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OBJETIVOS

Enumerary describir
los hallazgos
sugestivos de las MAV
cerebrales, parala
practica cotidiana en
TCMD de encefalo sin
contraste
endovenoso.

INTRODUCCION

En la actualidad, las malformaciones arteriovenosas (MAV)
cerebrales se mantienen como una entidad de dificil
diagnostico, lo cual deriva de su variable presentacion clinica.

Sus formas mas frecuentes, que derivan en pedidos de TCMD de
encefalo son: Hemorragia tipicamente de ubicacion
intraparenquimatosa, convulsiones y menos frecuente, la
cefalea vascular y el deficit neurologico progresivo. Lamayoria
de los pacientes son asintomaticos de nacimiento.

La TCMD como elemento diagnostico inicial, es ideal para
detectar las hemorragias agudas. Los cambios densitometricos
sugestivos, sin complicacion hemorragica y sin la utilizacion de
material de contrantes endovenoso son el tema que nos ocupa
en el presente trabajo.



DEFINICION

Las malformaciones arterio -venosas (MAV) cerebrales, son
errores del desarrollo vascular causados por un defecto del
proceso de maduracion capilar embrionario.

Estas malformaciones se caracterizan por un nido que
forma la transicion entre la arteria de alimentacion y la
vena de drenaje. Cuando esta transicion se realiza
directamente sin la formacion de un nido u ovillo, se trata
de una fistula.
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Figura 1. llustraciones que representan los nidos u ovillos vasculares
caracteristicos de las MAV cerebrales.

EPIDEMIOLOGIA

* Incidencia aproximada de 14 casos por cada 10000
personas.

* Los casos sintomaticos representan el 12% del total.

* Un tercio de las MAV diagnosticadas por hemorragia
se identifican antes de los 20 afios.

* Engeneral, las MAV se diagnostican a una edad media
de 31 anos.

* No hay predileccion de género.

* Las MAV tienden a ser solitarias en la gran mayoria de
los casos (> 95%).




PRESENTACION CLINICA
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Cefalea

ACV isquémico

La cefalea es consecuencia de la vasodilatacion y aumento del flujo
sanguineo. Suele ser ipsilateral a la lesion.

Las convulsiones se presentan por la irritacion cortical y gliosis
perilesional que induce el ovillo vascular. Generalmente son crisis
focales.

El sangrado se da por rotura de los vasos malformados o de los
aneurismas arteriales, intranidales y venosos que se producen por el
aumento del flujo y presion intravascular.

Por lo general se ubica en el espacio subaraconideo, pero también
se pueden presentar a nivel intraparenquimatoso o intraventricular.

Los proceso isquemicos son secundarios al robo vascular del
cerebro normal



UBICACION

e Superficial (dos tercios)
¢ Profundo (un tercio)
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Figura 2. Las ilustraciones en A y en B representan las posibles y diversas
ubicaciones de los nidos vasculares a nivel del parénquima cerebral que puede
ser supra o infratentorial y sequn la profundidad del parénquima afectado:
Cortical, cortico-subcortical, cortico-ventricular, intraventricular

CLASIFICACION

El sistema de clasificacion Spetzel - Martin relaciona la
morfologia y ubicacion de la MAV con el fin de determinar
el manejo quirurgico apropiado.
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HALLAZGOS EN TCMD DE CEREBRO SIN

CONTRASTE ENDOVENOSO

La prueba diagndstica “Gold Estandar” es la ARTERIOGRAFIA, no
obstante, puesto que un alto porcentaje las MAVS se manifiestan
de forma aguda, el estudio inicial suele ser la TCMD sin contraste
endovenoso como herramienta diagnostica de urgencia.

El diagndstico puede ser dificil en la TCMD de cerebro sin contraste
y en algunos pacientes puede ser normal. Sin embargo, a
continuacion ilustraremos con imagenes algunos de los hallazgos
identificables en pacientes con diagndstico confirmado de MAV
cerebral.

Hemorragia aguda: Intraparenquimatosa, subaracnoidea o
intraventricular.

