo la reducción del volumen de la MAV muy 
agresiva. En nuestra opinión, este escaso intervalo de tiempo podría explicar el alto 
porcentaje de complicaciones, ya que entre sesión y sesión se debería esperar al 
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menos entre 1 y 3 meses, en dependencia de la proporción de nido embolizado y del 
tamaño de las arterias aferentes.  

Una vez producida la hemorragia tras la embolización, la craneotomía de urgencia para 
evacuar el hematoma, con la posibilidad de resecar el nido residual que queda tras la 
embolización, puede ayudar a minimizar o evitar la morbilidad neurológica (Purdy y 
cols, 1991; Jafar y cols, 1993; Iwama y cols, 2003, Biondy y cols, 2006). Iwama y 
colaboradores (2003) en una revisión de 15 años de 605 pacientes con MAV 
supratentoriales con 1066 sesiones de embolización, encontraron 24 pacientes (4.0%) 
que presentaron hemorragia tras la embolización, de los cuales, 14 (2.3%) tenían 
voluminosos hematomas; a 12 (2.0%) de ellos se les realizó una craneotomía de 
urgencia a los 170 min del diagnóstico de hemorragia, de los cuales a 6 se les extirpó 
además, de forma total la MAV residual y a 2 de forma parcial. De esos 12 pacientes 
(2.0%), 9 tuvieron un resultado favorable (4 con un buen pronóstico y 5 con algún 
déficit moderado), 1 paciente quedó en estado vegetativo permanente y 2 fallecieron. 
El intervalo de tiempo entre la hemorragia y la craneotomía de urgencia fue 
significativamente menor en los pacientes que presentaron un buen pronóstico tras la 
craneotomía. La edad avanzada y un elevado volumen de pérdida sanguínea durante el 
procedimiento fueron factores de riesgo relevantes. La localización en lóbulo temporal 
de las MAV así como una embolización parcial o incompleta presentaron una tendencia 
a correlacionarse con un mal resultado, aunque no fue estadísticamente significativo. 

A pesar de los avances en las técnicas, la embolización es una técnica delicada y en 
continuo cambio. Mirando al futuro, la experiencia y los avances en el conocimiento y 
esta técnica permitirán de forma más precisa determinar el riesgo real terapéutico en 
cada caso particular.  
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8.4. Éxito de la embolización 

Las aplicaciones del tratamiento endovascular incluyen la embolización curativa, la 
reducción del nido antes de la cirugía o la radiocirugía y la embolización paliativa. 

8.4.1. Éxito de la embolización curativa 

El objetivo de la embolización curativa es la obliteración completa y permanente del 
nido de la MAV con la restauración del flujo sanguíneo arterial normal y la conservación 
del drenaje venoso. 

El éxito de embolización curativa mediante cianoacrilatos presenta una amplia 
variabilidad entre los estudios revisados. En la década de los 90, las cifras de éxito 
variaban entre 5.0 y 15.0% (Fournier y cols, 1991; Deruty y cols, 1993; Hurst y 
cols, 1995; Wikholm y cols, 1996). A partir del año 2000, la tasa de éxito fue 
ligeramente mayor, entre el 20.0 y el 30.0% (Richling y Killer, 2000; Yu y cols, 2004).  

En cuanto al éxito de curación completa mediante Onyx®, los porcentajes son bastante 
similares, ligeramente más altos, entre 20.0 y 27.0% (Mounayer y cols, 2007; Weber y 
cols, 2007; Katsaridis y cols, 2008; Panagiotopoulos y cols, 2009). 

Estos resultados ampliamente divergentes reflejan una serie de problemas 
metodológicos, ya que el objetivo del tratamiento puede ser diferente, los materiales 
utilizados pueden no ser comparables y además, la evolución técnica en este campo ha 
sido enorme. Las variables de estos estudios pueden ser difíciles de definir y la 
interpretación de los resultados es irregular, particularmente si el equipo médico que 
lleva a cabo el tratamiento es el mismo que evalúa el resultado del mismo. Como 
ejemplo tenemos el estudio de Yu y colaboradores (2004), en el que de 27 MAV 
embolizadas, sólo incluyeron a 10 MAV con intención curativa siempre y cuando 
cumplieran una serie de requisitos, como tamaño de la MAV <3 cm, menos de tres 
arterias nutricias y que la MAV fuera accesible con el microcatéter. De esas 10 MAV, 
hubo éxito de oclusión total en 6 (22.0%), cifra muy alta de éxito en comparación a los 
trabajos revisados, donde no se introdujo un sesgo de selección tan marcado.  

Existen otros estudios donde el porcentaje de obliteración completa es mayor, 
aproximadamente del 40.0% pero han utilizado técnicas de embolización más 
agresivas (Yakes y cols, 1997; Valavanis y Yasargil 1998; Do y cols, 2005). Sin 
embargo hay que tener en cuenta que cuanto más agresivos sean los materiales y las 
técnicas de embolización, mayores serán los déficits neurológicos. Yakes y 
colaboradores (1997) y Do y colaboradores (2005) informaron de una frecuencia global 
de 47.0% de déficits neurológicos en series de pacientes a los que se les había tratado 
mediante etanol por vía transarterial. Estos resultados fueron muy cuestionados por la 
comunidad neurorradiológica, ya que un tratamiento tiene que mejorar la evolución 
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natural y no empeorarla. Este tipo de material produce una reacción citotóxica en el 
órgano, así como una esclerosis en el vaso inyectado, causando una denudación 
intimal y desnaturalización de la pared del vaso que resulta en una trombosis. El etanol 
se ha empleado con buenos resultados en las malformaciones vasculares periféricas, 
sin embargo es poco frecuente su uso en las MAV debido a su difícil control, toxicidad 
y alta frecuencia de complicaciones. Además, en estos estudios no se ha realizado un 
seguimiento a largo plazo, por lo que se cuestiona que la obliteración arteriográfica en 
el momento de la embolización represente una curación total a largo plazo.  

En nuestro estudio no se ha definido ningún criterio de selección a la hora de 
embolizar, consiguiendo una tasa de éxito del 26.8%, con oclusión completa en 
30 MAV. Este resultado de obliteración completa es muy parecido a un estudio 
realizado a menor escala por Puentes y colaboradores (2005), en el que de 34 MAV 
embolizadas, se consiguió una curación completa con sólo embolización en el 26.5% 
de las MAV. 

En nuestro trabajo se logró un mayor porcentaje de éxito con sólo embolización 
cuando las MAV presentaban tamaños pequeños (pRV=0.046), con una obliteración 
completa en el 41.0% de las MAV pequeñas (<3 cm), siendo nulo en las MAV de 
tamaño grande (>6 cm). Este resultado mejora los obtenidos en el estudio de Gobin y 
colaboradores (1996), donde el 31.0% de las MAV pequeñas se cerraron por 
embolización; y en el trabajo de Willinsky y colaboradores (2001), que embolizaron 
81 MAV pequeñas (<3 cm), consiguiendo la obliteración completa en 22 (27.0%).  

En la serie de 150 MAV de Wickholm y colaboradores (1996), se consiguió una 
curación completa con sólo embolización en el 13.0%, identificando el tamaño grande 
de la MAV como un factor predictivo de fallo en el tratamiento. De las 150 MAV, 
crearon un subgrupo de 34 MAV con un volumen inferior a 8.0 cm3; hubo éxito en el 
71.0% de las MAV con volumen <4.0 cm3, mientras que en las MAV entre 4.0 y 
8.0 cm3, el éxito fue del 15.0%. 

