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I¥TRODUCCION

En LA ACTUALIDAD LA MAYOR[A DE LOS INVESTIGADORES E5-
TAH DE ACUERDO QUE EL MANEJO TERAPEUTICO DE LAS ANGIODISPLA--
SIAS CONGENITAS £S ESENCIALMENTE QUIRURGICO (8) COMBINADO cON
TRATAMIENTO MEDLCO COMPLEMENTARIO, CUYO OBJETIVO FUNDAMENTAL
RADICA EN CORREGIR ANDRMALIDADES ANATUMICAS QUE OCASIONAN AL~
TERACIONES HUEMODINAMICAS TANTO LOCALES COMO SISTEMICAS QUE -
PUEDEN COMPROMETER DESDE LA FUNCION DE UN ORGANG O DE UHA EX-
TREMLDAD HASTA LA VIDA DEL ENFERMO. ES INPORTANTE RECONOCER
QUE NO TODAS LAS LESIOHES ANGIODISPLAS{CAS SON SUCEPTIBLES DE
‘MANEJO DEFINITIVO O RADICAL, EXTIRPANDO Y/O SUBSTITUYENDO LOS
SEGMENTOS VASCULARES ANGMALOS, PUESTO QUE, EN DEFINITIVA LOS
RESULTADOS TERAPEUTICOS QUIRURGICOS VAN PARALELOS A LA LOCALL
ZACLON Y.EXTENSlﬁﬂ DE LA LES1ON, AS! coMO TAMBIEN DE LAS COM-
PLLCACIONES QUE ESTAS ANOMALIAS PUEDEN HABER PROVOCADO LOCAL
0 SESTEMLCAMENTE EN EL PACIENTE (23),

CoMo EN TODO PRINCIP10 TERAPEUTICO. LO MAS IMPORTANTE
EN EL TRATAMIENTO DE ESTOS ENFERMOS ES: 1) CONSERVAR LA VIDA
0 EVITAR QUE SE PRESENTEN ALTERACIONES IRREVERSIBLES EN RGA-
NOS YITALES, 2) TRATAR DE CONSERVAR LA IHTEGRIDAD ANATOMICA -
CON UNA FUNCLON ADECUADA SIENDO NECESARIO CORREGIR LAS ALTERA
  cIONE5-HEn0D1N£MchS LOCALES O EVITAR QUE ESTAS PROGRESEN, 3)
PREVENIR COMPLICACIONES COMO HEMORRAGIA Y TROMBOSIS ¥ U} EVi-
_ TAR DISTROFIAS TISULARES EN TERRITORIOS NEUROLGGICOS VISCERA



LES, CUTANEOS Y ESQUELETICDS AS! COMD AUMENTO DESPROPORCIONA-
DO DE YOLUMEN QUE COMPROMETEN LA ESTETICA DEL ENFERMO.

EL TRATAMIEHTO DE LAS LESIONES AHGIODISPLASICAS EM --
TERMINOS GEMERALES OBLIGA A CONSIDERAR CADA CASO EN PARTICU--
LAR ¥ FRECUENTEMENTE COMBINAR PROCEDIMIENTOS ¥ RECURSOS MED-
€03 ¥ QUIRURGICOS, CUYOS RESULTADOS TAMBIEM DEPENDEN DE UN --
DIAGNASTICO CORRECTO Y DE LA EXPERIEWCIA DEL CIRUJAHO PARA --
PROCEDER A LAS INDICACIONES Y ORDENANIENTOS TERAPEUTICOS -
CORRESPONDIENTES (2-23).

LAS [NDICACIONES ABSOLUTAS DE clrucfa(lb) soN LA PRE-
 SENCIA DE HEMORRAGIA Y DE FISTULAS ARTERIOVENOSAS CONGENITAS

HIPERACTIVAS CON COMPROMLISO DEL SISTEMA CARDIOPULMONAR, LAs -
INDICACIONES RELATIVAS SON: 1) tMPOSIBILIDAD DE TERAPIA DE EH
'BOL1ZACION, 2) ISQUEMIA EN LOS SITIOS DISTALES A LA FAV, con-
GENITA CUANDO EXISTEN, 3) PRESENCIA DE LESIONES TROFICAS EN =
UNA AREA LSQUEMICA, Y4) PRESENCIA DE ALTERACIONES HEMODINAMI--
CAS TALES COMNO CLAUDICACIGN INTERMITENTE EN UNA EXTREMIDAD Y,
5) PRESENCIA DE VARICES Y GRANDES ALTERACIOHES COSMETICAS [N~
© COMPATIBLES CON LA MANERA NORMAL DE VIDA,

EN LESIONES FLEBANGIOMATOSAS Y F{STULAS ARTERIOVENO--
SAS DIFUSAS. PUEDE INTENTARSE REALIZAR LA CORRECCION RADICAL-
DE LAS LESIONES CON PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS UTILIZANDO DI-
FERENTES TECIICAS EN TIEMPOS SUCESIVOS Y DE ACUERDO A LA Evo-
'LUCION DEL PROBLEMA, SIENDO LOS RESULTADOS Bt ALSUNAS OCASIO-
_HES SORPRESIVANENTE SATISFACTORIOS. EN OTROS CASQS CUANLO. EL
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CURSO DE LA ENFERMEDAD ES IMPREDECIBLE Y NO SE TIENE LA CERTE
ZA DE QUE LAS LESIONES HAYAN SIDO TOTAL Y CORRECTAMENTE RE- -
SUELTAS, EL CONTROL MEDICO PERIGDICO DE LOS ENFERMOS ES INDIS
PENSABLE INCLUSO DURANTE MucHos aflos (5],

CUANDO NO SE OBTIENEN RESULTADOS DEFINITIVOS CON LA -
CIRUGIA, ES NECESARIO RECURRIR A PROCEDIMIENTOS MEDICOS COM--
PLEMENTARIOS EN FORMA PERMANENTE, COMQ EN AGUELLOS CASOS CON
MANIFESTACIONES PRECOCES EN LOS QUE ES NECESARIO HANTENER UNA
ACTITUD EXPECTANTE., CUANDO LAS LESIONES SON PEQUERAS SIN RE--
PERCUSIONES HEMODINAMICAS IMPORTANTES, EN FASES HIPOACTIVAS,
0 BIEN EN CASDS MUY AVANZADOS CUANDO NO EXISTE POSIBILIDAD DE
REALIZAR UN TRATAMIENTO QUIRURGICO. LA ADMINISTRACIGN DE ME-
DICAMENTOS QUEDA LIMITADA AL TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIO-=
NES COMO SON REACCIONES [NFLAMATORIAS, TROMBOSIS. ULCERAS, =-
NEURITIS, ETC, (23},

A PESAR DEL AVANCE EN LAS INVESTIGACIONES SOBRE LESIQ
NES ANGIODISPLASICAS CONGENITAS COMPLEJAS, CON EL OBJETO DE -
OFRECER AL PACIENTE EL MEJOR TRATAMIENTO, ESTE MUCHAS VECES -
RESULTA INUTIL. NO SOLAMENTE PARA EL ENFERMO QUE NO SIENTE ME
JORIA O TAL VEZ SE AGRAVA., SINO TAMBIEN PARA EL MEDICO QUE --

 ENCUENTRA FRUSTRADO EL EXITO DE UNO U OTRO PROCEDIMIENTO,



ANTECEDENTES HISTORICOS

EnTRe Los Aflos pe 1494 - 1547, Guipo Guipt, MEpicO -~
PERSONAL DE FRAnCISCo I, Rev DE FRANCIA, DESCRIB1G EL CASO DE
UN PACIENTE FLORENTINO, QUIEN PRESENTABA ENORNMES VARICES PUL-

SATILES A NIVEL DEL CUERO CABELLUDO., CUELLO Y NUCA QUE VIRCHOW
MAS TARDE LOS LLAMO ANGIOMA RACLMOSO {U4-8}, POSTERIORMENTE -

FUERON REPORTADOS VARLOS CASOS DENOMINANDOLOS BRESCHET Y LUE-

60 STANLEY EN 1853 CoMO ANEURISMAS CIRSOIDEOS, DEMOSTRANDO --

_ADEMAS QUE ESTAS MALFORMACIONES VASCULARES CONSISTIAN EN comy

"NICACIONES ARTERIOVENOSAS ANGMALAS,

LOS ANGIOMAS, CUALQUIERA GUE SEA SU LOCALIZACIOH. HAN
TENIDO GRAN VARIEDAD DE DENOMINACIONES., SIN HABER HASTA LA AC
TUALIDAD UN ACUERDO GEHERAL. LLAMANDOLOS TALES COMO: ANEURIS-
f'MA_ANAsTondTlco DE BELL, AnG1OMA ROJO DE BROCA. ANGIOMA CAVER
NSO, ANGIOMA PULSATIL, ANGIOMA RACINOSODE VIRCHOW, ANEURISMA
" SERPENTIND Y OTROS, ELLOS CONSISTEM EN FORMACIONES VASCULA-—
 RES. LIBREMENTE COMUNICADAS ENTRE LAS ARTERIAS Y LAS VENAS --
" 'SIN LA MALLA GAPILAR INTERMEDIA, ESTAS LESIONES INICIALMENTE
'FUERON CONSIDERADAS COMO DE ORIGEN [NFLAMATORLO, TUMORAL O —-
'TRAUMATICO.
" . EN LO CONCERNIENTE A FAV (n1CAS LALIS v LEALIS EN. --
1707 FUE EL PRIMERO EN DESCRIBIR UNA ENTRE LA ARTERIA Y VENA
ESPERMATICA. ENTRE 1719 ¥ 1721 l/INSLOW DESCRIB16 CONECCIONES

 VASCULARES ANGMALAS ENTRE LA VENA ESOFAGICA Y LA VEUA PULMO--



HAR TZQUIERDA. ENTRE LA ARTERIA Y VENA BRONQUIAL 1ZQUIERDA Y.
ENTRE LA ARTERIA BRONQUIAL IZQUIERDA Y LA VENA AZIGOS,

EN 1920 CALLANDER PUBLICG LA PRIMERA REVISION CRITICA.
REPORTANDO DE 447 casos DE FAV ENCONTRADAS EH LA LITERATURA.
SOLO 5 ERAN CONGENITAS,

EN 1928 PemBeERTON ¥ SAINT. DESCRIBIERON 9 CASOS DE -
FAV CONGENITAS DE LOS CUALES Y4 INCLUIAN LAS EXTREMIDADES.

De TakaTs (17} en 1932 HIZD UNA DISTINCION ENTRE FAY
CONGENITAS Y OTRAS ANOMAL{AS DE LOS TRONCOS VASCULARES DENOML
HANDOLO: ANGIOMA VENOSO SIMPLE )ANGIOCAVERHOMA VENOSO DE  --
VIRCHOW, ANGIOMA AZUL DE BROCA 0 ANGIOMA RACIMOSO DE SODNTAG),
S0L.0 MALFORMACLONES VENOSAS (TALES COMO LA FLEBECTASIA DIFUSA
VERDADERA DE BOCKENHEIMER €N 1907, ANMTERIORMENTE DESCRITA POR

.voH PrTHA EN 1869 EN LA EXTREMIDAD SUPERIOR Y FLEBANGTOMATO--
- $15 DESGRITA POR HAYDE Y OTROS)! Y LA FLEBARTERECTASIA DIFUSA
VERDADERA DESCRITA POR HEBER EN 1869,

EN ESTE MISMO AAD A TRELAT Y llOND LES LLAMG LA ATEN--
C1OK LA PRESENCIA CONGRUENTE DE HIPERTROFIA DE LOS HUESOS DE
LAS PIERNAS, NEVUS Y VENAS VARICOSAS EH LA MISMA EXTREMIDAD,-~
ELLOS SUGIRIERON QUE ESTAS LESIONES VASCULARES ERAN CONGENI--
TAS Y QUE LA ESTASIS CIRCULATORIA FAVOREC{A EL PROCESO HIPER-
TRFICO, -

VARIAS OBSERVACIONES APARECIEROM POSTERIORMENTE PERO
FUE KLIPPEL Y TRENAUNAY EN 1900 QUIENES PUBLICARON UM ART{CU-



LG, DENOMINANDOLO MEVUS VARICO50 OSTEOHMIPERTOFICO, BOSQUEJD ¥
CONCLUSIONES QUE SOM ESEHCIALMENTE LAS MESMAS DESCRITAS ANTE-
RIORMENTE POR TRELAT Y Fonp. OTROS ESCRITOS QUE LLAMAROH €O
SIDERABLEMENTE LA ATENCIGN FUERON AQUELLOS bE PARKES WERER En
1907-1814 aquien AGrRURG BAJD UN MISMO TITULO: HIPERTROFLA HE--
MAHGIECTASICA DE LOS MIEMBROS A UN SiH NUMERO DE CUADROS AM--
G1ODISPLASICOS TALES COMO MEVUS VASCULAR O LINFANGIOMA, FLE--
BARTERIECTASTA DIFUSA VERDADERA, FAV Y DE FLEBARTERIECTASIA D
AHEURISHA CIRSOIDEC. DE TAL MANERA, LA LITERATURA CLASICA --
EURQPEA CLASIFICO A TODOS LOS DESORDEMES HEMANGIECTASICOS DE
LAS EXTREMIDADES cOMO SINDROMES DE KLIPPEL TRENAUNAY - PARKES
YEBER, SIN DIFERENCIAS ESPECIALES ENTRE LOS CUADROS ANATOMO--
cLinicos DEscriTOos, (1-9) " SIN EMBARGD EN ALGUNOS CASOS LA -
MALFORMACION VASCULAR NO ES APARENTEMENTE PREDOMINANTE., ALGU-
NOS AUTORES CONSIDERAN ESTE SINDROME COMO UMA FORMA DE GIGAN-
TISMO SEGMENTARIO, OTROS COMO UNA MESENQUIMOSIS ALGUNAS VECES
PARECIDO AL SInproME DE Marucct (1-1B), QUE CONSISTE EN CON-=
DROMA ESQUELETICO © DISCONDROPLASIA ASOCIADO A ANGIOMAS DE TE
J1DOS BLANDOS EN QUE LAS MALFORMACIONES CONGEMITAS ESTAN LIGA
DAS A DETERMINADA CAPA GERMINAL DEBIDA A DISPLASIA MESODZRMI-
CA QUE AFECTA AL CARTILAGO DE CRECIMIENTO., A LA FORMA Y DE- -
SARROLLO DEL HUESO Y DEL SISTEMA VENOSO Y EN ALGUMOS CASOS --
TAMBLEN AL SISTEMA LINFATICO,

En 1817 Bourpe (20) cLASIFICO LA HEMANGLOMATOSIS Hi--
PERTROFICA EN CINCO GRUPOS DE GRAVEDAD CRECIENTE;
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1) Ew oue EL s{uproME DE KLIPPEL TREMAUNMAY ES LEVE, CARACTERL
ZADO POR NEVUS CUTANEC DESDE EL HACIMIENTO, PEQUEAIAS VARICOSL
DADES Y AUMENTO DE LA LONGITUD DE LA EXTREMIDAD.