Figura 3. Imagenes en A y B de TCMD de cerebro sin contraste,
cortes axiales que muestran sangrado intraperenquimatoso a nivel
temporal izquierdo (A) con volcado a ambos ventriculos laterales
(B). La angioTC evidencid una MAV a nivel de la fosa temporal
izquierda como causa del sangrado (Cy D).



Cambios densitométricos del parénquima encefalico

El nido u ovillo vascular es de densidad sanguinea vy, por lo
tanto, suele ser algo mas hiperdenso en comparacion con
el parénquima adyacente.

Adicionalmente se observan zonas hipodensas difusas,
sutiles, predominantemente subcorticales
correspondientes a edema y regiones de dano tisular.

Figura 4. TCMD de cerebro sin contraste (A), que evidencia area
espontaneamente hiperdensa a nivel subcortical del lobulo parietal
derecho, de aspecto tubular en los cortes coronal y sagital (C y D).
Asociado se observa hipodensidad perilesional vy discreto
borramiento de los surcos de la convexidad como signos de edema.
Se realizé angioTC (B) que confirmo la presencia de ovillo vascular
correspondiente a MAV a dicho nivel .



Vasos “serpenteantes”

Se pueden observar multiples imagenes tubulares de aspecto
tortuoso o “serpenteante” correspondientes a vasos aferentes o
venas de drenaje dilatadas. También congestion de los senos
venosos y asimetria de los mismos respecto a su contralateral, que
aunque pueden ser de gran tamafo, no causan ningun efecto de

Masa a Menos que sangren.

Figura 5. TCMD de cerebro sin contraste, cortes axial y coronal (A y B), que
muestran a nivel delo Idbulo parietal izquierdo, area de mayor densidad que el
parénquima cerebral adyacente, dado por la presencia de imagenes tubulares
de aspecto tortuoso e irregular, generando efecto de masa con desplazamiento
de la linea media y colapso parcial del ventriculo lateral. (B) Se observa
calcificacion puntiforme. (C) AngioTC Reconstruccion 3D corte axial vista
superior que evidencia un gran ovillo vascular a nivel de la region parietal
izquierda compatible con MAV.



Calcificaciones

Las MAV pueden contener calcificaciones distroficas, una pequena
cantidad de tejido glidtico y sangre en diferentes etapas del

envejecimiento.

La presencia de una lesion hiperdensa serpiginosa o calcificaciones
en ausencia de sangrado pero con clinica de sospecha, nos debe
orientar a una posible MAYV, por lo que completaremos el estudio

con un ANGIO-TC.
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Figura 6. TCMD de cerebro sin contraste, cortes axial y sagital (A y C) que
evidencia, calcificaciones nodulares e irregulares en el parenquima encefalico,
asociadas a areas de mayor densidad de aspecto tortuoso a nivel del lobulo
parietal izquierdo. La angioTC (B y D) pone en evidencia la presencia de
multiples imagenes tubulares que conforman ovillo vascular compatible con
MAV.



Figura 7. (A) TCMD de cerebro sin contraste corte axial en el
que se observan a nivel del lobulo parietal derecho,areas
espontaneamente hiperdensas, que generan artefacto
radiado en relacion a material de embolizacion, en paciente
con diagnostico de MAV tratado. (B) AngioTC de cerebro,
corte coronal que muestra gran ovillo vascular, con venas
de drenaje marcadamente dilatadas e importante
ensanchamiento del seno longitudinal superior. (C)
Reconstruccion 3D coronal que muestra el ovillo vascular y
las zonas de densidad metalica correspondientes a material
de embolizacion.



CONCLUSION

En nuestro medio, la utilizacion de la TCMD sin cte EV
es una practica habitual, frecuente y de inicio para el
estudio de un paciente con sintomas neurologicos
centrales. Existen numerosas claves diagnosticas que
nos ayudan a elevar nuestras sospechas de MAV
cerebral, lo que resulta imprescindible tenerlas en
cuenta a la hora de analizar una TC no contrastada de
encefalo. Conocerlas y tener un adecuado manejo del
nivel y ancho de ventana, no ayudara a fin de sugerir
al medico derivante otro estudio disgnostico
especifico para esta entidad, con elevados indices de
posibilidad diagnostica.