Por lo tanto, cuanto menor sea el tamaño de las MAV, habrá mayor probabilidad de 
curación completa. Mención aparte merecen las microMAV que son aquellas MAV 
inferiores a 1 cm (Yasargil, 1987). En el trabajo de Andreou y colaboradores (2008) 
embolizaron 25 microMAV, consiguiendo un porcentaje de obliteración completa en el 
84.6%. 

En nuestro trabajo se logró un mayor éxito de curación con una o dos sesiones de 
embolización, a diferencia de las diversas estrategias de embolización con múltiples 
sesiones comunicadas en otras series, la mayoría de ellas empleando Histoacryl® 
(Debrun y cols, 1997; Hartmann y cols, 2002; Meisel y cols, 2002; n-BCA, 2002; 
Stefani y cols, 2002; Haw y cols, 2006; Jayaraman y cols, 2008; Starke y cols, 2009). 
A pesar de un número menor de sesiones (media de 1.5 ± 0.6) frente a un rango con 
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medias de 1.6 a 2.6, se consiguió una oclusión mayor (26.5%) a la registrada en la 
mayoría de las series (Tabla 117).  

Algo similar ocurre cuando se empleó únicamente el Onyx® como material de 
embolización, en el que el número de sesiones también ha sido mayor (rango entre 2.2 
a 2.5), con un éxito de obliteración completa entre 4.2 y 27.7% (Tabla 118). 

Tabla 117. Obliteración completa con sólo embolización con cianocrilatos y promedio de 
sesiones realizadas  

Referencia Nº MAV 
embolizadas 

Nº MAV con cierre 
completo  

Promedio de 
sesiones 

Debrun y cols, 1997 54 3 (5.5%) 1.7 

Hartmann y cols, 2002 233 NR 2.3 

Meisel y cols, 2002 300 48 (16.0%) 2.4 

n-BCA, 2002 54 NR 1.6 

Taylor y cols, 2004 201 NR 1.7 

Haw y cols, 2006 306 NR 1.7 

Jayaraman y cols, 2008 192 61 (31.8%)* 2.6 

Ledezma y cols, 2006 168 4 (2.4%) 1.8 

Nuestro estudio 112 30 (26.8%) 1.5 

NR: No registrado 
* Se consideró como cierre completo las MAV con porcentaje de obliteración>75% 
 

Tabla 118. Obliteración completa con sólo embolización con Onyx® y promedio de 
sesiones realizadas  

Referencia Nº MAV 
embolizadas 

Nº MAV con cierre 
completo  

Promedio 
de sesiones 

Pérez-Higueras y cols, 2005 45 8 (18.0%) 2.5 

Pierot y cols, 2005 48 2 (4.2%) 2.2 

Mounayer y cols, 2007 94 26 (27.7%) 2.2 

Katsaridis y cols, 2008 101 28 (27.7%) 2.2 

Panagiotopoulos y cols, 2009 82 16 (19.5%) 1.5 

Nuestro estudio 112 30 (26.8%) 1.5 

Así mismo, en nuestro estudio se observó un mayor porcentaje de éxito cuando el 
número de pedículos embolizados era menor, con una media de 2.5 pedículos frente a 
las MAV en las que no hubo una curación completa (4.8) (Tabla 97). 

Existe un continuo debate en cuanto a qué tipo de agente embólico liquido se debe 
emplear. En nuestro estudio, no se observaron diferencias significativas entre el 
material empleado con el éxito de obliteración completa con sólo embolización, 

observando unas cifras similares de éxito con cada material. La experiencia personal de 
los autores, así como los datos publicados demuestra un mayor porcentaje de 
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obliteración completa con el uso del Onyx® (40.0-60.0% de obliteración), pero produce 
un aumento significativo del riesgo de morbilidad permanente y de mortalidad (8.0-
12.0%) (Taylor y cols, 2004; Katsaridis y cols, 2008). 

8.4.2. Éxito de la embolización adyuvante combinada con radiocirugía 

El objetivo de la radiocirugía en MAV es el cierre completo del nido (Lunsford y 
cols, 1991; Pollock y cols, 1998; Pollock y Flickinger, 2002).  

La dosis de tratamiento (denominada dosis mínima en LINAC y dosis periférica en 
Gamma Knife) se define como la dosis circunscrita en la isodosis más periférica que 
engloba a toda la lesión, y la discusión sobre cuál es la dosis de tratamiento óptima 
permanece abierta. En base a los estudios de Steiner y colaboradores (1992) y 
Karlsson y colaboradores (1997), se ha establecido que la dosis de tratamiento está 
directamente relacionada con el índice de cierre, por lo que es importante seleccionar 
la dosis adecuada que consiga cerrar la MAV. El límite superior de esta dosis es 25 Gy, 
ya que con dosis superiores no se obtienen mejores resultados e incluso aumentan las 
complicaciones (Flickinger y cols, 1989). Por tanto, la selección de la dosis es el factor 
más importante en el éxito de la obliteración del nido y se establece en función a 
criterios clínicos (antecedente de hemorragia), morfológicos (diámetro, volumen y 
localización del nido) y angioarquitecturales (nido difuso vs compacto; presencia de 
aneurismas intranidales, fístulas de alto flujo y estenosis venosas).  

Así pues la decisión de la dosis de tratamiento es compleja, y por ejemplo, se debe 
considerar que cada localización neurológica tiene su propio umbral de tolerancia, que 
las localizaciones no elocuentes permiten dosis más altas y que un nido compacto de la 
MAV es mejor objetivo que un nido difuso o plexiforme, ya que el nido compacto no 
tiene tejido neural dentro del nido. De todos estos criterios, el más importante es el 
volumen de la MAV ya que existe una relación volumen-respuesta, es decir, al 
incrementarse el volumen, menor es la dosis y por tanto, el índice de cierre disminuye 
(Karlsson y cols, 1997; Pollock y cols, 1998; Chang y cols, 2000; Flickinger y 
cols, 2002; Shin y cols, 2004; Liscák y cols, 2007). Otros factores que pueden influir en 
el éxito de cierre completo son la graduación baja de la MAV en la escala de Spetzler y 
Martin, el sexo masculino, la ausencia de tratamientos previos y la presentación no 
hemorrágica (Plasencia y Santillan, 2012).  

Sin embargo en los trabajos publicados sobre la radiocirugía de las MAV es difícil 
analizar el papel de estos factores ya que la información aparece fragmentada y 
sesgada, debido a que los estudios están diseñados dependiendo de su orientación al 
estudio de diferentes aspectos como es el índice de cierre del nido, los factores 
asociados, las complicaciones radioinducidas, el sangrado post-radiocirugía o el fracaso 
de cierre; y en consecuencia los resultados de cada serie pueden ser difíciles de 
interpretar y extrapolar a otros contextos.  
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Por ello, el grado de obliteración completa del nido es muy variable y puede oscilar 
entre 54.0 y 92.0% de las MAV tras un periodo de latencia de 2 a 3 años (Engenhart y 
cols, 1994; Friedman y Bova, 2011). Las series de LINAC han mostrado resultados 
similares a los obtenidos en las series de Gamma Knife (Tabla 23).  

Tal y como se demuestra en la Tabla 23, todas las series de radiocirugía bien con 
Gamma Knife o LINAC identifican una fuerte correlación entre el tamaño de la MAV y el 
grado de obliteración, consiguiéndose un alto porcentaje de obliteración del nido con 
volúmenes muy pequeños de la MAV. Así con volúmenes < 1.0 cm3, se consiguen 
obliteraciones prácticamente del 100.0% (Lunsford y cols, 1991), y entre 1.0-4.0 cm3 
aproximadamente el 80.0% de obliteración. A partir de los 10.0 cm3 de volumen, el 
grado de obliteración no supera el 60.0%. 