2} CARACTERIZADO POR CONSTANTES Y EVIDEHMTES ANOMALIAS VENOSAS
PROFUNDAS SIN COMUNICACIONES ARTERIOVENDSAS CONGENITAS. Es -
NECESARIO ESTUDIO FLEBO Y ARTERIOGRAFICO,

3) EN EL CUAL SE ENCUENTRA LA TRIADA CARACTER[3TICA CON VENAS
VARICOSAS PEQUERIAS, PERO CON FISTULAS ARTERIOVENOSAS NO TRON=
CULARES, DEMOSTRABLES POR ARTERIOGRAFIA, SIN MANIFESTACIONES

CLINICAS, '

4) No ExisTEN TODAVIA S1GNOS DIRECTOS DE FAY PERO son NOTA- -
BLES - ARTERIOGRAFICAMENTE, -DE LOCALIZACION MULTIPLES EN LA EX-
© TREMIDAD, MOSTRANDOSE EXISTENCIA DE UN PASO VENOSO PRECOZ DEL
MED1O DE CONTRASTE QUE PUEDE CORRESPONDER A FAV 0 A UNA SIN-—
PLE DISFUNCION DE LAS ANASTOMOSIS ARTERIOVENOSAS, QUE ES ESEH
CIAL DISTINGUIRLAS PARA CLASIFICARLAS tumn_slunnome BE PARKES
HEBER‘(ZI) A NIVEL DE PIE ES DIFICIL DISTINGUIR ENTRE FAV,

GENUINAS O ANASTOMOSIS PRECAPILARES (conpucTos DE SUCKET-Ho--
YER) (13~14-15), MAS ANCHAS DE LO NORMAL Y PATOLGGICARENTE -
Eun;xonaurss PARA PRODUCIR 1SQUEMIA DISTAL. Y B

~ 5) DonpE EXISTEN SIGNOS CLINICOS DIRECTOS (THRILL'Y/O sopLd) :
EN. EL LUGAR APARENTE DE LA conuuxcacrdn ol soPLo DE REFUERZO
SISTGLICO (22) v’ A HENUDO CON SIGHOS DE TIPO IMDIRECTO cono -
" EL NICOLADONI-BRANHAN (BRADICARDIA), ESTE OLTIMO GRUPO CDRRES

B



poOuDERIA AL SiupromMeE DE Paaxes YEBER,

Sih EMBARGO PARA vAN DE MoLen (22) ev sinproMe pE KLi
PPEL TREMAUHAY SER{A COMO UNA SEXTA FACOMATOSLS CARACTERIZADA
PRINCIPALMENTE POR UHA ANCMALIA GENETICA, BASE Y ORIGEH DE LA
atoALIA VASCULAR Y DE LA HIPERTROFIA OSEA. SE HAN REPORTADO
CASOS DE MEZCLAS DE STNDROMES DE KLipreEL TRENAUNAY Y NEUROFI-
BROMATOS15 DE VOH RECKIHGHOUSEN (19) QUE ALGUNOS AUTORES LA -
DENOMIHAN SIMPLEMENTE COMO DISPLAS1AS BLASTOMATOSAS NEUROECTQ
DERMLCAS COHGENITAS,

SE HAN REPORTADO CASOS TAW COMPLEJOS DONDE CODINCIDEN

GRAN VARLEDAD DE MALFORMACIONES CONGENITAS TALES COMO ANEMIA
Dt COOLEY, ESPELNOMEGALIA, ARACHODACTILIA, LINFEDEMA POR RE--
FLUJO auILoso., FAV A NIVEL DE QUINTA VERTEBRA LUMBAR, HEMAN--
- GIOMAS 1NTRAMUSCULARES EQUIVALENTES A VERDADERAS FAV, ETC, DE
NOMINANDOSELAS COMO VARIACLONES DE CAUSA DISONTOGENICA POR —=
_'AFEccpou EN LA EVOLUCION DE LOS ESBOZDS VASCULARES EN LOS PRL
MEROS ESTADLOS DEL DESARROLLO EMBRIOMARIO, COMO RESPONSABLES
DEL POLIMORF1SMO ESTRUCTURAL DE ESTAS LESIONES, OTRAS CONTRI-
BUCIONES CIENTIFICAS SOBRE MALFORMACIONES VASCULARES HAN S1DO
DESCRITAS' SERVELLE Y TRINTECOSTE, PUBLICARONM EN 1848 pos ca-
SOS DE ANGIOMATOSIS VENOSA DE LAS EXTREMIDADES CARACTERIZADOS
POR LA PRESENCIA DE HAMARTOMAS VENOS0S, DISTROFIA E H{POPLA--
* SIA SEGMENTARIA DE LOS HUESOS Y FLEBOLITOS, EN CASO SIMILAR -
CARACTERIZADO POR ANGIOCA-VERNOMA Y DESTRUCCIGN GSEA SEVERA - .
FUE DESCRITO POR MARTOREL EN 1943 QUIEN LO DENOMING HEMANGLO-



MATOSIS BRANQUIAL OSTEaLITICA (8).

{laLAtl v oTros {Y~15) HAN PUNTUALIZADO EN BASE A OBSER
VACIOK PERSONAL Y MEDIANTE REVISION DE LA LITERATURA DE 522 -
CASOS DE ANGIODISPLASIAS., UN ALTO PORCENTAJE PRESENTABAN LA=--
TRIADA CARACTERISTLCA DEL SINDROME DE KLIPPEL TREMAUNAY, iN--
VESTIGACIONES ANGLOGRAFICAS Y HEMODINAMICAS REVELARON QUE --
MIENTRAS EN ALGUNOS CASOS PREDOMINABA LA FAV DE ACTIVIDAD VA-
RIABLE, EN OTROS EL HALLAZGO PREDOMINANTE FUE DILATACION VENQ
SA CON ESTASIS MAS 0 MENOS SEVERA Y OTROS TODAVIA PRESENTARON
ANGIOMAS PROFUNDOS CON COMPROMISO VASCULAR SEVERO A MIVEL DE
MOSCULO ¥ ESQUELETO. LESIONES ANGIOMATOSAS DE TIPO CAVERNOSD
TAMBIEN CONSTITUYEN UN COMPOMENTE VASCULAR DE LOS S[HDROMES -~
DE MAFFUCCI. KASABACK MERRIT Y DEL NEVUS AZUL Gomoso (25).

FL CUADRO ANATOMOCL{NICO DE LAS PRINCIPALES MALFORMA-
CIONES VASCULARES PUEDE REPRESENTAR UN TIPO DE LESION ANGIO--
DISPLASICA O UNA COMBINACIGN DE LESIONES DIFERENTES, SIENDO -
UNA PREDOMINANTE, EN ESTAS CONDICIONES HAY INVARIABLEMENTE -
. UNA BUENA CORRELACION ENTRE LOS ASPECTOS MORFOLOGICOS Y EL ==
. CUADRO cLINIcO. MALAN (9) AGRUPA LOS CUADROS AHATOMOCLINIEOS £
“TRES' GRUPOS FUNDAMENTALES:

. 1) MALFORMACIONES VASCULARES VENOSAS
'2) MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS. Y
’3) FORMAS MIXTAS

EN LA ANGIODISPLASTA VENOSA EL PRINCIPAL FACTOR PATO-
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'GEMLCO ES LA ESTASIS VEMNOSA, ESTAS FORMAS INCLUYEN FLEBECTA--
SIA © LA DILATACION CONGENITA DE PORCIONES MAS O MENDS EXTEN-
SAS DEL SISTEMA VENOSO DE UNA EXTREMIDAD, FLEBANGICMAS CAPILA
RES 0 CAVERNOSOS. USUALMENTE UNICOS LOCALIZADOS EN EL TEJIDO

CELULAR SUBCUTANEO O MUSCULAR Y, FLEBANGIOMATOSIS CARACTERIZA
DA POR LA PRESEHCIA DE HAMARTOMAS VENOSOS DIFUSOS Y MULTIPLES
¥ FRECUENTEMENTE COM COMPROMISO ESQUELETICO, LAS MALFORMACIO-
NES ARTERIOVEMOSAS INCLUYEN TODOS LOS DEFECTOS VASCULARES CON
GENITOS INCLUYENDO COMUMICACLONES ARTERIOVEHOSAS. ESTE GRURO

INCLUYE CASOS EN LOS CUALES LA COMUNICACIOH ES HIPOACTIVA Y =
ES DETECTADA SOLO POR ANGIOGRAF{A, DXIMETRIA, DOPLER DIRECCIQ
NAL (10) Y POSTERLORMENTE POR H1STOPATOLOGIA., EN GENERAL DELL
TRO DEL GRUPD DE MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS SE DISTINGUEN

FISTULAS CONGENITAS TRONCULARES CARACTERIZADAS POR UNA COMUNL
CACION SEA DIRECTA O A TRAVES DE VASOS CONECTADOS ENTRE UNA O
HAS ARTERIAS Y UNA O MAS VENAS O BIEN CON ANGIDMAS ARTERIOVE-
MOSOS CON UNA ESTRUCTURA DISPLASICA COMPLEJA. ESTos suBgRupos
OLTIMOS INCLUVEN LA FLEBARTERIECTASIA DIFUSA VERDADERA DE ~-
WEBER, EN QUE LO CARACTERISTICO €S 5S0LO0 UNA DILATACION PRINI-
TIVA Y DIFUSA DE LAS ARTERIAS DE UNA EXTREMIDAD. LOS CASOS --
COMPLEJOS DE ANGIODISPLASIAS EN DONDE SE EMCUENTRAN ASOCIACIQ
HES' COMO' HEMANGIOMA, LINFAGIOMA ¥ DISPLASIAS VEMOSAS Y ARTE--
. RIALES. DIFICILES DE CLASIFICAR [ALAN LAS MA AGRUPADO DENTRO

_ DE'LAS FORMAS ANGIODISPLASICAS MIXTAS, LAS HALFORMACIONES AR~ -
TERIALES PURAS SON RARAS Y POCO CONOCIDAS. ESTAN CARACTERIZA-
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DAS POR ANORMALIDADES EN EL CURSO Y DISTRIBUCIGN DE LAS ARTE-
RIAS, SU NUOMERC (AGENESIA O ARTERIAS SUPERHUMERARIAS). SU FOR
MA ¥ ESTRUCTURA (HLPOPLASIA ESTENOSIS O ANEURISHMAS),

LAS MALFORMACIONES DEL SISTEMA LINFATICO AUN SON ME-—
NOS CONOCIDAS QUE AQUELLAS DE LAS VENAS ¥ ARTERIAS. PUEDEN SER
OBSERVADAS SOLAS O COMBINADAS CON OTROS DEFECTOS VASCULARES.

DE Acuespo A LA CLASIFICACION DE HaLAw (1964). Stout
v LarTtes (1967) v, GuTimMAMENTE Ni1ECHAJEV (25) DESGLOSAN LOS -
DIFERENTES PADECIMIENTOS ANGIODISPLASICOS DE LAS EXTREMIDADES
CONSIDERANDOSE PARA CADA CASO LA TERAPEUTICA CORRESPONDIEWTE
SIENDO EN LA MAYORIA DE ELLOS DE TI1PO MIXTO, €S DECLR., MEDICD
¥ QUIRURGICO, GUE EN TERMINOS GENERALES SE LD PUEDE AGRUPAR -
EH CUATRO T!POS:

1) TRATAMIENTO QUIRURGICO RADICAL

2) TRATAMLENTO QUIR(ORGICO HEMODINAMICO O PALIATIVO QUE TIENDA
A REDUCIR EL FLUJO SANGUINEO.

3] PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS COMPLEMENTARIOS, UTILIZADDS CON-
FINES COSMETICOS.

4) HEDIDAS DE ORDEN MEDICO

DeNTRO DE CADA UNO DE ESTOS GRUPOS. SE PUEDE NORMAR =
CONDUCTA = VARLABLE ACORDE A CADA CASO LDE PRESEﬂTAClﬁN cLiNicA,

© VARIOS INVESTIGADORES HAN PUBLICADO SUS EXPERIENCIAS
PERSONALES EN EL MANEJO QUIRURGICO Y DE SEGUIMIENTO DE LAS LE
SIONES ANGIODISPLASICAS DE LAS EXTREMIDADES (17), OE Los cua-
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LES. Sz1Lacyl &N 1965 reportd 33 casos, 23 MO FUERON OPERADOS
v 10 oPERADOS. HABIENDO MEJOR[A EN ESTOS ULTIMOS EN 5 PACIEN-
TES., EMPEORADOS 3 y SIN CAMBIOS EN 3! EN LOS MO OPERADOS Eti--
PEORARON 3 Y SIN cAMBIOS EN 20 pacleNTES. Sace v Varco (11D
EN 1970, GRADUARON LOS RESULTADOS EN SIN CAMBIOS, MEJORADOS.

~ CURADOS Y EMPEORADOS, LESPUES DE HABER TRATADO A 32 PACIENTES
~ MEDIANTE MANEJO COMBINADO. FUERON CONSIDERADOS EMPEORADOS -
QUIENES REQUIRIERON AMPUTACION DE UNA PORCIGN DE LA EXTREMI=-
pap. DE 8 PACIENTES coN FAV CONGENITAS DE LA EXTREMIDAD SUPE
RIOR Y HOMBRO 3 EMPEORARON, 1 SIN CAMBIOS Y 2 FUERON CURADOS
MEDIANTE CIRUGIA. DOS NO FUERON OPERADOS PERMAMECIENDO SIN -~
CAMBIOS., EN LA EXTREMIDAD INFERIOR Y CINTURA PELVICA 15 FUE--
RON OPERADOS, 3 EMPEORARON, 1 SIN CAMB[OS, 8 MEJORARON Y 3 =--
FUERON CURADDS., LA CONDUCTA QUIRURGICA FUE VARIABLE PARA CADA
CAS0, OBTENIENDOSE LOS RESULTADOS DE ACUERDO A LA EXTENSION Y
LOCALIZACION DE LAS MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS.

_ Razo (16} pusLIcG 36 CASOS DE ANGIODISPLASIAS DE LOS
CUALES 32 (887) ESTAN LOCALIZADAS EN LAS EXTREMIDADES Y DE --
gstos 15 (46,5%) FUERON OPERADOS. TRATANDOSE DE MODIFICAR LAS
- ALTERACIONES HEMODINAMICAS, REPORTANDOSE RESULTADOS TEMPRANOS
* SATISFACTORIOS. OTROS AUTORES (7-12-24) SERALAR EN BASE A SU
EXPERIEMCIA EN EL MANEJO DE LAS MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS
LAS SIGUIENTES CONCLUSIONES:

1) Los ESTUDIOS ANGIOGRAF1COS SELECTIVOS CUIDADOSOS SON INDIS
PENSABLES PARA DELINEAR LA ANATOMIA VASCULAR, EXTENSION Y VA=
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SOS AFERENTES MAYORES SUPLIENDO LAS MALFORMACIONES ARTERIOVE-
NOSAS,

2) LA L1GADURA DE LOS VASOS APERENTES DE UNA MALFORMACLON AR-
TERIOVENOSA NUNCA ESTA INDICADA,

3) LA EMBOLIZACION INTRARTERIAL PUEDE SER UTILIZADA PARA CON-
TROLAR MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS INOPERABLES.

4) LA EMBOLLZACION INTRARTERIAL PUEDE SER UTILIZADA PREVIO A
LA EXTIRPACION DE MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS PERD RESECA--
BLES,

EN LAS ANGIODISPLASIAS MIXTAS CON PARTICLPACION LINFA
TICA LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO USUALMENTE SON MALOS, EN
CONTRAPOSICION CON LAS ARTERIECTASIAS EN QUE GENERALMENTE SON
MUY BUENOS, EXCEPTO EN CASDS DE ARTERIAS IMPORTANTES E INABOR
DABLES QUIRURGICAMENTE,
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HMORFOGENESIS DE LOS VASOS PERIFERICOS

Et EL EMBRION DE ALGUHOS VERTEBRADOS INCLUHENDO EL HU
MANO LA PRIMERA ESTRUCTURA VASCULAR ESTA FORMADA HACIA LA --
CUARTA SEMANA A PARTIR DE CELULAS PRINCIPALES QUE RANVIER LAS
© DENOMING CELULAS VASOFORMATIVAS Y SUS ANGIOBLASTOS., DE ACUER
DO A ALGUNOS AUTORES ESTAS CELULAS SE ORIGIMNAN A UM LADO DEL
EMBRION EN LAS PAREDES DEL SACO VITELINO, DE ACUERDO A OTROS,
SE ORIGINAN EN EL MESENQUINA EMBRIONARIO. LA ESTRUCTURA PRI-
MORDIAL ESTA FORMADA POR DIMINUTOS CANALES CON UMA MEMBRANA -
. BASAL Y UNA LAMINA ENDOTELIAL, POR DONDE CIRCULA LA SANGRE, -
ES LA RED CAPILAR PRIMITIVA DE SABIN Y WOOLARD,

ESTUDIOS MICROSCOPICOS DE PREPARACIONES DE TEJIDO EM-
BRIONARIO HAN PROPORCIONADO LAS FASES DE DESARROLLO CAPILAR -
(9-17),

LOS ANGIOBLASTOS CCN UH CITOPLASMA CARACTER{STICAMEH-
TE BASOFILO Y HOMOGENEO, ESTAN ORDENADOS EM HILERAS O CADENAS
DE CELULAS (N1cAS. MAS TARDE LA VACUOLIZACION DEL CITOPLASMA
PRODUCE LA APARICION DE UNA AREA VACIA LA CUAL SE INCREMENTA
EN CALIBRE Y DESPLAZA EL NUCLEO HACIA LA PERIFERIE DE LA CELU
tA. LA RED DE ANGIOBLASTOS POSEEN UN LUMEN ESTRECHO, QUE SEC-
CIONADO EN FORMA TRANSVERSA APARECE FORMADA POR UN SOLO ANGIQ
" BlasTo. Com EL TIEMPO OCURREN UNA SERIE DE PROCESOS PROLIFE-
" RATIVOS EN EL ANGIOBLASTO INCREMENTANDOSE EL CALIBRE DE LA PA
'RED CAPLLAR, AHORA FORMADA DE NUMEROSOS ELEMENTOS CELULARES -

iy A . A s . APy fv- WEe e B oare o waen we  mem A



HASTA LLEGAR A TENER SU PROPIO ESPESOR,

DE ESTOS CAPILARES UN PROCESO DE MULTIPLICACION DEL -
MISMO GENERO PRODUCIRA NUEVOS CAPILARES, QUE GRADUALMENTE SE
RAMLFICAN Y CRECEN EN LONGITUD, A TRAVES DE ESTE PROCESQ, LA
RED CAPILAR PRIMITIVA CRECE SIMULTANEAMENTE CON LOS GRGANOS Y
ESTRUCTURAS DEL MESODERMO, ENDODERMO Y ECTODERMO {ESTADG RET]
FORME) .

EL. SISTEMA VASCULAR FINAL SE ORIGINA DE LA RED PRIMI-
TIVA A TRAVES DE UN PROCESO COMPLEJO EN EL CUAL ALGUNOS VASOS
REGRESIONAN Y DESAPARECEH DESPUES DE PERDER CONTACTO- €Ol LOS
VAS0S PRINCIPALES, MIENTRAS OTROS RETIEMEN SU ESTRUCTURA CAPL
LAR, NO OQSTANTE OTRAS CRECEN Y SE MEZCLAN EN VARLAS FORMAS.
EVENTUALMENTE ADQUIRIENDO LAS CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE
ARTERIAS O VENAS, ENM ESTE ESTADO ES QUE SE HAN ENCONTRADO -
TRONCOS ARTERIALES Y VENHOS0S TODAVIA cOMUNICADOS A TRAVES DE
VARIAS ANASTOMOSIS. ESTE ES EL QUE SABIN LLAMG ESTADO TRONCY
LAR, (17}

ESTOS PROCESQOS COMPLEJOS DE DIFERENCIACION OCURREN -~
MUY RAPIDAMENTE EN EL EMBRION HUMAtO. ENTRE LA DECIMA SEMANA
. DE VIDA TODO EL ARBOL VASCULAR NORMAL DE LAS EXTREMIDADES =-
ESTA COMPLETAMENTE DESARROLLADO,

EN ESTE PUNTO DEBEMOS CONSIDERAR UNA IMPORTANTE DIFE-
RENCIA ENTRE LOS VASOS CENTRALES MAYORES Y EL RESTO. LA AOR-
TA, LA VENA CAVA  INFERIOR Y OTROS VASOS CENTRALES CRECEN --
POR UN PROCESO INFLUENCIADO POR HERENCIA, ESTO KA S1D0 CONFIR
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MADO INDIRECTAMENTE POR CLARK Y OTROS INVESTIGADORES, QUIENES
' HAN DEMOSTRADC QUE LOS VASOS LARGOS TAMBIEN SE DESARROLLAN EN
AUSENCIA DE FLUJO SANGUINEO Y LATIDO CARDIACG, LA FORMACION
DE L4 VASCULATURA PERLFERICA Y LA ESTRUCTURA FINAL DE LAS AR-
TERIAS, YENAS Y CAPILARES ESTAN ENFLUENCIADOS POR UNA SERIE =
DE LEYES QUE FUERON PRIMERAMENTE FORMULADAS POR THOMAS Y POS-
TERLORMENTE CONFIRMADAS POR MaLL, Roux, WooLarp ¥ HARPMAN =~

COMO SIGUE:

‘1) EL INCREMENTO O REDUCCIGN DE CALIBRE VASCULAR ESTA DETERML
NADO POR LA VELOCIDAD DEL FLUJO SANGUINEO A TRAVES DEL VASO.
*2) EL [NCREMENTO O REDUCCION DE LA LONGITUD VASCULAR ESTA DE-
TERMINADO POR LA PRESION EJERCIDA SOBRE LA PARED VASCULAR POR

TEJLDOS Y GRGANOS CIRCUNDANTES,
3). EL INCREMENTO DE LA PRESION SANGUINEA TERMINAL EN UNA AREA
'VASCULAR DADA RESULTARA EN LA FORMACIGN DE NUEVOS CAPILARESS
INVERSAMENTE UNA DISHMINUCION DE LA PRESION CAUSARA REDUCCION
DEL LECHO CAPILAR, AL RESPECTO THOMA DICE QUE EL DESARROLLO
" DE LA VASCULAR[DAD.PERIFERICA ESTA INFLUENCIADA Y REGULADA =~
POR LAS CARACTERESTICAS FISICAS DEL FLuJo- sancutneo, - Sin EM-
BARGO EN 1912 EVANS SUGIRIO QUE LA ANGIOGENESIS PUEDE TAMBIEN
ESTAR INFLUENCIADA POR LA ESTRUCTURA QUIMICA DE VARIOS TEJIDOS, °
'ﬁn CUAL FUE ACEPTADA POR THOMA, - AGREGANDO QUE LAS VAR(ACIONES:_
EN EL CALIBRE DE LAS VENAS, ARTERIAS Y CAPLLARES ESTAN TAM- -
'atén INFLUENCIADOS POR MECANISNOS METABOLICOS ESPECIFICOS DE -"i
LOS: TEJIDOS Y ORGANOS. INDIVIDUALMENTE.,
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LA IMPORTANCIA DE ESTOS FACTORES HEMODINAMICOS ESTA -
| CONFIRMADA MEDIANTE EXPERIMENTOS CONCERNIENTES AL DESARROLLO
DEL SEPTUM CARDIACO EN LOS EMBRIONES DE ALGUNOS PECES. SE HA
DEMOSTRADO QUE EN CIERTOS ESTADIOS DEL DESARROLLO EMBRIOLOGI-
€O EL CORAZON DE ESTOS ANIMALES CONSISTE EN UNA CAMARA (NICA
RECIBIENDO FLUJO TANTO ARTERIAL COMO VENOSO, SIN EMBARGD HAY
UNA AREA CORTA LIMITE DONDE LA SANGRE ESTA PRACTICAMENTE INMG,
VIL, PRECISAMENTE EN ESTA AREA POSTERIORMENTE COMIENZA A CRE-
. CER DE LA PARED INTERMA DEL CORAZON EN UN EXTREMO DE LA CAMA-
RA CARDIACA, MIENTRAS QUE LA OTRA COMIENZA A CRECER DEL EXTRE
MO OPUESTO. POSTERIORMENTE SE FORMA UN (MICO SEPTUM QUE DIVY
DE A LA CAVIDAD CARDIACA EN DOS CAMARAS SEPARADAS. SIN EMBAR-
- GO, SI UNA TURBULENCIA ARTIFICIAL ES CREADA, EN CONDICIONES -
EXPERIMENTALES, SE ELIMINA EL AREA DE ESTASIS ENTRE LAS DOS -
" COLUMNAS SANGUINEAS Y FALTARA FORMARSE EL SEPTUH.

DE ACUERDO A LO CONOCIDO ACERCA DE LA FORMACION DE -
Los vasos SANGU[NEOS PERlFERIcos. ES OBVIO QUE LOS PARAMETROS‘

HEMOD(NAMlcos DESCRITOS POR THOMA VAN MAS ALLA DE CIERTOS Lf-. .
M[TES TALES CONDICIONES PUEDEN DCURRIR LLEVANDO A UN SIN- NUME.- .

R0 DE sxTuac1oues ‘PATOLOGICAS INCLUYENDO EL DESARROLLO vascu—f-"
LAR DURANTE Y naspués ne LA YIDA EMBRIONARIA, . Co

A ESTE RESFECTO GOIDAN[CH Y CAMPANACC[ HAN PUNTUAL[ZA_“

DO QUE DESPUES DE COMPLETARSE EL DESARROLLO EMBR[OLGG[CO \ -

_FETAL, LOS VASOS SANGUINEOS SON ESTRUCTURAS ALTAMENTE INESTA~
BLES. CAPACES DE ADMITIR CAMBIOS RAPIDOS EN EL NUMERO Y DIAME: .
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.TRO DE LOS VASOS COMO RESULTADO DE VARIOS ESTIMULOS DE ACUER-
po coﬁ LAS LEYES DE THOMA, ESTO ES, EXISTEN CAPILARES QUE --
PUEDEN OBLITERARSE Y UN NOMERO MAYOR DE NUEVOS CAPILARES PUE-
DEN IGUALMENTE ABRIRSE.

LA PARED VASCULAR PUEDE CAMBIAR SU ESTRUCTURA DE CAPL
LARES A ARTERIA 0 VENA.Y OTRA VEZ DE VEHOSA A ARTERIAL Y DE--
SARROLLARSE NUEVAS ANASTOMOSIS. MIENTRAS PERSISTAN ALGUMAS., -
i’UEDEN LLEGAR A SER INOPERABLES 0 DESAPARECER ESPONTANEAMENTE.

EN Los ULTIMOS MESES DE VIDA FETAL CUANDO LAS VENAS,-
ARTERIAS Y CAPILARES ESTAN AMPLIAMENTE DESARROLLADOS, SE PRO-
DUCEN ANASTOMOSIS. ARTERLOVENOSAS NUEVAS, ENTRE EL LECHO ARTE-
RIOLAR ¥ VENULAR, ESTAS ANASTOMOSIS COMPLETARAN SU DESARRO--
'LLO DESPUES DEL NACIMIENTO., ELLAS TIENEN UN VALOR FUNCIONAL -
'SIGNIFICATIVO EN LO QUE A CIRCULACION NORMAL SE REFIERE Y JUE
GA UN ROL-lMﬁORTANTE EN VARIAS CONDICIONES PATOLGGICAS, DE --
. ACUERDO A VARIOS AUTORES (20) LAS ANASTOMOSS ARTERIOVENOSAS
PRECAPILARES ESTAN {NCLU[DAS SECUNDARIAMENTE EN LOS PROCESQS
PATOL6GICOS, DE ACUERDO A OTROS. ELLAS PARTICIPAN EN LA PATO-
GENESTS DE ESTOS DESORDENES DIRECTAMENTE DESDE EL COMIENZO. -
LA ESTRUCTURA DE ESTAS ANASTOMOSIS ARTERIOVENOSAS VARIAN EN -

" cALIBRE ENTRE 50 A 200 MICRAS Y SE DIFERENCIAN EN DOS TiPOS -
.. PRINCIPALES:

. 1) ANASTOMOSIS ARTER!OVENOSAS SlMPLES EN LA CUAL UNA ARTERID-‘
LA SE ABRE DIRECTAMENTE A UNA VENULA O TAMBIEN LAS AIIASTOMO""
SIS ES ESTABLECIDA POR UN.TRACTO ANASTOMOT[CO_PERPEND[CUITAR -
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ENTRE LA ARTERIOLA Y LA VEHULA. EM ALGUMNAS DE ESTAS ANATOMD--
$1S LOS ESFINTERES MUSCULARES ESTAN PRESENTES SOBRE EL LADO -
ARTERIAL Y ESTRUCTURAS VALVULARES EN EL LADO YENOSO,

2) ANASTOMOSTS ARTERIOVENOSAS COMPLEJAS EN EL CUAL LOS TRAC--
TOS DE CONECCION SON LARGOS Y REPLEGADOS. LA PARED DE ESTAS
ESTRUCTURAS DE CONECCLON CONSISTE EN UNA MEMBRANA ELASTICA Iii
TERNA MUY FINA RODEADA POR UNA HILERA DE CELULAS MIOEPITELDIL-
DES NO CONTIEMEN MIOFIBRILLAS ¥ TIENEN ACTIVIDAD COMTRACTIL -
Lo CUAL ES "{MPORTAMTE EN LA REGULACION FUNCIOMAL DE ESTOS =-
TRACTOS ANASTOMOTICOS (FIGURA 1)

\.