Uno de los principales inconvenientes de la radiocirugía es el riesgo de sangrado durante 
el periodo de latencia, que varía entre 1.8 y 6.5% (Lunsford y cols, 1991; Engenhart y 
cols, 1994; Pollock y cols, 1996b; Flickinger y cols, 1998; Karlsson y cols, 2001), aunque 
en otras series (Pollock y cols, 1994; Friedman y cols, 1996; Gobin y cols, 1996) se ha 
descrito un porcentaje mayor, del 7.7% de sangrado en los 8 primeros meses tras la 
radiocirugía. En general, se acepta que mientras no se haya logrado el cierre completo 
del nido persiste el riesgo de sangrado (Steiner y cols, 1992; Engenhart y cols, 1994; 
Pollock y cols, 1996b; Karlsson y cols, 2001; Nataf y cols, 2004).  

Lo que se cuestiona actualmente es si la radiocirugía tiene un efecto protector y si el 
riesgo de sangrado se modifica durante el periodo de latencia. Por un lado están los 
autores que indican que el riesgo de sangrado es equivalente al de la historia natural 
de la propia MAV (Lunsford y cols, 1991; Engenhart y cols, 1994; Pollock y cols, 
1996b; Flickinger y cols, 1998; Nataf y cols, 2004), y por otro lado están los grupos 
que sostienen que la radiocirugía, aunque no protege de la rotura de las MAV que no 
se han cerrado completamente, podría disminuir el índice de sangrado durante el 
periodo de latencia (Karlsson y cols, 2001; Maruyama y cols, 2005; Yen y cols, 2011; 
Kano y cols, 2012). Maruyama y colaboradores (2005) encontraron una reducción del 
54.0% en el riesgo de sangrado durante el periodo de latencia. Según Yen y 
colaboradores (2011), el riesgo de hemorragia anual desde el diagnóstico de la MAV 
hasta la realización de la radiocirugía es del 6.6%, mientras que una vez realizada la 
radiocirugía, este riesgo disminuye al 2.5%.En el trabajo de Kano y colaboradores 
(2012), el riesgo de hemorragia se reducía del 3.9% al 0.6% entre el primer y segundo 
año tras la radiocirugía. 

Se han descrito otros muchos factores de riesgo de sangrado como son los 
antecedentes de sangrado, la localización ventricular o paraventricular, la elevada 
presión en las arterias aferentes, la existencia de única vena de drenaje, las estenosis 
venosas, los aneurismas intranidales, la fístulas de alto flujo, el drenaje venoso 

 8. Discusión 277 



profundo, la utilización de dosis bajas de tratamiento y la edad joven (Colombo y 
cols, 1994; Pollock y cols, 1996b). 

Por todo lo anteriormente descrito, cada vez se está defendiendo más la embolización 
antes de realizar la radiocirugía pues permite una reducción del volumen de las MAV, lo 
que hace que una MAV originalmente intratable se convierta en una lesión 
potencialmente curable.  

En nuestro estudio, el volumen medio inicial de las MAV embolizadas antes de la 
radiocirugía fue de 18.7 cm3 (rango entre 1.4 a 127.8 cm3), con un volumen final 
postembolización de 3.3 cm3, lo que resulta en una reducción de la MAV del 77.3% 
(Tabla 112 y 113). En el trabajo de Gobin y colaboradores (1996) la embolización se 
empleó para reducir el tamaño de las MAV antes de la radiocirugía, las cuales 
presentaban un volumen inicial medio de 18.6 cm3. Tras la embolización, consiguieron 
un volumen final de 6.2 cm3, siendo el porcentaje de reducción del 76.0%. En el 
trabajo de Mathis y colaboradores (1995), el volumen de las MAV previo a radiocirugía 
era de 29.0 cm3 y el volumen postembolización de 7.2 cm3, lo que resultó en una 
reducción del 37.0%. En el trabajo de Henkes y colaboradores (1998) el volumen 
inicial medio de 64 MAV parcialmente embolizadas fue de 17.0 cm3 (rango entre 0.5 a 
84.0 cm3), consiguiendo una reducción del volumen del 63.0%. Se constata que estas 
reducciones del volumen de las MAV son inferiores a nuestro trabajo. 

La embolización combinada con radiocirugía logró la oclusión completa en 38 MAV 
(69.1%) del total de 55 MAV parcialmente embolizadas. Este éxito aumentó al 79.1% 
cuando el nido residual postembolización era menor de 5 cm3 (Tabla 102), siendo del 
100.0% en el caso de MAV cuyo volumen inicial era inferior a 5 cm3 (Tabla 113). 

Nuestro porcentaje de éxito es ligeramente superior al de otras series publicadas como 
el de Mathis y colaboradores (1995), en el que consiguieron un éxito del 50.0% en 
24 MAV previamente embolizadas. En el trabajo de Gobin y colaboradores (1996), el 
éxito fue del 65.0%, porcentaje que aumentó al 79.0% cuando analizaron sólo 
aquellas MAV con un tamaño residual del nido menor de 2 cm tras la embolización y 
del 63.0% en el trabajo de Henkes y colaboradores (1998). 

En el trabajo de Zabel-Du Boisy y colaboradores (2007), el volumen inicial medio de 
54 MAV fue de 4.0 cm3, logrando un éxito del 67.0% a los 3 años y del 78.0% a los 
4 años. 

En el trabajo de Schwyzer y colaboradores (2012), el porcentaje de éxito tras la 
embolización y radiocirugía de 215 MAV fue bajo (33.0%) en comparación con 
729 MAV en las que sólo se empleó la radiocirugía como único tratamiento (60.0%), 
pero la media del volumen inicial de las MAV embolizadas era mayor que el volumen 
inicial de las MAV tratadas solo con radiocirugía. Aun así, se observa que el éxito que 
consiguieron en las MAV con sólo radiocirugía sigue siendo menor que el éxito 
conseguido en nuestro estudio. 
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La reducción del volumen de las MAV mediante embolización es un hecho importante, 
ya que todas las series de radiocirugía publicadas con Gamma Knife o LINAC informan 
de una fuerte correlación entre el volumen de la MAV y el porcentaje de obliteración 
completa (Tabla 23), en el que MAV con volúmenes igual o mayores a 10.0 cm3, el 
éxito de obliteración completa no supera el 60.0%. 

Se ha demostrado una disminución significativa de los episodios hemorrágicos en 
aquellas MAV embolizadas parcialmente con respecto a MAV sin ningún tipo de 
tratamiento. En 1996, Gobin y colaboradores estudiaron a 125 pacientes a los que se 
les realizó embolización, observando un 3.0% de hemorragia en el seguimiento de 
MAV parcialmente embolizadas, afirmando que este riesgo de hemorragia era 
comparable con la evolución natural de las MAV no tratadas. Posteriormente, Meisel y 
colaboradores (2000, 2002) estudiaron la incidencia anual de hemorragia tras la 
embolización y comprobaron que el riesgo de hemorragia era menor con respecto a las 
MAV que no habían sido tratadas. Así, en las MAV no tratadas, la incidencia de 
hemorragia fue del 8.9%, mientras que en el grupo de las MAV embolizadas, la 
incidencia fue del 5.2% en los dos primeros años y del 3.6% tras los dos años de la 
embolización. Algo similar ocurrió en nuestro estudio, en la que la incidencia de 
hemorragia de las MAV embolizadas fue del 5.4% (3 MAV) en los dos primeros años de 
espera tras la radiocirugía. De las 3 MAV que sangraron, todas ellas se habían 
presentado con hemorragia. Nuestra incidencia de sangrado es significativamente 
menor con respecto a los estudios publicados acerca de la evolución natural de las 
MAV que han debutado con sangrado, cuyo riesgo de resangrado es del 6.0 al 18.0% 
por año (Graf y cols, 1983; Pollock y cols, 1996a). 