FIG, 1

DESARROLLO DEL SISTEMA VASCULAR A TRAVES DE LA RED VASCULAR -~

PRIMITIVA (DESPUES DE WOOLARD) A) ARTERIA AXIAL. B} VENA CEF4
" LiCA MARGINAL, C) VENMA CAUDAL MARGIMAL, D) RED CAPILAR PRIMI-

TIVA EN REABSORCION,
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MORFOGENESIS DE LAS MALFORHACIONES VASCULARES

CONOCIENDD LA MORFOGENESIS DE LDS VASOS SANGUINEGS =~
PERIFERICOS, PUEDE AYUDAR A ENTENDER LOS VARIOS FACTORES ETIQ
PATOGENICOS QUE ORIGINAN LAS MALFORMACIONES VASCULARES CONGE
HITAS O QUE MODIFICAM EL DESARROLLO NORMAL DEL APARATO VASCU-
LAR.

DEsalve v BESSONE ATRIBUYEN IMPORTANCIA DE CAUSA GEHE
TICA QUE ALTERAN LOS CROMOSOMAS Y SON TRANSMITIDAS DE ACUERDO
A LAS LEYES DE LA HERENCIA. BuscH, FISCHER v OTROS CREEN QUE
ALGURAS CAUSAS EXOGENAS TALES COMO INFECCION, INTOXICACIGN, -
DESORDENES METABOLICOS Y TRAUMATICOS PUEDEN INTERFERIR ADVER=
SAMENTE CON LA EVOLUCIGN DE BLASTEMAS SOMATICOS EN VARIOS ES-
TADIOS DE ONTOGENESIS Y AS[ CAUSAR MALFORMACIONES VASCULARES.

La TEOR{A DE SPEMANN, ACEPTADA POR ALGUNOS OTROS AUTQ
RES, SE REFI1ERE A LA EXISTENCIA DE CENTROS DE CARGA DE REGULA
CION Y ADMITEN LA POSIBILIDAD DE QUE LAS MALFORMACIONES, IN--
CLUYENDO LAS VASCULARES RESULTAN DE DESORDEMES QUE AFECTAN TA
LES CENTROS REGULADORES,

~ Finatmente MalAn v PusLiontst (17) CREEN QUE LA PATO-
GENESIS DE LAS MALFORMACIONES DE MOLTIPLES TEJIDOS RESIDE EN
UNA DISYUNCION TEMPRANA O RETROGRADA DEL NUCLEO QUE ORIGINA -
LOS DIFERENTES BLASTEMAS DE UNA EXTREMIDAD,

EN SINDROMES MALFORMATIVOS VASCULARES GUE SUCEDEN DU~
RANTE LA VIDA EXTRAUTERINA, A MENUDO SE PUEDE DEMOSTRAR LA == . -
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EXISTENCIA DE ANGIODISPLASIAS, EN LA CUAL UN ESTIMULO INCIDEN
" TAL POR EJEMPLO TRAUMA O INFECCIAN PUEDE PRECIPITAR LA PRODUC
CION DE TALES ANCRMALIDADES. DE TAL MANERA., LA HIPOTESIS DE -
De TakaTs DE 1832 Es VALIDA HASTA NUESTROS DIAS,

EL CONSIDERO QUE LOS ANGIOMAS CAPILARES SIMPLES DERI-
'VAN DE RESTOS DE LA PARED CAPILAR PRIMITIVA QUE INTERFIEREN -
EN EL CURSO DEL DESARROLLO NORMAL DE LOS VASOS CIRCUNDANTES .-
'LOS ANGIOMAS CAPILARES, SIN EMBARGO PUEDEN COMUNICARSE CON EL
SISTEMA VENOSO (ANGIOMA VENOSO) O CON EL SESTEMA VENOSO O AR-
* TERIAL (ANGIOMA ARTERIOVENOSO).

LA RED VASCULAR PRIMITIVA SE DIFERENC{A AL FINAL DE -

U DESARROLLO EN SISTEMA DE ARTERIAS Y VENAS, A VECES ESTOS -

VASOS CONTINUAN COMUNICANDOSE DIRECTAMENTE A TRAVES DE CANA--

LES ANASTOMOTICOS, SI ESTAS ANASTOMOSIS NO DESAPARECEN MAS -

" TARDE, PUEDEN DESARROLLARSE FAV (NICAS, MULTICENTRICAS O DIFY
SAS, DE ACUERDO A PUGLIONISI, LA AGENESIA U OTRAS ALTERACIO-
NES ESTRUCTURALES CONGENITAS DEL SISTEMA VASCULAR, OCURREN -~

PROBABLENENTE EN UN ESTADIO MAS TARDE DE LOS PROCESOS ANGIOPQ

| YETICOS, CUANDO AL FINAL LOS TRONCOS VASCULARES ESTAN FORMA--

pos, | ' |

7 " CON LA EXCEPCION DE LOS ANGIOMAS CAPILARES Y VENOSOS,
LA MALFORMACION VASCULAR ESTA CARACTERIZADA POR LA PRESENCIA

" DE UN CIRCUITO SANGUINEO ARTERIOVENOSO ANORMAL, ESTO CREA EN

“EL SITIO INVOLUCRADO UN REGIMEN HEMODINAMICO PECULIAR, EL CUAL -
:FUNCIONR:COMb UN FACTOR ANGIOPLASTICO Y ANGIECTASICO SECUNDA-
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_ RI0, ESTO SUCEDE COMO RESULTADC DE FUERZAS HISTOMECAMICAS MUY
PARECIDAS A LAS DESCRITAS POR THOMA EN CONSIDERACION A LA MOR
FOGENESIS NORMAL DE LOS VASOS PERIFERICOS., OBVIAMENTE A MAS
DE LOS PARAMETROS HEMODINAMICOS QUE EXCEDEN LOS LIMITES NORMA
LES, LA MAYORIA SERAN PROCESOS ANGIOPLASTICOS SECUNDARIOS SU-
HADOS A LA MALFORMACIGN VASCULAR PRINMARIA. (FIGURA 2 A-B-C-D),

FLSTULA ARTERIOVEHOSA
TRONCULAR

ANGIOMA ARTERIQVENOSO ANGIOMA CAPILAR
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ETIOLOGIA Y PATOGENIA

LA ETIOLOGIA DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES ES TODA
viA POBREMENTE ENTENDIDA Y MUY HIPOTETICA, SIN EHBARGO, LOS
_SIGUIENTES FACTORES ETIOLOGICOS PUEDEN INTERFERIR CON LA AN--
GIOPOYESIS,

. 1) Causas GENETICAS, QUE MODIFICAN EL PATRIMONIO CROMOSOMICO
Y SON TRANSMITIDOS DE ACUERDO A LAS LEYES DE LA HERENCIA. Bo-
BONEX OBSERVO UNA MALFORMACION VASCULAR EN UN TIO PATERNO DE
UNO DE SUS PARIENTES. ZELGER AVOCA UN FACTOR HEREDITARIO OUE
CONSISTE EN UNA DEBILIDAD MESENQUIMATICA., CROSTI, DE OTRA MA-
NERA CREE QUE LAS MALFORMACIONES VASCULARES SON CAUSADAS POR
. FACTORES GENETICOS QUE OPERAN EN LOS ESTADIOS 1EMPRANOS DEL -
DESARROLLO Y POR SUPUESTAS INFLUENCIAS EXTERNAS QUE ACTGAN —-
" MAS TARDE DURANTE LA VIDA [NTRAUTERINA Y DESPUES DEL NACIMIEN
TO,

~ 2) Causas EXGGENAS MISCELANEAS, QUE ACTUAN SOBRE LA EVOLUCION
DEL BLASTEMA SOMATICO DURANTE LA ONTOGENESIS, ESTOS INCLUYEN
"TOXINFECCIONES Y CONDICIONES DISMETABOLICAS AMBIENTALES Y --
CAUSAS MEdAﬂlcas TALES COMO COMPRESEON FETAL_O POSICIONES ANG.
CMALAS, ' |
"3).CAUSAS MISCELANEAS QUE ACTUAN DESPUES DEL NACIMIENTS, TA--
. -LES COMO TRAUMA, DESORDENES VASOMOTORES € INFLAMACIONM.

ESTOS SIN EMBARGO PUEDEN REPRESENTAR NADA MAS QUE UN
'EVENTO [NCIDENTAL,EN ALGUNOS CASOS HAY EVIDENCIA DE UN BROTE
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ANGIODISPLASICO CONGENITO. QUE MAS TARDE SE MANIFIESTA A SI -
MISMO BAJC LA INFLUENCIA DE UHA DE ESTAS CAUSAS.

CEN RELACIGN A LA PATOGENESIS, VARIAS TEOR[AS HAN SICC
'DESCRITAS QUE EXPLICAN LA FORMACION DE LESIONES ANGIODISPLAS
CAS,

LA TEORIA VASCULAR SOSTIENE QUE EL PRINCIPAL ELEMENTO
PATOGENETICO SON LOS DESORDENES CIRCULATORIOS RESPONSABLES --
TAMBIER PARA OTRAS LESIONES DISPLASICAS., PARTICULARMENTE PARA
LA HIPERTROFIA GSEA, s PRECISAHENTE,.LA CONDICION HEMODINA-
HrcA ANORMAL ASOCIADA CON LA MALFORMACIGN VASCULAR PUEDEN CAU

“SAR HIPERPLASIA GSEA A TRAVES DE HIPERHEMIA PASIVA O ACTIVA,

LA HIPERHEMIA ACTIVA RESULTA DE UN DESARROLLO EXCESI-
VO DEL SISTEMA ARTERIOVENOSO Y DE UN INCREMENTO DEL CALIBRE -
VASCULAR PROYOCANDO UN FLUJO SANGUIKEO ELEVADD Y MAYOR DISPO-
NIBILIDAD DE 02, CAUSA RESPONSABLE DE LA HIPERTROFIA,

, LA HIPEREMIA ACTIVA ACRECENTARA TODOS LOS ESTADIOS DE
OSTEOGENES IS, NOMINALMENTE YUXTAPOSICION, REABSORCION Y RECOM-

POSICION, INVESTIGACIONES HAN: MOSTRADO MUCHA EVIDENCIA PARA -
SOPORTAR ESTA HIPOTESIS. DE YAL MODO, LA INFLAMACION DENTRO O
CERCA DEL HUESO INDUCE A ALARGAMIENTO DEL MISMO Y, EN YUXTAPQ,
SLEION SE HAN OBSERVADO caacxnlsuro DIAFISIARLOQ, nespues TAM-- '

BléN EN SITUACIONES EXPERIHENTALES COMPARABLES.

LA HIPEREMIA PASIVA, LA ESTASIS SANGU(NEA EN EL LECHD
CAPILAR Y EN EL LECHO VENOSO DISTAL A LA MALFQRHAClﬁH VASCU"'

" LAR PUEDE LLEVAR A LA HIPERTROFIA GSEA A TRAVES DE CAMBIOS B

it e an

i o mn  m —— b M, | i S— — ————_—m, e = bree =
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BIOQUIHICOS ASOCIADOS CON ESTASIS,

ALGUNOS AUTORES NO CREEM QUE EL ELEMENTO VASCULAR ES
EL PRINCIPAL FACTOR PATOGENICO, ELLOS PIENSAN QUE LOS MISHMOS
AGENTES TERATOGENICOS SON PROBABLEMENTE LOS RESPONSABLES EN =
LA MALFORMACIGN VASCULAR Y LESIOMES ASOCIADAS EN OTROS TEJI--
Dos,

ESTA HIPOTESIS ESTIMA LA SEMILITUD ENTRE EL SINDROME
ANGIODISPLASICO HIPERTROFICO POR UN LADD Y FACOMATOSIS {SIn--
DROME DE ALBRIGHT) ¥ EL sfNDROME DE MAFucc1-KASTOLIER EN EL -
07RO,

LA TEORTA ENDOCRINA, MENOS ACEPTADA, DICE QUE EL FEN]
MENO MALFORMATIVO ESTA LIMITADO A CLERTAS REGIONES DEL CUER--
PO, EN QUE LA HIPOFISIS Y GLANDULA ADRENAL ORIGINAN ESTIMULOS
ANORMALES EN LA GLANDULA PITUITARIA ¥ EL ENCEFALO QUE PUEDEN
AUMENTAR EL CRECIMIENTO DEL CUERPO.

LA TEOR{A NERVIOSA, DICE QUE LA CAUSA PRIMARIA DE MAL,
FORHACION PODRIA SER UNA LESION ESPINAL EN LA COLUMNA DE  -—
CLAaxs, RESULTANDO UNA PERDIDA PARCIAL DE LA FUNCION SIMPATI-
' CA, PARTICULARMENTE DE LA ACTIVIDAb_VASOCOHSTRICTIVA. ESTO --
".PODR(A PRODUCIR A LARGO TIEMPO HIPEREMIA DE LA REGION INVOLUL

" CRADA E HIPERPLASIA DE LOS TEJIDOS. EN FAVOR DE ESTA TEORiA:_

ESTA EN EFECTO EL FENOMEND VASOMOTOR ¥ SUDORACIGN QUE SE 0B--
* SERVA ALGUNAS VECES EN LAS MALFORMACIONES VASCULARES QUE sonl . '
ATRIBU[BLES A DISTURBIOS SIMPATICOS, ADEMAS. LA utsrnlaucrdu

. EM LA PIEL DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES SUG[ERE UN PATRON¥,
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METAMERICO ALGUNAS VECES TRAZABLE, PERO OTRAS DEFIMITIVAMENTE
~ CORRELACIONADO CON LA TCPOGRAF[A MEDULAR.

{A TeoR{A EMBRIOGENETICA RELATA LOS DESORDENES EMBRIQ
LOGICOS QUE OCURREN DESPUES DE LA FECUNDACION DEL dvuro, Eu
OTRAS PALABRAS, UN ONICO ¥ PRIMITIVO FACTOR PODRIA PRODUCIR -
LA MALFORMACLOM VASCULAR Y LA HIPERTROFIA ASOCIADA. EL AISLA-
MIENTO TEMPRANG DE UNA PEQUERA AREA ANGIOBLASTICA O UMA ALTE-
RACION EN EL ARBOL VASCULAR PODR{A RESULTAR EN LA FORMACION -
DE NEVUS, ANGLOMAS Y FAV. LAS INVESTIGACIONES DE SPEMANN SO-~-
BRE HUEVOS RECIEN FECUNDADOS DE ANFIBIOS Y PAJAROS REVELARON
" LA EXISTENCIA DE AREAS EMBRIOLOGICAS FUNCIONANDO COMO CENTROS
ORGAN[ZADOS, RESPONSABLES DE LA COORDINACIOM DEL DESARROLLO -
ARMONIOSO DEL ORGANISMO ENTERO. ESTOS CENTROS ORIGINAN UNA CA
'DENA DE ACCIONES INDUCTIVAS QUE REGULAN LA DIFERENCIACIOH DE
: VAatoé GRGANOS Y UNA ALTERACION DE ESTOS PROCESOS INDUCTIVOS
PODR{AN SER RESPONSABLES DE MALFORMACIONES DE CALIBRE Y SEVE-
RIDAD VARIABLE, '

" CONSIDERANDO LA PATOGENESIS COMPLEJA DE LAS MALFORMA-
'CIONES VASCULARES DE-LAS EXTREMIDADES. PARECE DE TAL MANERA,=
CREER LOGICO QUE UNA ALTERACION MUY TEMPRANA DE ESTOS PROCE--
"sos-lunucflvos ACTUAN SOBRE EL MESENQUIMA GERMINAL QUE ORIGI~

) . nARfA LOS VARIOS BLASTEMAS DE LA EXTREMIDAD (HUESO Y CARTILA-

GO, VASOS SANGUINEOS Y Asl- SUCESIVAMENTE).‘PODRIA EXPL!CARSE
" LA GENESIS DE MALFORMACIONES MULTITISULARES TALES cono LUS st -
-+ DROMES: DE ALBR[GHT v Harucer {6-9), MIENTRAS QUE UHA. ALTERA«- g
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CI6H TARDEA, INCLUYENDO SOLO EL BLASTEMA VASCULAR PORODUCIRA
UNA MALFORMACION VASCULAR PRIMITIVAMENTE PURA MAS O MENOS EX-
TENSA, OSE HA VISTO QUE ESfOS CENTROS ORGANIZADOS PROVOCAN SU
ACCION COORDIMATIVA HEDIANTE LA LIBERACION DE UN MEDIADOR Qul
MICO PARECIDO AL.CDLESTERDL CONSECUENTEMENTE LA CAUSA PRIMA--
RIA VERDADERA DE TODAS LAS MALFORMACIONES PODRIA RESIDIR EN -
© UNA ALTERAC!ON DEL METABOLISMO ESTEROIDE,
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FENOMENOS HEMODINARICOS EN LAS FISTULAS ARTERIOVENOSAS COlGE-
NITAS,

Las FAVC, COMSISTEN EN UNA O MAS COMUNICACIONES DIREC
TAS ENTRE EL SISTEMA ARTERIAL Y VENOSO, ESTA CONDICION PRODU-
CE DISTURBIOS HEMODINAMICOS DE SEVERIDAD VARIABLE, DEPENDIEH-
DO DE LA LOCALIZACIGN, CALIBRE Y FORMA DE LA FIsTuLa (9),

CADA FISTULA REPRESENTA UMA CONECCION DIRECTA ENTRE -
UN SISTEMA DE ALTA Y DE BAJA PRESION, LA SANGRE PASA FACILMEY
TE A TRAVES DE LA F{STULA, YA QUE EL FLhJO SIGUE NORMALMENTE
A-TRAVES DEL S1STEMA ARTERIAL DONDE EMCUENTRA UNA RESISTENCIA
COMPARAT IVAMENTE ALTA EJERCIDA POR EL LECHO CAPILAR. LA SAN-- ‘
GRE COMO CUALQUIER OTRC L{QUIDO SIEMPRE SEGUIRA LA LINEA DE -
MENOR RESISTENCIA.

En PRESENCIA DE UNA FAY, LOS SIGUIENTES EFECTOS HEMO-
DINAMICOS SON RELEVANTES:
- 1) LA SANGRE QUE PASA A TRAVES DE LA FISTULA ES SUSTRAIDA DEL
HUTRIMIENTO DE LOS TEJIDGS DISTALES A LA FISTULA,
2) EL VOLUMEN SANGUINEO CIRCULANTE SE INCREMENTA PORQUE LA =~
RESISTENCIA PERIFERICA ESTA CONSIDERABLEMENTE DISMINU{DA POR .
LA FlsTULA, HIENTRAS LOS VALORES DE PRESIGN EN EL CORAZON SOf
PRACTICAMENTE SIN CAMBIOS.
3) EL ensb DE SANGRE DE LA ARTERIA HACIA EL LADO VENOSO DE LA
#{STULA ESTA CONSIDERABLEMENTE DISTORSIONADO POR LA AGlTaEIOH_
LOCAL ¥ TURBULENCIA, ESTO CONSTITUYE SEVEROS CAMBIOS EN LA PA -

RED VASCULAR. POTEHCIALMENTE, HAY MAS O MENOS CAIDA DE LA PRE - -
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SI0N EN EL SISTEMA ARTERIAL DISTAL A LA COMUNICACION QUE ACTL
VA LA CIRCULACION COLATERAL QUE CONECTA SEGMENTOS DE LA EXTRE
MIDAD EN DIFERENTES CONDICIONES DE PRESION ¥, DE TAL MANERA,
TIENDE A LLEVAR MAS SANGRE HACIA LA PERIFERIA,

4) Un FACTOR DE ENORME IMPORTANCIA DE COHSIDERAR EN LAS REPER -
CUSIONES HEMODINAMICAS ES LA FORMA DE LA COMUKICACION ARTERIQ
VENOSA. En UNA FISTULA OMIcA LOS CAMBIOS HEMODINAMICOS SERAN
MAS MARCADODS QUE CON UM SISTEMA DE COMUNICACION CONSECUTIVA -
DE CAPACIDAD TOTAL COMPARABLE. LA RAZON ES GUE UNA COMUNICA=~-
cl6n UNICA PRODUCE UMA TURBULENCIA PARTICULARMENTE SEVERA DE
LA CORRIENTE SANGUINEA CONCENTRADA EN UNA PEQUERA AREA [NME--
DIATAMENTE CONTIGUO A LA FISTULA Y ESTA EN EFECTO CAUSA UN -
TRAUMATISHMO CONSIDERABLE DE LAS PAREDES VASCULARES CON PERDI-
DA DE LA PRESION SAHGUINEA EN LA ARTERIA DISTAL A LA FISTULA,

INVERSAMENTE, SI LA COMUNICACION ARTERIOVENOSA CONSIS
TE EN VARIAS FISTULAS CADA UNA DE CALIBRE LIMITADG Y DISTRIBY!
.DAS EN UN SEGMENTO LARGO DE LA ARTERIA, LA CORRIENTE SANGU{--
HEA ARTER[IAL PROGRESIVAMENTE PIERDE VOLUMEN PERO LA PRESION -
SE MANTIENE MAS O MENOS NORMAL Y, LOS CAMBIOQS EN LA PARED VAS
'CULAR TAMBIEN SOMN MENOS SEVERQS., OBVIAMENTE NO HABRA DIFEREY
CIA ENTRE UNA COMUNICACION UNICA Y UNA MOLTIPLE DE [GUAL CAPA
CIDAD EN TERMINOS DE REPERCUSIONES HEMODINAMICAS DE LA CIRCU-
© LACION GENERAL.

Dt Lo ANTES EXPUESTD, LA CIRCULACION COLATERAL SERA —-—
 ACTIVADA MAS EFECTIVAMENTE POR UNA COMUNICACION ONICA. PUESTOi
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QUE ESTA INCLUYE UNA ALTA GRADIENTE DE PRESION ENTRE EL AREA

PROX{MAL Y DISTAL DE LA FISTULA.

5) LA LOCALIZACION DE LA COMUNICACION ARTERIOVEWOSA ES IMPOR-
TANTE EM EL SENTIDO QUE LAS ARTERIAS SUPLEN 0 BIEN LA CANTI--
DAD DE SANGRE QUE PASA SERA PEQUEflA, LAS COMUNICACIONES PERI-
FERICAS GENERALMENTE PRODUCEN MENOS DISTURBIOS EN LA CIRCULA-
CiON SISTEMICA QUE AQUELLDOS DE LOCALIZACION CENTRAL.

6) EL FACTOR MAS IMPORTANTE QUE DETERMINA LA CANTIDAD DE SAN-
GRE QUE ESTA PASANDO ES EL AREA DE SECCION TRANSVERSA DE LA -
FAV. EN OTRAS PALABRAS, LA CANTIDAD DE SANGRE DESVIADA ES DI- -
RECTAMENTE PROPORCIONAL A ESTA AREA.

7) OTRO FACTOR DE CONSIDERABLE IMPORTANCIA ES LA GEOMETRIA DE

LA COMUMICACION ARTERIOVENOSA, PARTICULARMENTE EN CONSIDERA--

CIGN AL TIPO Y CANTIDAD DE TURBULENCIA QUE ELLA PRODUCE EN LA

INMEDIATA VECINDAD, As!, UNA COMUNICACION ARTERIOVENOSA QUE

SIGUE UN ANGULO RECTO CREARA MAYOR TURBULENCIA Y POR LO TANTO

UN TRAUMATISMO SEVERQ DE LA PARED VASCULAR, INVERSAMENTE UNA

COMUNICACION ORIGINADA EN LA ARTERIA IMPLATADO SOBRE LA VENA
EN UN ANGULO ANGOSTO EN DIRECCION DE LA CORRIENTE, PRODUCE =

'UN FLUJO PEQUEID PROVOCANDD MENOS DAfIO A LA PARED VASCULAR.}

- DE MANERA GENERAL, EH LOS CASOS DE UNA FAV, NOSOTROS
PODENOS ESTABLECER UHA CIERTA RELACION ENTRE EL VOLUMEN QUE'-
" PASA Y ALGUNOS OTROS FACTORES COMCOMITANTES, ‘UE'TAL MANERA ==
LA RESISTENCIA ENCONTRADA POR LA SANGRE QUE PASA snn sss;sm:zm.-‘j

HENTE LOCALES, SIGUIENDO LA SIGUIENTE ECUACION pE ACUERDO A iy
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LEY GENERAL DE DINAMICA DE LOS FLUIDODS:
Q: KAVAT

DONDE @ €S EL VOLUMEN DE LA SANGRE QUE PASA POR UNIDADES DE -
TIEMPO, A ES EL AREA DE SECCION TOTAL DE LA COMUNICACION Ap
ES LA GRADIENTE DE PRESIGN ENTRE EL LADO VENOSO Y ARTERIAL Y
K ES UN COEFICIENTE DETERMINADO POR LA GEOMETR{A DE LA FISTU-
LA, MIENTRAS MAS REGULAR ES LA CONECCION FISTULAR MAS ALTO ES
EL COEFICIENTE, ESTOS DATOS HAN SIDO CONF[RMADOS A TRAVES DE
INVESTIGACIONES DE FAV TRAUMATICAS EN HUMANOS Y F{STULAS EXPE
RIMENTALES EN ANIMALES,

FENOMENOS LOCALES Y GENERALES DE UNA FAVC HEMODINWAMICAMENTE
ACTEVA,

E.. TIPO Y SEVERIDAD DE LGS CAMBIOS HEMODINAMICOS OB~~
SERVADOS EN LOS VASOS ADYACENTES A LA FISTULA ESTAN DETERMINA
DOS:

1} PoRr EL CALIBRE DE LA FISTULA
2) POR SU GEOMETRIA Y
3) POR SU LoCALIZACLON

EL cALIBRE DE uNA FISTULA ARTERIOVENGSA ESTA DEFINIDO
COMO EL AREA DE SECCION TOTAL DE LA COMUNICACIGH ENTRE EL SI3
TEMA ARTERIAL Y YENOSO,

LA GEOMETRIA SE REFIERE A LA FORMA,. NUMERO Y DISTRIBY
c16n DE LA FAV v, LA LOCALIZACION ES IMPORTANTE EN TERMINOS .=
DE CALIBRE DE LA ARTERIA O ARTERIAS QUE LA SUPLEN,
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EN OTRAS PALABRAS. UNA FAVC coON LAs MISMAS cARACTERIS
TICAS PRODUCIRA CAMBIOS HEMODINAMICOS MUCHO MAS SEVERDS 51 —-
OCUPARA LA PERIFERIE DE ESTA MISMA EXTREMIDAD,

EXISTEN TRES FACTORES QUE DETERMINAN LO ANTES EXPUES-
TO!
1) LA CANTIDAD DE SANGRE QUE PASA A TRAVES DEL AREA FISTULOSA.
2) LoS DISTURBIOS HIDRAULICOS EN QUE LA SANGRE ESTA SUJETA EN
LA COMUN]CACIGN
3) Los DISTURBIOS CUALITATIVOS DEL FLUJO SANGUINEO ESTAN EXPRE
SADOS. DE OTRA MANERA POR LAS ALTERACIONES DE LA PRESION QUE
SON OBSERVADDS EM EL AREA INVOLUCRADA NOMINALMENTE EN LAS AR-
TERIAS Y VENAS PROXIMAL ¥ DISTAL A LA FISTULA Y POR LA FORMA-
ci6i DE REMOLINOS EN LA VECINDAD DE LA CONECCION VASCULAR, ==
LAS OBSERVACIONES DE HOLMAN SUGIEREN QUE EN EL CASO DE UNA --
FAV ONIcA HEMODINAMICAMENTE ACTIVA, LOCALIZADA PROXIMALMENTE
EM EL MUSLO, EL FLUJO SANGUINEO QUE PASA A LA FISTULA SUFRE =
UNA PERDIDA DE PRESION, QUE EN LOS ESTADIOS TEMPRANOS ES PRO-
PORCIONAL AL CALIBRE DE LA F{STULA ¥ DE LA ARTERIA QUE LO SU-
PLE, POSTERIORMENTE ESTA RELACION ES MENOS EVIDENTE POR LA It
POSICION DE FACTORES HEMODINAMICOS QUE IMPARTE LA PRESENCIA -
_ DE CIRCULACION COLATERAL,