Estas cifras demuestran el beneficio de la embolización parcial ya que reduce el riesgo 
de sangrado de la MAV tras la radiocirugía, manteniendo estable la MAV el tiempo 
necesario hasta que se logre la obliteración completa por la radiocirugía (Pollock y 
cols, 1998; Back y cols, 2009; Miller y Jankowitz, 2013). 

En nuestro estudio, en el tiempo de espera antes de realizar la radiocirugía (media de 
151.06 días), no se produjo ningún sangrado.  

Otra ventaja adicional es que la embolización también permite erradicar aquellos 
factores de riesgo de sangrado tales como estenosis venosas, aneurismas o fístulas de 
alto flujo (Mansmann y cols, 2000; Söderman y cols, 2003; Yuki y cols, 2010). En 
nuestro trabajo, la embolización consiguió erradicar por completo las estenosis venosas 
presentes en 3 MAV y los aneurismas intranidales presentes en 2 MAV del total de 
55 MAV que se trataron posteriormente con radiocirugía. Aunque al analizar por 
separado los factores de riesgo de sangrado no se encontraron asociaciones 
significativas con el éxito del tratamiento (Tabla 104), sí que se observó que aquellas 
MAV con ninguno o con un solo factor de riesgo tras realizar la embolización, se 
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consiguieron tasas de éxito muy altas en comparación con aquellas MAV con 2 o más 
factores de riesgo (Tabla 105). 

En cuanto a las características en relación con el paciente, no se halló ninguna 
asociación significativa del sexo o la edad en el éxito. El estudio de Flickinger y 
colaboradores (2002) concluyeron que existía una diferencia entre los sexos en la 
respuesta de la radiocirugía, con un índice de cierre más bajo en la mujer. En nuestro 
estudio, el índice de cierre en las mujeres fue del 39.3% frente al de los hombres que 
fue del 60.7%, pero no se observó una diferencia estadísiticamente significativa 
(pF=0.245). 

La localización de la MAV tampoco influyó en el éxito de cierre de las MAV (Tabla 102). 
Pollock y colaboradores (2004), en un estudio sobre MAV profundas, el índice de cierre 
obtenido fue más bajo que en otras localizaciones, pero la localización en sí no resultó 
ser un factor influyente, sino que los factores que resultaron influir fueron el empleo de 
dosis bajas y la exclusión de una porción del nido durante la definición del volumen de 
tratamiento. 

En cuanto al material empleado para la embolización, no encontramos diferencias 
significativas entre los cianoacrilatos y el Onyx® en cuanto a la reducción del volumen 
de las MAV conseguido antes de la radiocirugía. Un ensayo multicéntrico prospectivo y 
aleatorizado realizado en 2010 (Loh y Duckwiler, 2010) acerca de si era más 
beneficioso el Onyx frente a los cianoacrilatos en la reducción del volumen ≥ 50% de 
117 MAV antes del tratamiento quirúrgico, no encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre los dos materiales, consiguiendo ≥ 50% de reducción del volumen 
en el 96.0% de las MAV embolizadas con Onyx® y en el 85.0% de las MAV 
embolizadas con cianoacrilatos. 

Combinar la embolización con la radiocirugía permite la reducción del volumen y de los 

factores que pueden aumentar el riesgo de sangrado durante el intervalo de latencia 
después de la radiocirugía. El beneficio de un aumento del porcentaje de curación y 
una disminución de la incidencia de hemorragia en el período de latencia puede 
justificar el riesgo añadido de la embolización. 

8.4.3. Éxito de la embolización adyuvante combinada con cirugía 

En nuestro estudio, hubo un éxito del 100.0% en el tratamiento de 17 MAV mediante 
embolización y cirugía. 

Desde hace 30 años, se ha aceptado que la embolización pre-quirúrgica de las MAV 
intracraneales es la responsable de la drástica reducción de la mortalidad quirúrgica 
pasando del 10.0% al 0.0% (Drake, 1979; Guidetti y Delitala, 1980; Luessenhop y 
Rosa, 1984; Spetzler y cols, 1987; Viñuela y cols, 1997; Steiger y cols, 2004). En el 
pasado, se pensó que la embolización en MAV < 3 cm no estaba justificada antes de la 
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cirugía, porque se asociaba a un mayor riesgo de tratamiento (Sisti y cols, 1993). Pero 
este concepto ha cambiado, gracias a la mejora en la técnica de la embolización en 
estos últimos años con microcatéteres más flexibles que realizan una deposición más 
intranidal del material embólico (Westphal y cols, 1994). 

Uno de los objetivos principales de la embolización es reducir el tamaño del nido y 
ocluir los aportes arteriales inaccesibles o profundos para facilitar su posterior 
extirpación quirúrgica. En nuestro estudio, tras la embolización de 17 MAV, se 
consiguió un volumen final medio de 4.6 cm3, consiguiendo un porcentaje de reducción 
del nido del 73.3%, el cual es muy similar al obtenido por Natajaran y colaboradores 
(2008) que consiguieron un porcentaje de reducción del 74.1% en una serie de 
28 MAV, todas ellas embolizadas exclusivamente con Onyx® (16 de las 17 MAV de 
nuestro trabajo, fueron embolizadas con Histoacryl®, y sólo una MAV se embolizó con 
Onyx®). En otras series publicadas la reducción del tamaño del nido ha sido menor, 
como el de Steiger y colaboradores (2004), con una reducción media del 40.0% de 
38 MAV, las cuales fueron embolizadas con Histoacryl®.  

Otro de los objetivos de la embolización pre-quirúrgica es la oclusión de aneurismas y 
fístulas de alto flujo para promover progresivamente la trombosis del nido (Liebman y 
Rosenwasser, 1997). En nuestro estudio hubo 6 MAV de las 17 con factores de riesgo, 
entre ellos fístulas intranidales, aneurismas (intranidales y en arterias nutricias), 
ectasias y estenosis venosas. Tras la embolización, desaparecieron los factores en 
3 MAV, persistiendo en otras 3, principalmente aneurismas en arterias nutricias. 

En cuanto al intervalo de tiempo entre la última sesión de embolización con la cirugía, 
en nuestro estudio fue de 79.8 días (mínimo de 11 días y máximo de 201 días). Hay 
estudios en los que la media de tiempo han sido pocos días o pocas semanas como el 
trabajo de Westphal y colaboradores (1994) y en el de Steiger y colaboradores (2004), 
cuyo rango fue muy amplio, entre 0 días, es decir, el mismo día de la embolización, 
hasta 5 años. Este intervalo de tiempo de pocos días o pocas semanas, se basa en el 
concepto de que un largo intervalo puede abolir el beneficio de la embolización por el 
problema de la revascularización (Viñuela y cols, 2005). En nuestro trabajo, no hubo 
ningún caso de revascularización en el tiempo de espera entre la embolización y la 
cirugía. En el trabajo de Steiger y colaboradores (2004) hubo un caso de 
revascularización debido a que el tiempo de espera fue demasiado largo (5 años). 

Normalmente, el incremento de la presión intranidal se normaliza aproximadamente a 
la tercera semana de embolizar, pero no antes de la primera o segunda semana, por lo 
que se recomienda un tiempo de espera de aproximadamente un mes. 