SOBRE EL LADO VENOSO DE LA FISTULA HAY MAYORES CAM- -
BIOS DE LOS VALORES DE LA PRESION sanGUINEA. LA PRESION SIEM-
PRE ESTA [NCREMENTADA DISTAL A LA FISTULA, MIENTRAS QUE SE EN
CUENTRA A MENUDO REDUCIDA PROXIMAL A ESTA, ALCAMZANDO VALORES
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HEGATIVOS DURANTE LA sisToLE, ESTE FENOMENO A VECES CONSTANTE
£ IMPRECISO HASTA EL PUNTO DE INTERRUMPIR EL FLUJO SANGUTNEO
VENOSO DESTAL A LA ;.STULA, ESTE FUE INTERPRETADO COMD UNA MA
NIFESTACION DEL PRINCIP10 DE VENTURI REFLEJAMO LA ALTA YELOCL
DAD DEL TORRENTE SANGUINEO POR EL LUMEN ARTERTAL DE ALTA PRE-
516N A UN RESERVORIO VENOSO DE BAJA PRESION, LA TURBULENCIA
DE LA SANGRE VENOSO ESTA DETERMINADA POR LA GEOMETRIA ¥ LA -=
DISPOSICION DE LA CONECCION VASCULAR, OBVIAMENTE S! LA CORRIEN
TE SANGUINEA DE LA ARTERIA EMERGE JUNTQ COHM LA COLUMHA SANGUL
- NEA VENOSA EN UN ANGULO ESTRECHO Y EN DIRECCION CEFALICA LA -
TURBULENCIA SERA MENOS SEVERA, 0 EN TERMINOS DE UN coucsﬁjo -
ELEMENTAL DE HIDRAULICA LA COLUMHA SANGUINEA VENOSA PERDERA -
~ POCO MENOS ENERGIA COMD RESULTADO DE LA TURBULENCIA, ESTE CON-
CEPTO ES DE CAPITAL IMPORTANCIA EN EL ESTUDIO SEMIOLGGICO DE
LA FAVC PORQUE ELLO PUEDE EXPLICAR COMO UMA FISTULA QUE PRODY,
CE RELATIYAMENTE MENOS RUIDO PUEDE SER INEXPLICABLEMENTE ACTL
VA EN TERMINOS HEMODINAMICOS,

LA TURBULENCIA Y LA VIBRACIGH ASDCIADA IMPLICA UHA =-
_DlSPERSlOH DE EHERGIA Y POR CONSIGUIENTE UNA DISMINUCION DEL
FLUJO SANGUINEO, DE OTRA MANERA, ELLO CONTRIBUYE A CREAR UN -
MECANISMO ANORMAL DE LA PARED VASCULAR EN LA VECINDAD DEL =--
AREA FISTULOSA. ESTOS FACTORES SON CIERTAMENTE RESPONSABLES
PARA EL AUMENTO PROGRESIVO DEL TRACTO FISTULOSO INDIVIDUAL ¥
POR OTRO LADO LLEVANDO A UN MAYOR DETERIORO A TRAVES DE APER-
TURAS DE HUEVOS TRAYECTOS FISTULOSOS.
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GASTO CARDIACO, VOLUMEH SANGUINEO CIRCULANTE Y YOLUNEN CARDIA
(a,

La prRESENCIA DE uvA FAVC, HEMODIMAMICAMENTE ACTIVA -~
CAUSA EL ESCAPE DE SANGRE DE UM SISTEMA ARTERIAL DE ALTA PRE-~
SION Y DE ALTA CAPACLDAD, A UM SISTEMA VENOSO DE BAJA PRESIGH
Y POR CONSIGUIENTE DE BAJA RESISTENCIA,

EN UN PERRO AL CUAL SE LE REALIZO una FAV A nIVEL Fe~
MORAL SHENK Y COL. ENCOHTRARON QUE EL FLUJO SANGUENED A TRA--
VES DE LA ARTERIA AFERENTE SE INCREMENTG DE LN NORMAL DE 45
ML. POR MINUTQ A 5B7 ML POR MINUTO ES DECIR UN TOTAL DE 12.7
VECES MAS DE LO NORMAL., EL GASTD CARDIACO SE INCREMENTS PR1N~
CIPALMENTE COMO RESULTADO AL INCREMENTO DE LA FRECUEHCIA CAR-
DIACA Y SOLO UNA EXTENSION LIMITADA A TRAVES DE UM VOLUMEN DE
PULSO AUMENTADO,

EL FLUJO SANGUINEO TOTAL A TRAVES DEL AREA FISTULAR =
SE INCREMENTA CON £t T1EMPO. EN LOS casos DE una FAVC esto --
PASA PRINCIPALMENTE A TRAVES DE UNA DILATACION FISTULAR PRE-~
EXISTENTE Y DE LA FCRMACION DE NUEVOS TRACTOS FISTULOSODS,

UNA CONSECUENCIA INEVITABLE DEL HURTO DE SANGRE EN EL
* AREA FISTULAR ES EL INCREMENTO DE VOLUMEN SANGUINEO CIRCULAN-
TE €570 £S5, UN MECANISMD COMPENSATORIO NECESARIO PARA MANTE--
MER LA PRESION SANGUINEA ARTERIAL SISTEHICA EN HIVELES NORMA=
125, EN OTRAS PALABRAS. LA DENMANDA FUNCIONAL. CROMICAMERTE (I

CREMENTADA SOBRE LA BOMBA CARDIACA RESULTA Efl UN VOLUMEN CAR-
DIACO INCREMENTADO. QUE ES PRINCIPALNENTE DEBIDO A LA DILATA= |
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ClON DE LAS CAMARAS CARDIACAS, PERO DE ALGUN GRADO TAMBLEN A
HIPERTROFIA MIOCARDICA. ESTA ULTIMA ES MAS PROMUMCIADA EN CA-
sos DE FAVC, sON TEMPRANAMENTE ACTIVAS DURANTE .LA VIDA Y SE -
INCREMENTA SU ACTIVIDAD DURANTE EL EJERCICLO Y EL CRECIMIEN--
10,

. EN concLusidn, EL INCREMENTO DEL VOLUMEN SANGUIHEO Y
DEL VOLUMEN CARDIACO, ESTAH DIRECTAMENTE RELACIONADOS CON LA
CANTIDAD DE SANGRE QUE PASA A TRAVES DE LA FAVC v REPRESENTA
pOS FENOMENOS COMPENSATORIOS, UNO POR L:A DEMANDA HEMODINAMICA
Y LA OTRA POR EL INCREMENTO DEL TRABAJO DEL CORAZGN, MAS O RE
NOS FAVORECIDO POR FACTORES [NDIVIDUALES, EL PRIMERO DE LOS -
CUALES ES LA EDAD EN LA CUAL COMIENZA LA ACTIVIDAD HEMODINAML
CA.

CABIOS DE LA ARTERIA Y VENA CONECTADAS POR FAVC.

 LAS FUERZAS HEMODINAMICAS ANORMALES QUE ACTUAN SOBRE
LOS VASOS SANGUINEOS CONECTADOS EN EL SI1TIO DE UNA FAVC ReEsul
TAN CIERTOS CAMBIOS EN LA GEOMETRIA VASCULAR QUE STGUE LAS LE
YES DE THoMA, UN CAMBLO QUE A MENUDO ES OBSERVADO ES LA DIL&
'TACION DE LA ARTERIA PROXIMAL QUE SUPLE EL AREA FISTULAR. Con
"'EL TIEMPO ESTAS ARTERIAS PUEDEN INCREMENTARSE EN LONGITUD ¥ -
ADQUIRIR UM ASPECTO SERPENTINOSO COMO RESULTADO DE FUERZAS =-

'ANORHALES Y SECUNDARIAS A ALTERACIOKES ESTRUCTURALES- En ALGQ'.

o Hos casos. LA ARTERIA PROXIMAL ADQUIERE UNA DILATACION sacmsu_v- -

"TARIA HUY PARECIDA A UN ANEURISMA;
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DISTALMENTE LAS ARTERIAS DEL AREA FISTULAR TAMBIEN --
PUEDEN PRESENTAR 1GUALES CAMBIOS O SIMILARES ALTERACIONES, —-
AUHQUE MENOS PRONUNCIADAS, CAUSADAS POR LA CANTIDAD DE FLUJO
SANGU{NEO RETRAGRADO A TRAVES DEL AREA FISTULOSA POR CIRCULA-
CION COLATERAL, HECHOS QUE HAN S1DU CONFIRMADOS POR Howman v
coL, LA DILATACIGN ES A MENUDD MAS MARCADA EN LA VENA QUE --
RECIBE LA SANGRE A TRAVES DE LA COMUNICACION ARTERIOVENOSA, -
ESTO E5 FACILMENTE COMPRENSIBLE CONSIDERANDO LAS FUERZAS HEHQ
DINAMICAS EJERCIDAS A LAS QUE ESTAN SOMETIDAS LAS PAREDES VE-
HOSAS CERCA DE LA FISTULA, HAY UN FLUJO SANGUINEO MARCADANEN-
TE INCREMENTADO, AS{ COMD AUMENTO DE LA PRESION Y POR L0 TAN-
TO EL IMPACTO DE LA TURBULENCIA SANGUINEA QUE TIENEN QUE So--
PORTAR LAS PAREDES DE LAS VENAS INVOLUCRADAS EN EL AREA FISTU
LOSA,

CIRCULACION COLATERAL EN 1AS FAVC,

EL FLWO ARTERIAL PUEDE LLEVAR SANGRE DISTAL AL AREA
DE FISTULIZACISN ARTERIOVENOSA CONGENITA A TRAVES DE LA ARTE-
RIA PRINCIPAL Y DE LA CIRCULACION COLATERAL,

LA PRIMERA CONDICIGN ES IMPLEMEHTADA CUANDO (A ARTE--
RIA AFERENTE QUE SUPLE EL AREA DE COMUMICACION, LA CAPACIDAD
DE TRANSPORTE SE ACOMODA A LA CIRCULACION PATOLOGICA Y A LA -
KORMAL. Y, LA SEGUNDA, ESTA IMPLEMENTADA CUANDO TODA LA SAMNGRE
RETORNA DEL TROMNCO ARTERIAL PRINCIPAL QUE ESTA COMUNICADO A -
TRAVES DE LA FAVC HACIA EL LECHO YENOSO ¥ RETORNG AL CORAZON,



En AMBOS CASOS. LA SANGRE ARTERIAL QUE ESTA LLEGANDO

A LA PERIFERIE PRESENTA UMA PRESION ¥ VELOCIDAD REDUCIDAS Y,=-
A HENUDO} UNA PERDIDA SIGNIFICATIVA DE SU CARACTER PULSATIL,-

- Los VALORES DE PRESION A NIVEL DE LAS VENAS SON DIFERENTES --
PROXIMAL Y DISTALMENTE A LA FISTULA, EN LAS VENAS PROXIMALES
SE REQUIERE UN ENCREMENTO DE LA CAPACIDADR PARA ACOMODAR LA --
SANGRE. INCREMENTANDO LA VELOCIDAD DE LA MISMA, DE TAL MANERA
L.OS VALORES DE PRESIAON EM ESTOS VASOS SON MUY BAJOS Y SIEMPRE
NEGAT IVOS,

EN LAS VENAS DISTALES, IHVERSAMENTE L0OS VALORES DE ~-
PRESIGN ESTAN SIEMPRE INCREMENTADOS, A MENUDD, MUY MARCADAMEM
TE. LA HIPERTENSION VENOSA DISTAL At AREA FISTULAR (PROPORCIQ
NAL AL CALIBRE Y FORMA DE LA COMUNICACION ARTERIOVENOSA) ES -
'SECUNDARIA A LA LENTITUD DEL FLUJO A LO LARGO DEL RETORNO VE-
NOSO DESDE LA PERFIERIE HAC!A EL CORAZON, ESTA SITUAGION LLE-
YA A UN AGRANDAMIENTO DEL LECHO VENOSC, POR UNA PARTE DEBIDA
A DILATACION DE LAS VENAS EXISTENTES Y, POR OTRA MEDIANTE EL
DESARROLLO DE NUEEAS VENAS,

EN ALGUNAS OCASIONES ESTA HIPERTENSION VENOSA SEVERA
PUEDE INTERFERIR CON EL DRENAJE Y PRODUCCION DE LINFA, RESUL-
TANDO UN EDEMA SEVERO.

© En ALGUNAS FAVC, Siti EMBARGO HAY LA POSIBILIDAD GUE -
_ PARTE DE ESTA SITUACION PUEDE SER DEBIDA A ANORMALIDADES ANATO
' MICAS DEL SISTEMA LINFATICO,
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DE.oTRA MANERA, EN LOS CASOS EN QUE SE PRESENTA SOLO
LA COMUNICACION ARTERIOVENOSA, LA PRINCIPAL CAUSA DE OBSTRUC-
CION LINFATICA ES LA INCREMENTADA PRESION VENOSA, QUE CREA UN
OBSTACULO PARA REABSORCIGN VENULAR DE LA LINFA INTERSTICIAL,

UN FLEBEDEMA PARTICULARMENTE SEVERD ES EL QUE QCURRE
SECUNDARIAMENTE DEBIDO A INTERRUPCION DE LAS VENAS LOCALIZA--
DAS CRANTALMENTE A LA FAVC. (FiGuras 3 a-B-c).

REPRESENTACION ESQUEMATICA
.DEMLAS CONDICIONES HEMQDI~
HAMICAS LOCALES Y SISTEMI-
.CAS, ANGIOMA ARTERIOVENOSO
HIPOACTIVO,

E}G. 38

INTENSIDAD DE LA ACTIVIDAD
HEMODINAMICA DE LA FISTULA £
PROPORCIONAL A LA CANTIDAD DE
SANGRE QUE FLUYE A TRAVE§ DE
ELLA. HAY ISQUEMIA PERIFERICA
DISTAL A LA FISTULA., LAS ARTE
RIAS GUE LA SUPLEN ESTAN DILA -
TADAS ¥ TORTUOSAS, LA DILATA-
CION DE LAS VENAS AFERENTES Y
EFERENTES ES PROPORCIONAL AL
1NCREMENTO DE PRESION A LA GUE
LA FISTULA ESTA SUJETA, AUHEN
TA DE TAMAAO DEL CORAZON,
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FIG, 3 C, ‘
Una coMPLICACION TARDIA ES LA INSUFICIENCIA CARDIACA, ESTO
OCURRE CUANDO LA SANGRE QUE PASA A TRAVES DE LA FISTULA AUMEN
TA HASTA UN PUNTO DONDE EL CORAZON ES INCAPAZ DE SOPORTAR UHA
SOBRECARGA ANORMALMENTE INCREMENTADA. EL FLUJO DISTAL A LA --
FISTULA DISMINUYE IMPORTANTEMENTE, LA PRESION SE INCREMENTA EN
LA CIRCULACION DE RETORNO Y HAY HIPERTROFIA CARDIACA - Y DILA
TACION DE SUS CAVIDADES, :
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PATOLOGTEA

EN BASE A LOS CONOCIMIENTOS ACTUALES DE LA EMBRIOLOGIA.
ANATOM[A HUMAHA NORMAL Y FISIOPATOLOGIA, EH TERMINOS GENERALES
EL PROBLEMA DE LAS LESIONES ANGIODISPLASI[CAS DESDE EL PUNTO DE
VISTA PATOLOGICO PUEDE SER COWSIDERADO EN CUATRO GRGANOS COMO
SIGUE!

A) EL CAPITULO DE MALFORMACIONES VASCULARES OMITE TODAS LAS -
FORMAS DE CRECIMIENTO NORMOTIPICAS, QUE CONSTITUYEN LA RES- =
PUESTA FISIOLOGICA DE LOS TEJIDOS A INJURIAS DE VARIOS TIPOS,
TODAS ESTAS LESIONES DESAPARECEN ESPONTANEAMENTE CUANDO EL -~
ESTIMULC DESAPARECE O CUANDO EL DAfl0 ES REPARADOD,

B) lGUALMENTE. HAY QUE INCLUIR TODAS LAS FORMAS DEMOSTRATI- -
VAS DE CRECIMIENTO PATOLOGICO IMDEFINIDO QUE SON DE INICIO --
PRIMITIVO ¥ QUE PRESENTAN CARACTER{STICAS DE AUTONOM{A Y ATI- .
PLA CITOLAGICA ¥ ESTRUCTURAL INDICATIVO DE MALIGHLDAD.

c) L cAP{TULO DE MALFORMACIONES VASCULARES INCLULRA S0LO LAS
FORMAS DE CRECIMIENTO METATIPICO QUE PUEDA SER EXPLICADO POR
UN DEFECTO DE FORMACION INICIAL (DISGENESIA) O POR UN ERROR -
EN EL DESARROLLO {(DISONTOGENES!S). ESTA DEFINICIOH INCLUYE --
TAMBIEN LOS LLAMADOS TUMORES VASCULARES BENIGNOS, QUE POR SU
NATURALEZA CONGENITA, SON TAMBIEN AGREGADOS DENTRO DE ESTE --
CONCEPTO. S
D) Ex UM SENTIDO AMPLIO. LAS MALFORMACIONES VASCULARES DEBE-~
RAN SER .CONSKDERADAS COMO MALFORMACIONES LOCALES, O CﬁHD EFEC
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TO DE UNA PERSISTENCIA ANORMAL DE TEJIDO ENBRIGHICO SUJETO A
INVOLUCION (HAMARTIA) Y NO COMO UNA NEOPLASIA VERDADERA. -
ELLAS sON ESENCIALMENTE BENIGNAS, SIN TENDENCIA A INFILTRAR ~
" TEJIDOS VECINOS Y A MENUDO OCURREN EN FORMA HULTIPLE 0 DIFu--
SA. ALGUNAS DE ESTAS LESIONES DEMUESTRAN TENDENCIA A PROULIFE
RACION DISPLASICA {HAMARTOMA) ¥ PUEDEN SIMULAR L PROCESQ ~-
NEOPLASICO. PERO SU EVOLUCION ES MERAMENTE EXPANSIVA Y LAS LE
SIONES NUNCA PRESENTAN ATIPIA CITOLOGICA G FENOMENOS ANAPLASL
€0S. ALGUNOS AUTORES CREEN QUE ESTOS TUMORES DEBEN SER CONSL
DERADOS COMO TUMORES BENIGNOS REGULARES, LA PRESENCIA DE 20-
MUNICACIONES ARTERIOVENOSAS ANORMALES. SEA CONGENITA 0 ADOUI~
RIDA, DENTRO DE UNA MALFORMACION VASCULAR GENUINA PREXISTEN--
TE. EXPLICA EL PATRON EVOLUTIVO PECULIAR DE LA FORMA CLINIEa
CORRESPONDIENTE ., BIEN CON REPERCUSIONES HEMODINAMICAS SISTEML
CAS 0 LOCALES Y POR NEOGENESIS VASCULAR QUE ALGUNAS VECES --
OCURRE EN ESTOS casos (89},

CLASIFICACION

VARIAS HAN SIDO LAS CLASIFICACIONES PROPUESTAS POR ‘MU
CHOS AUTORES SOBRE LESIONES ANGIODISPLASICAS, NO OBSTANTE., 1A
DE MAYOR ACEPTACION HASTA LA ACTUALIDAD ES LA DE [laLAM ¥ Py--
" GLIONISI. QUIENES HAW PUESTO ESPECIAL ATENCION A LAS CARACTE-
RISTICAS DE LA VASCULARIDAD Y TAMBLIEN A LOS HALLAZGCS DE FLU-
JO SANGUIMEO EN ESTE TIPD DE LESIONES, EN CONCLUSION LOS AU-
TIRES PUNTUALIZAN SOBRE LA GRAN VARIEDAD DE ASPECTOS ESTRUCTY
RALES Y HEMODINAMICOS ENCONTRADOS EM VARIOS TIPOS DE ANGIOMAS,



42

DESDE EL TIPO CAPILAR CONECTADO A LA CIRCULACIGH SANGUINEA -
GENERAL S0LO A TRAVES DE VASOS CAPILARES O ANGIOMAS CAVERNO--
508 AfRAVESADOS POR UN FLUJO ARTERIOVENOSO MODERADO (aANGIOMA

ANASTOMOTICO), Y EL ANGIOMA VENOSO EN EL CUAL LA CCMUHICACIGH
CON VENAS SISTEMICAS SON ESPECIALMENTE ABUNDANTES, POR OTRO -
LADD TAMBIEH EL ANGIOMA CIRSOIDEO ARTERIOVEHOSO VERDADERO O -
RACIMDSO CON UNA MAYOR COMUNICACION DE SANGRE DESDE EL COMPAR
TIMIENTO ARTERIAL HACIA EL VENOSD,

EN MUCHAS OCASIONES VARIOS TIPOS DE LESIONES ANGIODIS
PLASICOS COEXISTEN EN UN MISMO PACIENTE, PERO EN LA GRAM MAYQ
RIA DE CASOS UM TIPO DE LESION SERA LA PREDOMINANTE HACIENDO
POSIBLE UNA CLASIFICACION, HaY SIN EMBARGO, ALGUNOS CASOS EX-
TREMADAMENTE COMPLEJOS EN LOS CUALES HEMANGIOMAS, LINFANGIO--
MAS, ANGIECTASIAS Y COMUNICACIONES ARTERIOVENOSAS ESTAN PRE--
SENTES AL MISMO TIEMPO. DE ACUERDO A& TALES CIRCUNSTANCIAS HA
SIDO FACTIBLE REALIZAR UNA CLASIFICACION ADECUADA. QUE EN -~
BASE A LA EXPERLENCIA DE tos AUTORES (MALAN ¥ PuclLioHisI) sa-
TISFACE LOS REQUERIMIENTOS HOSOLOGICOS Y DIDACTICOS As{ coMo
TAMBIEN COMSIDERACIONES ANATOMOCLINICAS Y FISIOPATOLOGICAS.,

- (TABLA 1),

FORMAS PATOLOGICAS ELEMENTALES:

HEMANGIOMA CAPILAR.- EsTAN FORMADOS POR PEQUEROS VA=-
" 50S, DE CALIBRE CAPILAR O POCO MAS, CON UNA PARED LISA, OUE -
CONSISTE EN UNA CAPA ENDOTELIAL ONICA, UNA MEMBRAHA LIMITAN=-
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TABLA No, 1
CLASIFICACION DE LAS ANGIODISPLASIAS MALAN Y COL.
ANGIODISPLASIAS YENQSAS
- DISPLASIAS FLEBECTASICAS
. FLEBECTASIAS REGIONALES
« FLEBECTASIAS CON HIPOPLASIA PROFUNDA
. FLEBECTASIA DIFUSA VERDADERA.
~ FLEBAANGIOMAS
+ SUPERFICIALES
. PROFUNDOS
- FLEBANGIOMATOSIS
. SUPERFICIALES
+ "PROFUNDAS (INCLUYENDO OSTEOLITICAS)
- COMBINACIONES DE LAS FORMAS ANTERIORES
mmmmmmamma
+- TRONCULARES ARTERIALES
ANGIODISPLASIAS, ASOCIADAS ARTERIALES Y YENOSAS
- FLEBARTERIECTASIA VERDADERA
~ ANGIODISPLASIA CON COMUNICACION AV,

+ FAY TRDNCULARES (D[FUSAS 0 CIRCUNSCRITAS, ACTIVAS O
MODERADAMENTE ACTIVAS),

+ ANGIOMA AV, (UNICENTRICOS-MULTICENTRLILOS O D}Fusos.
_ ACTIVOS 0 HODERADAMENT§ ACTIVOS
{ANGIOMAS ANASTOMOTICOS

Ammzmmms
" = HEMOLINFATICOS TRONCULARES
-« DISPLASICAS .
= HEMOLINFANGLOMAS
- = FORMAS COMPLEJAS (Que MO ENTRAN EN LA CLASIFICAC[GN).
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TE TIPQ RETICULAR Y CON PERICITOS DISPERSos, (9-23-25),

HEHANGIOHMA CAVERNOSO.- EsT0S HEMANGIOMAS ESTAN FORMA-
DOS DE VASOS DE MAYOR CALIBRE QUE EL HEMANGIOMA CAPILAR, SN
EMBARGO LA PARED VASCULAR ESTA LISA Y FORMADA POR LOS MISMOS
ELEMENTOS COMO AQUELLOS, EN EFECTO ESTOS CANALES VASCULARES -
HAN SIDO DESCRITOS COMO CAPILARES GIGANTES.

ALGUNOS AUTORES HAN CONSIDERADO ESTE TIFO DE ANGLOMAS
COMD UNA FORMA INTERMEDIA ENTRE AL ANGIOMA CAPILAR Y EL ANGIQ
MA CIRSOIDE, DEBIDO A LA PRESENCIA DE CAPILARES DILATADOS GUE
PERMITEN EL PASO FACIL DE SANGRE ARTERIAL HACIA EL SISTEMA VE
NosD, EL HEMANGIOMA CAVERNOSO PUEDE TENER TAMBIEN UM EXCLUSL
VO ABASTECIMIENTO DE SANGRE VENOSA Y COMUNICARSE DIRECTAMENTE
CON VENAS MALFORMADAS (HEMANGIOMA VENOSO). LA LOCALIZACION ~-
VISCERAL NO ES EXCEPCIONAL., (23-25),

HEMANGEOIIA RACHI0SO O CIRSCIDE.- ESTE TiPO DE ANGIOMA
CONSISTE DE VASDS SANGUINECS ARTERIALES Y VENOSOS CON CAMALES
CONSTANTES INTERCONECTADOS. EVANS LOS CONSIDERO COMO AMEURIS-
MAS ARTERIOVENOSOS O TAMBIEN LLAMADOS ANGIOMAS ANASTOMOTICOS
. LA ESTRUCTURA DE ESTOS ANGIOMAS ES EXTREMADAMENTE COMPLEJA, -
con MULTIPLES SEPTAS, LAGUNAS Y LABERINTOS. DIVERTICULOS, 1%
YAGINACIONES Y EVAGINACIOMES, LOS CUALES ALGUHAS VECES FORMAN
ESTRUCTURAS POLIPOIDES Y ENGROSAN LA INTIMA O BIEN SE INCRE--
MENTAN LOS COMPONEMTES FIBROMUSCULAR Y ELASTICO DE LA PARED
INDICATIVOS DE UNA ESTRUCTURA ESENCIALMENTE MALFORMATIvA, Ho
ES EXCEPCIONAL EKCONTRAR PROLIFERACION HIPERPLASICA DE LOS PE
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QUENOS VASOS QUE PODRIAN SER COHSIDERADAS COMO MANIFESTACIO--
NES NEQFORMAT]VAS,

CONSIDERANDD PARTICULARMENTE LOS ASPECTOS HEMODINAMI-
cos HlatAn v PuclLlonist DIVEDEN ESTOS ANGIOMAS EM DOS GRUPDS 1
UHO HEMODINAMICAMENTE ACTIVO Y OTRO HIPOACTIVO, ANMBOS A HMEHU-
DO, ESTAM LOCALIZADDS EM LAS EXTREM{DADES INFER(ORES DOMDE LA
GRAVEDAD JUEGA UN CONSIDERABLE ROL EN SU EvoLucidy, ESTAs LE-~
SIQNES PUEDEN SER UNICAS, MOLTIPLES O CONFLUENTES, MAS FRE- -
CUENTEMENTE AFECTAM A LA PIEL Y TEJIDO CELULAR SUBCUTARED, --
PUDIENDD INCLUIR MUSCULOS, HUESOS ¥ ARTICULACIONES., CAUSANDO
DEFORMIDADES SEVERAS, LOS LLAMADOS ANEURISMAS CISTICOS DE -~
L0S HUESOS SON LESIONES DE NATURALEZA INCIERTA CON ASPECTO ML
CROSCOPICD SIMILAR AL HEMANGIDMA CAVEANOSD. HEMODINAMICAMENTE
HABLANDO TRANSCURREN USUALMENTE CON GRANDES COMUNICACIONES --
ARTERIOVENQSAS, LA LESION TIPICAMENTE PRODUCE, EXPANSION v -
L{S1S DE LA CORTEZA OSEA. SIM EMBARGO HO DEMUESTRA TENDENCIA
A INVADIR TEJIDOS CIRCUNDANTES,

HEMANGIOEIDOTELIOMA,
ESTE TIPO DE LESIGN CONSISTE DE PEQUERIOS VASOS SANGUL
NEOS DEMOSTRANDOSE PROLIFERACION DE CELULAS ENDOTELIALES Y EM
" GROSAMIENTO DE LA PARED VASCULAR DS A TRES VECES DE LO NOR--
MAL, FEL GRADO DE PROLIFERACION ENDOTELIAL PUEDE SER LO SUFI-
CIENTE PARA REDUCIR EL LUMEN VASCULAR Y HACERLO LHVISISLE, DE -
OTRA MANERA. CON TINCIONES ESPECIALES PARA EL RETILULO AEVE--
LAN LA PRESENCIA DE UNA ARGUITECTURA YASCULAR ESPECIAL O BIEN
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CELULAS ENDOTELIALES HATURALES NUEYVAMENTE PROLIFERADAS, ESTE
T1PO DE LESIONES HEMANGIOMATOSAS HANl S1LO DENOMINADAS CONQ =-
ANGIOMAS HIPERTROFICOS, JUVENIL 7 CELULAR, OTROS AUTORES LOS
HAM DESCRITO COMO DE LA VARIEDAD PLEXIFORME. STOUT LOS DENOML
HO COMO HEMNGIOENDOTELIOMAS BENIgHO, (30),

HEMMIGIGPERICITOMA

EsTA LESION ESTA FORMADA POR VASOS PEQUENOS CON EVI--
DENCIA DE PROLIFERACION DE CELULAS PERIEPITELIALES EN SU PA--
RED, EL ASPECTO GENERAL PUEDE SUGERIR HEMANGIOENDOTELIOMA --
PERO LAS CELULAS TIENDEN NUEVAMENTE A PROLIFERAR EN FORMA CIR,
CULAR ALREDEBOR DEL LUMEN VASCULAR, LA TINCION DE SILVER RE-
VELA UE LAS CELULAS PROLIFERAN EN EL LADQ EXTERNQ DE LA MEM-
BRANA BASAL CAPILAR Y NO DENTRO BE £STA Y QUE LAS FIBRAS DE -
RETICULINA ESTAN CARACTERISTICAMENTE ORDENADAS COMO UN NUEVD
PATRON ALREDEDOR DEL VASO. [OMO EM EL HEMANGIOENDOTELIOMA, —-
LA PROLIFERACION CELULAR QUEDA DESORDENADA ¥ HACE IMPOSIBLE -
RECONOCER EL LUMEN VASCULAR CON METODOS DE TINCION CONVENCIO-
HALES

DISPLASIAS TRONCULARES DE ARTERIAS Y VENAS

TODAS LAS LESIOMES ANGIOMATOSAS PUEDEN ESTAR ASOCLA~-
DAS CONH ALTERACIONES DISPLASICAS TRONCULARES DE ARTERIAS Y VE
NAS REGIOMALES, DIFUSAS O CIRCUNSCRITAS, CON DILATACIOH Y FOP
MACLAN DE YARICES., ESTAS ALTERACIONES PUEDEN OCURRIR SOLAS -
0 25TAR A5DC1ADAS coN FAV O LESIONES HAMARTOMATOSAS. Las Dis
PLASIAS TRONCULARE3S ARTERIALES, CONSISTEN 2N ANDRMALIDADES DE
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FOSIC(GN ¥ DISTRIBUCION, ESPECIALMENTE SUPERFICIALES CON HIPQ
PLASIA Y DILATACIOH DE LA PARED VASCULAR Y AL3UNAS VECES CON
ATRESIA DE SEGMENTOS VENOSOS PROFUNDOS.