El beneficio del enfoque de tratamiento combinado de embolización y cirugía para MAV 
intracraneales es evidente, ya que acortan los tiempos quirúrgicos siendo los 
procedimientos más seguros. 
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8.4.4. Influencia del tiempo de espera entre el debut hemorrágico y el 
tratamiento 

Las MAV pueden presentarse inicialmente con hemorragia entre el 30.0-50.0% de los 
casos (Crawford y cols, 1986). El resultado tras la hemorragia varía entre los estudios 
publicados, pero se ha observado que puede producir una mortalidad entre 10.0 y 
30.0% y una dependencia funcional a los 2 años en el 25.0% de los supervivientes 
(van Beijnum y cols, 2009). 

El tratamiento de las MAV intracraneales sigue siendo, hasta cierto punto, 
controvertido debido a las numerosas variables que afectan a los resultados y por la 
incertidumbre acerca de su curso evolutivo. Esto es cierto no sólo para las MAV que 
debutan sin hemorragia, sino también para las MAV hemorrágicas. Se han encontrado 
factores morfológicos asociados a hemorragia como son los aneurismas (intranidales y 
los relacionados con el flujo), el drenaje venoso profundo, la localización profunda y 
estenosis venosa, pero el factor que produce el mayor riesgo de sangrado es la propia 
presentación hemorrágica de la MAV (Hernesniemi y cols, 2008), siendo este 
resangrado superior al 33.0% en el primer año (Mast y cols, 1997).  

Además, la eliminación específica de los factores de riesgo de sangrado o la reducción 
del flujo a través de la MAV mediante la embolización o cirugía, se cree que reducen la 
tasa de resangrado y mejora el pronóstico, incluso cuando sólo se logra una obliteración 
parcial de la MAV (Hademenos y Massoud, 1996; Mansmann y cols, 2000; Stefani y cols, 
2002; Alexander y Tolbert, 2006; Katsaridis y cols, 2008; Krings y cols, 2010). 

Una vez que existe un amplio consenso sobre la importancia de tratar a las MAV con 
debut hemorrágico, la pregunta que se plantea es: ¿cuánto tiempo se debe esperar a 
tratarlas desde que debutan con hemorragia? Sobre esta cuestión, existe una gran 
controversia (Ogilvy y cols, 2001). El tratamiento de las MAV hemorrágicas en la fase 
aguda ha sido discutido, ya que se piensa que el hematoma comprime el nido y puede 
distorsionar la valoración de la MAV. 

La resección quirúrgica en la fase aguda de una MAV hemorrágica normalmente se 
evita debido a que el edema puede limitar la visualización del tamaño real del nido de 
la MAV requiriendo por tanto, una mayor resección, por lo que aumentaría el riesgo de 
retracción y perforación (Luessenhop y Rosa, 1984). La cirugía diferida facilitaría la 
resección porque permite que el paciente se recupere, se resuelva el edema y se lise el 
hematoma. Además, la cavidad residual del hematoma reabsorbido facilita el acceso 
quirúrgico. Pero a día de hoy, no hay estudios que justifiquen posponer el tratamiento, 
ni estudios que comparen los resultados quirúrgicos sobre el éxito de las resecciones 
realizadas en diferentes periodos de tiempo (Stemer y cols, 2013). Existen pocos 
estudios que aborden la resección quirúrgica en la fase temprana de MAV con 
presentación hemorrágica, y concretamente tan sólo existen dos estudios (Kuhmonen 
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y cols, 2005; Pavesi y cols, 2009). Kuhmonen y colaboradores (2005) trataron 49 MAV 
hemorrágicas en la fase aguda dentro de los 4 días del sangrado mediante 
embolización y posterior cirugía. Se analizaron una serie de variables como la edad, 
sexo, escala de Hunt y Hess, escala de Spetzler y Martin, localización de la MAV, 
tamaño del hematoma intraparenquimatoso y la presencia de HIV. Se obtuvo un buen 
resultado funcional tras el tratamiento en el 55.0% de los casos, los cuales se 
correlacionaron con la escala de Hunt y Hess (p=0.001), con la edad (p=0.006) y HIV 
(p=0.049). La escala de Spetzler y Martin, la localización de la MAV y el tamaño del 
hematoma no estuvieron asociados significativamente con el resultado. Como 
conclusión afirmaron que la cirugía temprana de estas MAV salva vidas en comparación 
con la decisión de dejar que la MAV siga su evolución natural o con la realización de 
cirugía diferida; y además, hace que sea posible la rehabilitación más temprana de 
estos pacientes en el caso de que la necesitaran posteriormente. 

Pavesi y colaboradores (2009) trataron quirúrgicamente 27 MAV de grado I y II en la fase 
aguda de la hemorragia (dentro de los primeros 6 días) realizando la resección de la MAV 
junto con la evacuación del hematoma. El 62.9% de los pacientes tuvieron unos 
excelentes resultados con una buena recuperación. La conclusión a la que llegaron fue que 
la resección temprana de MAV grado I y II era un tratamiento eficaz y definitivo, 
protegiendo al paciente de un resangrado y reduciendo el tiempo de estancia hospitalaria. 

Aunque recientemente se ha propuesto el tratamiento endovascular temprano de las 
MAV asociadas a aneurismas (Meisel y cols, 2000; Saatci y cols, 2011; van Rooij y 
cols, 2012), todavía existen reticencias para tratar de forma temprana a las MAV 
hemorrágicas por sí mismas. 

En nuestro estudio, el tiempo de espera para embolizar fue significativamente menor en 
el grupo de MAV hemorrágicas (media de 78.8 días) con respecto al grupo de MAV no 
hemorrágicas (media de 162 días). De las 50 MAV con presentación hemorrágica, se 
logró una obliteración completa con sólo embolización en el 53.3% de las MAV que se 
embolizaron durante los 7 primeros días tras la hemorragia; y del 25.0% de obliteración 
completa en el caso de las MAV embolizadas pasados los 30 días de hemorragia. Sin 
embargo no se logró la obliteración completa con embolización las MAV embolizadas en 
el periodo comprendido entre 8-30 días, siendo estos resultados significativamente 
diferentes. Pero al relacionar la eliminación completa de las MAV con cualquiera de los 
tres tratamientos (es decir, sólo embolización, embolización y cirugía o embolización y 
radiocirugía), no se encontraron diferencias signficativas en relación al tiempo de espera, 
consiguiéndose unos resultados de éxito similares en todas las categorías de tiempos 
establecidos en nuestro estudio (Tabla 94). Nuestros resultados no se relacionaron 
significativamente con las variables estudiadas (sexo, edad, localización, dimensiones de 
la MAV, escala de Spetzler y Martin y factores de riesgo de sangrado). 
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Uno de los pocos estudios publicados hasta el momento que ha demostrado la eficacia 
y efectividad de la embolización en la fase más temprana de la hemorragia, 
independientemente de los factores de riesgo de sangrado que presenten las MAV, ha 
sido el de Stemer y colaboradores (2013). Su estudio consistió en la embolización de 
21 MAV con presentación hemorrágica con una media de 5.8 días (mediana de 4 días; 
rango de 0-19 días). A 5 MAV se les realizó una evacuación del hematoma antes de la 
embolización, a 6 MAV se les realizó una resección quirúrgica tras la embolización 
(media de 5.3 días entre la embolización y la cirugía) y una MAV recibió radiocirugía 
mediante Gamma Knife.  

En comparación con la historia natural de las MAV hemorrágicas, la cirugía aguda de 
MAV hemorrágicas y la embolización de MAV tanto hemorrágicas y no hemorrágicas, 
nuestro estudio, al igual que el de Stemer (2013), obtuvo resultados favorables. La 
diferencia con el estudio de Stemer es que todas las MAV las trataron con Onyx®, 
mientras que en nuestro estudio se emplearon, aparte del Onyx®, otros tipos de 
materiales (cianoacrilatos y partículas).  

8.4.5. ¿Se deben tratar de forma invasiva las MAV no hemorrágicas? 

La actitud terapéutica ante MAV intracraneales sin debut hemorrágico sigue estando en 
continuo debate. En el pasado, sólo se diagnosticaban a las MAV que debutaban con 
hemorragia, con una importante morbilidad a largo plazo y una elevada mortalidad (la 
combinación de la morbimortalidad a 10 años era del 27.0%) (Ondra y cols, 1990). 
Estas cifras permitirían la justificación de cualquier intento de tratamiento invasivo. Sin 
embargo, estos supuestos se basan en gran medida en datos anteriores a la aparición 
de las actuales técnicas de imagen y por tanto, ahora han sido cuestionados por el 
aumento de la disponibilidad de pruebas de imagen cerebral no invasiva, 
especialmente la RM, la cual ha incrementado el número de casos diagnosticados de 
MAV sin presentación hemorrágica, basado en resultados procedentes de series 
prospectivas poblacionales con un seguimiento sistemático.  

El tratamiento de las MAV no hemorrágicas estaría justificado sólo si el resultado del 
tratamiento es mejor que la historia de la MAV sin tratar, es decir que la morbilidad y 
la mortalidad del tratamiento debe ser inferior a la morbilidad y mortalidad esperadas 
en las MAV sin tratar según la expectativa de vida del paciente (Cockroft, 2007). 

Durante muchos años, se consideró que las MAV intracraneales conllevaban un riesgo 
de sangrado anual alrededor del 2.0% para las MAV no hemorrágicas y del 4.0% en 
las MAV hemorrágicas, y que con cada episodio de sangrado, había una morbilidad 
neurológica asociada del 20.0 al 30.0% y una mortalidad del 10.0% al 30.0% (Graf y 
cols, 1983; Fults y Kelly, 1984; Crawford y cols, 1986; Brown y cols, 1988; Ondra y 
cols, 1990). Pero estos resultados merecen un cuidadoso examen, ya que muchos de 
ellos se han realizado combinando estudios retrospectivos y prospectivos (Ondra y 
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cols, 1990), a veces sin una clara distinción entre el primer episodio hemorrágico y el 
episodio de resangrado (Crawford y cols, 1986; Ondra y cols, 1990) y algunos estudios 
realizados en la era pre-RM o pre-TAC.  

Aunque algunos estudios recientes han encontrado una mortalidad espectacularmente 
más baja, la tasa de hemorragia anual y la morbilidad no han resultado ser muy 
diferentes. Stapf y colaboradores registraron una tasa anual de hemorragia del 1.3% 
en las MAV no hemorrágicas, mientras que en las MAV con debut hemorrágico, la tasa 
anual de hemorragia era del 5.6%, pero estos resultados los obtuvieron con una media 
de seguimiento de sólo 102 días (Stapf y cols, 2006a). Si se toma en este estudio el 
promedio de edad de la población con MAV, que son 34 años, y una esperanza de vida 
de 44 años adicionales (42.25 años en los hombres y 46.75 años en las mujeres) 
(Social Security, 2009), el riesgo acumulado de hemorragia de una MAV no 
hemorrágica es del 44.0%. En el caso de España este riesgo acumulado sería incluso 
mayor ya que la esperanza de vida supera en 4-5 años a la de EEUU. En términos de 
resultados, otros autores del mismo grupo han publicado recientemente los resultados 
clínicos después de la primera hemorragia y de los episodios recurrentes de sangrado 
de las MAV, informando a 30 días de una tasa de discapacidad de moderada a grave 
(Choi y cols, 2006). Es evidente que no parece que el riesgo para un paciente joven 
con una MAV no hemorrágica sea algo insignificante. 

Si los datos sobre la historia natural de las MAV no hemorrágicas siguen mostrando un 
riesgo significativo, entonces, ¿por qué no tratarlas? ¿Es que los riesgos del 
tratamiento de las MAV han aumentado en los últimos 20 años? Revisando estudios 
anteriores, se observa que ninguna de las modalidades de tratamiento sugeridas 
(embolización, cirugía y radiocirugía) han sido estudiados en ensayos clínicos 
controlados o en estudios basados en la población, y los datos disponibles de los 
resultados resultan principalmente de cohortes preseleccionadas de un solo centro. La 
Federación Mundial de Neurorradiología Intervencionista y Terapéutica estableció con 
bastante precisión en el 2005 que las frecuencias de las complicaciones relacionadas 
con la embolización se situaba entre 9.1 y 11.9% (Stapf y cols, 2006b). Un 
metaanálisis de 2 425 pacientes de 25 instituciones individuales sugirió que la 
mortalidad quirúrgica era del 3.3%, con una morbilidad postoperatoria permanente del 
8.6% (Castel y Kantor, 2001). Respecto a la radiocirugía, un análisis multicéntrico de 
1 255 pacientes que recibieron radioterapia encontraron que 102 (8.0%) pacientes 
desarrollaron déficits neurológicos después de la radiación (Flickinger y cols, 1999). 
Otra serie reciente, en un grupo de 308 pacientes sometidos a radiocirugía y con un 
seguimiento de más de 2 años, encontraron un 10.0% de déficits relacionados con la 
radiación y un 9.0% de nuevas hemorragias intracraneales (Pollock y Brown, 2006). 

Se analizaron los resultados de 352 pacientes con MAV no hemorrágicas con un 
seguimiento de 15 años, datos tomados de la base de datos de Columbia (Mohr y 
cols, 2004) y encontraron que la iniciación de cualquier estrategia de tratamiento 
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invasivo se asociaba con un incremento significativo del riesgo de hemorragia de hasta 
3 veces (p<0.0001; OR=3.61; IC95%: 2.00, 6.50). El tratamiento intervencionista 
también se asoció con un mayor riesgo de deterioro clínico evaluado mediante la 
escala de Rankin (p<0.0001; OR=8.17, IC95%: 5.13, 13.01). Estos resultados 
observacionales plantearon serias dudas acerca del supuesto beneficio clínico de las 
estrategias del tratamiento invasivo para los pacientes con una MAV no hemorrágica.  

También hay que decir que cuando se analiza la morbilidad relacionada con el 
tratamiento, es importante utilizar los mismos criterios de evaluación que los utilizados 
cuando se analiza la morbilidad tras la hemorragia. El llamado “examen neurológico 
independiente" se propone con frecuencia como un requisito fundamental para la 
evaluación de los efectos del tratamiento, pero sólo rara vez, o nunca, es tan riguroso 
como el utilizado en el análisis de las consecuencias de la propia historia natural de las 
MAV. Por lo general, la puntuación de Rankin se utiliza para determinar el resultado 
funcional después de la hemorragia, por lo que también se debe utilizar al evaluar la 
morbilidad después de la intervención. A modo de ejemplo, Hartman y colaboradores 
publicaron en el 2005 los datos de los resultados de 119 pacientes consecutivos con 
una mezcla de MAV hemorrágicas y no hemorrágicas, sometidas a embolización y 
posteriormente a cirugía (Hartmann y cols, 2005). En este estudio no hubo muertes 
relacionadas con el tratamiento y la morbilidad global fue del 9.0%. Entre las 78 MAV 
sin presentación hemorrágica, la tasa de morbilidad fue sólo del 6.0%. Utilizando el 
hipotético promedio de 34 años de edad mencionado anteriormente, el riesgo vital de 
una morbilidad significativa es de aproximadamente el 14.0%, lo que significa que 
incluso suponiendo una intervención multimodal complicada para tratar una MAV, el 
resultado global es de una reducción superior al 50.0% del riesgo relativo de 
morbilidad significativa. 

Obviamente, el ejemplo anterior no tiene en cuenta la alta variabilidad de la historia 
natural y del riesgo del tratamiento que se sabe que existe en relación con el paciente 
y con los factores de las MAV. El hecho de que exista tal cantidad de variables 
potencialmente significativas sólo sirve para complicar aún más las decisiones de 
tratamiento, y hace que sea extremadamente difícil la extrapolación de los datos de los 
ensayos publicados en pacientes individuales.  

El ensayo ARUBA (http://www.arubastudy.org) fue financiado por el Instituto Nacional 
de Trastornos Neurológicos como un plan pragmático y simple: determinar para 
aquellas MAV diagnosticadas sin haber sangrado si era más adecuado realizar un 
tratamiento invasivo (endovascular, quirúrgico y la radioterapia, solos o combinados) o 
únicamente un tratamiento médico cuando fuera necesario, con un seguimiento 
mínimo de 5 años. La asignación a los grupos de tratamiento fue realizada al azar. Los 
requisitos de este ensayo se limitaron a los pacientes con una MAV intracraneal que no 
había sangrado y que se consideró adecuada para intentar su erradicación en base al 
criterio y la experiencia de los investigadores del centro clínico local. La asignación 
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aleatoria se inició el 4 de abril del 2007, y a partir de mediados de junio del 2010 
ARUBA ya contaba con 124 pacientes. Los centros organizadores de este ensayo son el 
Centro de Investigación de la Universidad de Columbia, la Escuela de Medicina del 
Mont Sinai en Ucahn y el Hospital de Lariboisiére en París. En este ensayo han 
participado treinta y nueve centros en todo el mundo, de forma que cada centro realizó 
al menos 10 tratamientos invasivos al año. El reclutamiento de pacientes finalizó el 
15 de abril de 2013, cuando un grupo control de seguridad designado por el Instituto 
Nacional de Trastornos Neurológicos y Accidentes Cerebrovasculares del Instituto 
Nacional de la Salud recomendó detenerla, debido a la superioridad del grupo de 
tratamiento médico. En ese momento, 223 pacientes habían sido inscritos y seguidos 
durante una media de 33 meses: 114 pacientes asignados al grupo de tratamiento 
invasivo y 109 pacientes al tratamiento médico. De los 114 asignados al tratamiento 
invasivo, tres fallecieron (2.6%) y 34 tuvieron un accidente cerebrovascular (29.8%) y 
de los 109 pacientes asignados al tratamiento médico, dos fallecieron (1.8%) y nueve 
(8.2%) tuvieron un accidente cerebrovascular. 

Según el último estudio publicado sobre los resultados de ARUBA en el 2014 (Mohr y cols, 
2014), los pacientes con MAV cerebral no hemorrágica son cuatro veces más propensos a 
tener un accidente cerebrovascular o fallecer si se les trata de forma invasiva en 
comparación a con los pacientes que sólo reciben tratamiento médico. Según Mohr y 
colaboradores (2014), es difícil recomendar el tratamiento invasivo en este momento, ya 
que en los 3 primeros años de seguimiento (33 meses) no se ha observado el efecto 
beneficioso de la erradicación invasiva de las MAV. Una de las principales conclusiones de 
este estudio es que el riesgo de hemorragia y de mortalidad de MAV no hemorrágicas es 
más bajo de lo que se pensó en un primer momento, es decir, al comienzo de este ensayo 
se pensaba que el riesgo de hemorragia en las MAV no hemorrágicas no tratadas era del 
4.0%, pero según los últimos datos de ARUBA, este riesgo ha disminuido al 1.8%. Estos 
autores creen que es posible que cuando se aumente el seguimiento, también aumente el 
número de accidentes cerebrovasculares y muertes en el grupo con tratamiento médico. 
También esperan que ninguno de los pacientes que han sido tratados de forma invasiva 
puedan mostrar mejoría clínica. Además opinan que la investigación adicional que se ha 
hecho en este ensayo, podría llegar a ser útil para identificar las MAV con un alto riesgo de 
hemorragia que se beneficiarían del tratamiento invasivo. Es decir, sería deseable que las 
personas que necesiten tratamiento consigan ese tratamiento, pero todavía no saben 
cómo identificar a esos pacientes, por lo que se ha decidido prorrogar el seguimiento 
durante 5 años más a los pacientes registrados en el estudio hasta el momento. 

Por tanto, ARUBA presenta muchos de los problemas metodológicos comunes a la 
mayoría de los ensayos prospectivos, aleatorizados y controlados. El sesgo de selección 
sigue siendo un reto importante y una enfermedad como la MAV cerebral con una larga 
historia de pautas de tratamiento establecidas. La aleatorización de una representación 
adecuada de las MAV con perfiles diferentes de riesgo y patrones de tratamiento 
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multimodal es complicada. Además, el control adecuado de todas estas variables hace 
probablemente que el análisis estadístico no sea suficiente para detectar una diferencia 
significativa en sólo 5 años (de ahí que actualmente se haya alargado otros 5 años más). 
Aunque el uso de un punto final a los 5 años es típico de los estudios prospectivos, 
aleatorizados y controlados de este tipo, la relevancia de un período de tiempo tan corto 
para la toma de decisiones clínicas en este tipo de enfermedad que puede manifestarse 
durante más de 20 años es cuando menos cuestionable. Es importante recordar que 5 
años de seguimiento en 1 000 pacientes no es lo mismo que 20 años de seguimiento en 
250 pacientes, a pesar de que el número de pacientes-año es el mismo. Dicho de otra 
manera, un neurocirujano, por muy agresivo que sea, si sabe que el paciente tiene sólo 
una esperanza de vida de 5 años, es poco probable que trate a un paciente que tenga 
una MAV no hemorrágica. Al final, ARUBA, sin duda, proporcionará a los médicos 
información nueva, pero el alcance y la aplicabilidad de esta información será 
probablemente mucho más limitada de lo previsto.  

En nuestro estudio no se definió otro grupo de MAV no hemorrágicas que únicamente 
tuvieran un tratamiento médico conservador y que su evolución fuera observada a lo 
largo del tiempo; tenemos 125 MAV a las que se les ha realizado un tratamiento 
invasivo (bien sólo embolización o embolización como tratamiento adyuvante a la 
radiocirugía y cirugía).  

Si nos fijamos en nuestros resultados, en las 75 MAV no hemorrágicas no registramos 
ningún fallecimiento en los tres tipos de tratamiento controlados: sólo embolización (con 
control arteriográfico al 1 año); embolización y radiocirugía (con control arteriográfico a los 
3.5 años) y embolización y cirugía (con control arteriográfico a los 3 meses). Si estudiamos 
la morbilidad centrándonos en los déficits de tipo permanente, en este grupo de MAV se 
encontraron 3 casos (4.0%) de déficits permanentes relacionados con la embolización. En 
el ensayo ARUBA, de las 114 MAV no hemorrágicas con tratamiento invasivo, se 
produjeron 3 fallecimientos y 34 accidentes cerebrovasculares (29.8%) (desconocemos 
cuáles fueron déficits permanentes). En el grupo de las MAV con presentación hemorrágica 
de nuestro estudio (50 MAV), hubo un caso con déficit neurológico permanente y 3 
fallecimientos: uno de ellos relacionado con la embolización y los otros dos en el periodo 
de latencia hasta conseguir el cierre completo con la radiocirugía. 

En cuanto al éxito de los tratamientos, encontramos que el éxito con sólo embolización 
es del 26.8%, del 69.1% con embolización y radiocirugía y un éxito del 100.0% en las 
MAV con embolización y cirugía. Si nos centramos en las MAV no hemorrágicas, el éxito 
de cierre completo con sólo la embolización, se registró en el 25.4% de las MAV no 
hemorrágicas (en las MAV hemorrágicas fue del 28.9%, sin diferencias significativas 
entre ambos grupos). En cuanto al éxito de embolización y radiocirugía, en el grupo de 
las MAV no hemorrágicas fue del 71.4%, porcentaje superior al del grupo de las MAV 
hemorrágicas con el 65.0% (aunque no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas). En el grupo de MAV con embolización y cirugía, hubo éxito en todas ellas. 
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 9. Conclusiones 

En base a las condiciones de nuestro estudio hemos alcanzado las siguientes 
conclusiones: 

PRIMERA: En el Hospital Universitario Miguel Servet, y por tanto en la Comunidad 
Autónoma de Aragón, el tratamiento multidisciplinar de las MAV intracraneales 
presenta unos resultados excelentes, ya que se ha obtenido una elevada tasa de 
cierre completo que se encuentra dentro de los mejores resultados publicados.  

SEGUNDA: La embolización se puede utilizar como único tratamiento curativo de las 
MAV, lográndose el cierre completo la cuarta parte de los casos con una escasa 
morbimortalidad, siendo el porcentaje de reducción del nido tras la embolización 
similar o mayor al publicado en otros trabajos. Los mejores resultados se lograron 
en las MAV de pequeño tamaño y con drenaje superficial.  

TERCERA: En las MAV localizadas en áreas no elocuentes se recomendaría la 
embolización combinada con cirugía ya que ha permitido el cierre completo en todos 
de los casos.  

CUARTA: La embolización combinada con radiocirugía ha tenido menor éxito del 
esperado y el cierre completo sólo se alcanzó en el 69.1% de las MAV, lo que puede 
deberse a la necesidad de remitir a los pacientes a otros centros para realizar la 
radiocirugía lo que retrasó su inicio. Sin embargo se han logrado buenos resultados 
con la radiocirugía cuando la embolización eliminó factores de riesgo de sangrado, 
redujo significativamente el tamaño de la MAV, y minimizó el volumen a irradiar.  

QUINTA: Los buenos resultados obtenidos en nuestro estudio pueden ser mejorados 
en la actualidad ya que el periodo de estudio ha sido muy amplio y ha incluido un 
gran número de casos con los primeros aparatos de angiografía digital, sin 
microcatéteres de punta desprendible y sin los actuales agentes de embolización.  

SEXTA: El éxito de tratamiento de las MAV no dependió de la clínica de presentación, 
pero en el caso de MAV que debutaron con hemorragia se obtuvieron mejores 
resultados cuando fueron embolizadas en los primeros días del sangrado. 

SÉPTIMA: No ha sido el objetivo de nuestro trabajo el estudiar la evolución de MAV no 
hemorrágicas sin tratar, pero los resultados obtenidos en nuestra muestra, con un 
largo seguimiento y con bajas complicaciones, apoyarían la decisión de aplicar a 
todas las MAV intracraneales un tratamiento multidisciplinar activo. 
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 Anexos 

I. Ficha de datos del paciente  

 

 

Datos del paciente ID paciente:  

 

  

Apellidos:  
 

Nombre:  
 

Sexo:  Hombre  Mujer Fecha de nacimiento:   (dd/mm/aaaa) 
 

CA de Procedencia:  Aragón  La Rioja   Otra:  
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II. Ficha de datos de la MAV  

 

 

Datos de la MAV ID MAV:  

 
  

Fecha de diagnóstico:  (dd/mm/aaaa) 
 

 Presentación clínica:  

   Hemorrágica  No hemorrágica  

  

 Intraparenquimatosa (HIP) 
 Intraventricular (HIV) 
 Subaracnoidea (HSA) 

 Cefaleas 
 Convulsiones 
 Déficits neurológicos 
 Hallazgo casual 
 Otros: ___________________ 

 

   

 Fecha de arteriografía diagnóstica:  (dd/mm/aaaa)  
   

 Localización hemisférica:  Izquierda  Interhemisférica  Derecha     
   

 Localización anatómica:  

   Lobar  Infratentorial  Profunda  

  

 Frontal 
 Parietal 
 Temporal 
 Occipital 

 Cerebelo  
 Tronco encéfalo 

 Cuerpo calloso 
 Tálamo 
 Cápsula interna 
 Ganglios basales 

 

   

 Tipo de MAV:  Pial pura  Mixta  Compleja  
   

 Dimensiones inciales (cm): Eje x:  Eje y:  Eje z:    
   

 Elocuencia:  Sí  No  
   

 Drenaje venoso:  Superficial  Profundo  Mixto  
   

 

Escala de Spetzler y Martin: 
 Grado I 
 Grado II 
 Grado III 
 Grado IV 
 Grado V 
 Grado VI 

Escala de Lawton: 
 III- (S1E1V1) 
 III+ (S2E1V0) 
 III (S2E0V1) 
 III* (S3E0V0) 

 

   

 Factores angioarquitecturales de riesgo sangrado  

 

 Vena única de drenaje 
 Sólo drenaje profundo 
 Ectasias venosas 
 Estenosis venosas 

 Fístulas intranidales 
 Aneurismas intranidales 
 Aneurismas en arterias nutricias 
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III. Ficha de datos de cada sesión de embolización 

 

 
Datos de sesión de embolización Nº:  ID MAV:  

   

Fecha de embolización:  (dd/mm/aaaa) 
   

 Objetivo:  Paliativa  Curativa  Adyuvante  
   

 Material de embolización:  PVA  Histoacryl®  Glubran 2®  Onyx®  
   

 Microcatéteres:   

  

Requieren microguía 
 Rapidtransit®  
 Prowler® 10  
 Prowler® 14 
 Tracker® 14 
 Tracker® 16 
 Tracker® 18 
 Pursil® 

Flujodependientes 
 Magic® 1.2F 
 Magic® 1.5F 
 Magic® 1.8F  
 Elite®  
 Spinnaker Elite® 1.8F  
 Flowrider®  
 Marathon®  
 Sonic® 

 

   
   

 Nº de pedículos embolizados:          
   

 Complicaciones:  Técnicas  Isquémicas  Hemorrágicas  
   

 Déficits neurológicos:  Permanentes  Transitorios     No     
   
   

 Dimensiones finales (cm):  Eje x:  Eje y:  Eje z:    
   
   

 Factores angioarquitecturales de riesgo sangrado post-embolización  

 

 Vena única de drenaje 
 Sólo drenaje profundo 
 Ectasias venosas 
 Estenosis venosas 

 Fístulas intranidales 
 Aneurismas intranidales 
 Aneurismas en arterias nutricias 
 

 

   

 Resultado:  Cierre completo  Cierre parcial     
   

 Fechas de control arteriográfico:     (dd/mm/aaaa)  
   

 

Siguiente procedimiento: 
 Continúa embolización 
 Radiocirugía 
 Cirugía 
 Renuncia  
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IV. Ficha de datos de tratamiento no embolizante 

 

 
Datos de tratamiento no embolizante Nº:  ID MAV:  

   

Fecha de tratamiento:  (dd/mm/aaaa) 
   

 Tipo de tratamiento:   Radiocirugía  Cirugía  
   
   

 Sangrado en periodo de latencia (en Radiocirugía):  Sí  No  
   

 Resultado:  Cierre completo  Cierre parcial     
   

 Fecha de control arteriográfico:   (dd/mm/aaaa)  
  

 

 

 

 

328 Tesis Doctoral de Elena Angulo Hervias 