LA FLEBARTERIECTASIA DIFUSA VERDADERA, CONSISTE EN -
UHA AMPLIA Y PROGRESIVA DILATACION DE LA VENA Y ARTERIA EM ~-
UNA REGION DADA. EXTENDIENDOSE DE MANERA SIMILAR HASTA SUS R4
WIFICACIONES, S VERDADERA, PUESTO QUE ESTA DILATACION ES =-
CONGENITA Y PUEDE NO SER DEBIDA A LA PRESENCIA DE FAV, DE --
OTRA MANERA PUGLIONIS! Y ANTOCI, PUNMTUALIZARON QUE LA DILATA-
CIGN DE ARTERIAS, VEMAS Y CAPILARES., PUEDE PROBUCIR CAMBIOS -
HEMODINAMICOS COMPARABLES A AQUELLOS CAUSADOS POR COMUHICACIQ
NES ARTERIOVENOSAS., LA FLEBECTASIA DIFUSA VERDADERA DESCRITA
PoR BOCKENHEIMER Y POSTERIORMENTE POR MALAN Y PUGLIONISI, cot
SISTE EN UM ADELGAZAMIENTO [RREGULAR DE LA PARED VENOSA GUE -
DEMUESTRA UNA ESTRUCTURA COLAGENA PREDOMINANTE Y TEMDENCIA A
LA FORMACIOGN VARICOSA. OLIVIER, SERVELLE Y TRINQUECOSTE DES-
CRIBIERON ANOMALIAS VENOSAS CON VENAS SUBCUTANEAS DE LONGITUD
ANORMAL DISTRIBUIDAS ESPECIALMENTE EN LA SUPERFICIE EXTENSORA
DE LAS EXTREMIDADES, SERVELLE DESCRIBIG ALGUNOS CASOS DE HI-
POPLASIA CIRCUNSCRITA 0 AGENESIA DE VEMAS PROFUNDAS ESPECIAL-
MENTE EN EL AREA FEMORO POPLITEA.

LINFANGICHAS

ESTAS FORMACIONES SO ESTRUCTURALNENTE SIMILARES A ==
LOS HEMAMGIOMAS, DE LDS CUALES PUEDEN SER DIFERENCIADOS POR -
SU CONTENIDD DE LINFA EN LUGAR DE SANGRE.
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EN RELACION A LA ETIOLOGIA Y PATOGENIA, LANDING Y Fag
BER DESCRIBIERON EL PROCESO EN LOS MISMOS TERMINOS QUE SE --
APLICARON PARA LOS HEMANGIOMAS., LOS LINFANGIOMAS SERAN CONSL
DERADOS COMO UNA MALFORMACIOH (HAMARTIA O HAMARTOMA) O COMO -
UN TUMOR BENIGNO VERDADERO. LA COEXISTENCIA DE HEMANGIOMAS Y
LINFANGIOMAS EN UN MISMO PACIENTE, SIEMPRE EN UNA MISMA AREA
SE HA VISTC CIERTAMENTE QUE SUGIERE UN MECANISMO PATOGENETICO
COMUN PARA LA MAYORIA DE ESTAS FORMAS.

LoS LINFANGIOMAS SON MENOS FRECUENTES QUE LOS HEMAN--
GIOMAS, ELLOS PUEDEN SER ENCONTRADOS EN CUALQUIER PARTE DEL -
CUERPO, PERO LA PIEL Y TEJIDO CELULAR SUBCUTANEG, LA MUCOSA -
DE LOS LABIOS Y LA LENGUA, LA MEJILLA ¥ EL CUELLO SON LOS S1-
TI0S DE ELECCION, LA LOCALIZACION VISCERAL NO ES EXCEPCIONAL,
LA EXTENSION DEL PROCESO A LO LARGO DE UNA EXTREMIDAD RESULTA
USUALMENTE EN UNA FORMA DE ELEFANTIASIS, DESDE EL PUNTO DE -
VISTA MACROSCOPICO LOS LINFANGIOMAS OCURREN EN FORMA DE PEQUE
fAS LESIONES DE LA PIEL (LINFANGIOMA CUTANEO CIRCUNSCRITO) =
CON UNA APARIENCIA Y CONSISTENCIA QuISTicA (HIGROMA) ¥ EN ~--
OTRAS OCASIONES COMO UNA LESION MUY ESPARCIDA (LINFANGIECTASIA,
LINFANGIOMATOSIS) USUALMENTE PRESENTE AL NACIMIENTO Y A MENU-
DO ASOCIADA CON MALFORMACIGN DE VASOS SANGUINEOS,

Los LINFANGIOMAS EN GENERAL NO DEMUESTRAN NINGUNA - -
EVIDENCIA DE ACTIVIDAD PFOLIIFERATWA: DE TAL HANERA NO HAY DU
DA DE QUE PROGRESEN HACIA LA MALIGNIDAD, AL CONTRARIO ALGU~~
NAS DE ESTAS LESIONES REGRESIONAN ESPONTANEAMEHTE PARTICULAR-'
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MENTE COMO RESULTADO FINAL DE UNA INFECCIGH BACTERIANA LOCAL,

LA DISTRIBUCION DE LINFANGIOMAS SUGIERE COMUNMENTE uN
PATROM METAMERICO, LO MISMO OCURRE ALGUNAS VECES PARA LESIONES
HEMANGIOMATOSAS,

EL EXAMEN MICROSCOPICO REVELA ESTRUCTURAS DE CALIBRE

.CAPILAR O CANALICULAR, TORTUOSAS Y VARIABLEMENTE CONFLUENTES

LLENAS DE UM LIQULIDO ALGUNAS VECES EOSIHOFILO Y OPTICAMENTE -
NEUTRAL CON CELULAS ENDOTELIALES ALINEADAS PLANAS O CUBICAS,

l.A VARLEDAD CAVERNOMATOSA DEMUESTRA GRANDES LAGUNAS Y
VAS0S DILATADOS PARECIDOS A LOS LINFATICOS CON UNA PARED RE--
VESTIDA DE CELULAS ENDOTELIALES. EL TEJIDO CONECTIVO ESTA --
FORMADO POR SEPTAS INTERLOBULARES TORTUOSAS QUE TNCLUYEN A --
LAS FIBRAS MUSCULARES LISAS, ESTE HALLAZGO ES FRECUEHTE EN --
L0S LINFANGIOMAS VERDADEROS PERO INCOMSTANTE EM LOS QUISTES -
LINFATICOS ADQUIRIDOS.

Ei. LINFANGIOMA QUISTICO O HIGROMA ESTA FORMADO POR -
CAVIDADES QUISTICAS GRANDES EN EL CUAL EL REVESTIMIENTO ENDO-
TELIAL PUEDE APARECER GROSERAMENTE ALTERADO O ESTAR DESTRU{DO
POR LA HIPERTENSIGH INTRACAVITARIA, LOS QUISTES ESTAN ATRAPA-
DOS EN UNA CAPSULA FIRME HECHAS DE FIBRAS COLAGENAS Y ELASTI-
CAS O BIEN DE FIBRAS MUSCULARES LISAS., [ESTOS HIGROMAS ESTAM
A MENUDO RODEADOS DE LINFANGIOMATOSIS CAPILAR O CAVERNOSA, =
DENTRO DE LA ANALOG[A, CON LA NOMENCLATURA UTILIZADA PARA LOS
HEMANGIOMAS, EL TERMINO LINFANGIOENDOTELEOMA INDICA UN LINFAH
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GIOMA BENIGNO CON PROLIFERACION ENDOTELIAL QUE SON EXTREMADA-
MENTE RAROS. '
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SEMIOLOGIA

LA SEMIOLOGIA DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES UTILI-
2A SINTOMAS Y SIGNOS CLASICOS, SOBRE LA BASE UNICA QUE MEDIAN
TE LA OBSERVACION EXPERIMENTADA SEA FACTIBLE CLASIFICAR LOS -
ASPECTOS CLINICOS CON SUFICLENTE APROXIMACION Y TAMBIEN PARA
EVALUAR LA MALFORMACION TANTO CUALITATIVA COMO CUANTITATIVA-=
MENTE. ADEMAS PUEDE HABER SENTOMAS SUBJETIVOS IMPORTANTES -~
QUE PUEDEN SER TOMADOS DENTRO DE LA INFORMACION Y HALLAZGOS -
OBJETIVDS LOCALES Y REGIONALES QUE USUALMENTE PROVEEN UN CAU-
DAL DE INFORMACIGN. EN, PARTICULAR LA SEMIOLOGIA RADIOLOGICA
E INSTRUMENTAL AYUDARA A SOLVENTAR PROBLEMAS LOCALES Y GENERA
" LES Y POR ENCIMA DE TODO PROVERA UNA GUEA EN LA PLANIFICACION
DEL TRATAMIENTO.

SINTOMAS SUBJETIVOS.~ EN ALGUNOS CASOS NO HAY SINTO--
MAS SUBJETIVOS EXCEPTO LA PRESENCIA VISIBLE DE LA MALFORMA~ —
CIO6N, CUANDD SE PRESENTAN, LAS QUEJAS SUBJETIVAS SON USUALMEN
 TE MEDIANAS. ALGUNAS VECES LOS PACIENTES SE QUEJARAN DE SEN-
SACION DE PESANTES EN EL AREA AFECTADA DE LA EXTREMIDAD. DE -
PULSACIONES ANDRMALES, O DE UNA SENSACION MARCADA DE CALOR EN
:_LA.REGIGN DEL DEFECTO VASCULAR. EL DOLOR VERDADERO ES RARO Y
MAs A MENUDG ASOCIADO CON COMUNICACION ARTERIOVENOSA ACTIVA}
'éuwesrbs CASOS EL DOLOR ES A MENUDO INTERMITENTE Y PRECIPITA-
‘ﬁpi POR CUALQUIER ESTIMULO QUE INCREMENTE EL FLUJO SANGUftiZo
A TRAVES DE LA FISTULA POR EJEMPLO EL CALOR, LA ACTIVIDAD MUS
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CULAR, ETC,

EN ALGUNOS CASOS EL DOLOR PUEDE SER DEBIDC A [SQUEMIA
DISTAL A LA FISTULA, TODOS LOS TIPOS Y GRADOS DE LOLOR iSQUE
MICO PUEDEN SER ENCONTRADOS, DESDE LA CLAUDICACLON GENMUINA IU
TERMLTENTE HASTA EL DOLOR DE REPOSO O DOLOR PRODUCIDD POR LE-
SIONES TROFICAS, FINALMENTE EL SINDROME DOLOROSO PUEDE SER -
DERIDO A INVASION DE UN TRONCO NERVIOSD POR EL PROCESD ANG{O~
DLSPLASICO. '

OTRAS QUEJAS SUBJETIVAS A VECES MUY SEVERAS PUEDEN -~
SER CAUSADAS POR ASIMETRIA DE LAS EXTREMIDADES PARTICULARMEN-
TE DE LAS INFERIORES, PERQ EL S{NTOMA SUBJETIVO HAS IMPORTAN-
TE SON AQUELLOS ASOCIADOS CON UNA FAV ALTAMENTE ACTIVA REFLE~
JANDO COMPROMISC DE LA FUNCION CARDIACA, ELLO PUEDE VARIAR -
DESDE UNA SIMPLE TAQUICARDIA, DISNEA EN EJERCICIO Y MAS RARA-
MENTE DOLOR ANGINOSQ. LOS CASOS MAS SEVERDS PUEDEN PRESENTAR
* UN CUADRO PRECIPITADO DE INSUFICIENCIA CARDIACA.

Stenos OBJETIVOS,

LOS SIGNOS OBJETIVOS DE UNA MALFORMACION VASCULAR Y =
PARTICULARMENTE DE UNA COMUNICAC[ON ARTERIOVENOSA PUEDEM APA-
 RECER A CUALQUIER EDAD, ALGUNAS VECES PUEDEN ESTAR PRESENTES
DESDE EL NACIMIENTO ESPECIALMENTE LOS NEVUS ¥ ANGIDMAS CE LA

PfELo.PERO MAS A MENUDO APARECEN AL INICIARSE LA VIDA ACTIVA,
fcunnno EL NIfIO COMIENZA A PARARSE 0 A CAMINAR, O MAS TARBE, -
CEN WA INFANCIA, ADOLESCENCIA © EN LA VIDA ADULTA, EL IN!CIO -
' DE LOS SIGNOS CLINICOS PUEDE SER ESPONTANEO O PRECIPITADO poa ‘



VARIOS EVENTOS TALES COMO TRAUMA, EMBARAZO O FLEBITIS.

Los PRIMCIPALES ELEMENTOS DEL CUADRO CLINICO OBJETIVO
DE UNA MALFORMACION VASCULAR SON LA HIPERTROFIA, ANGIECTASIA.
¥ LA PRESENCIA DE NEVUS, TODOS ESTOS SIGHOS NO NECESARIAMENTE
ESTARAN PRESENTES EN FORMA SIMULTANEA Y PUEDEN ERESENTARSE ~=
VARIAS COMBINACIONES EN CASDS INDIVIDUALES. LA HIPERTROFIA -
INCLUYE EL ESQUELETO AS{ COMO TAMBIEN A LOS TEJIDOS BLANDOS,
LOS SEGMENTOS ESGUELETICOS INVOLUCRADOS AUMENTAN DE GROSOR DE
BIDO PRINCIPALMENTE A AUMENTO DE VOLUMEN DE LAS ESTRUCTURAS
(SEAS, PERD PUEDE TAMBIEN ESTAR INCREMENTADA EN LONGITUD SI
EL ESTIMULO PATOLSGICO ACTUA COM LA FUERZA SUFICIENTE EN EL
PERIODO DE CRECIMIENTO LONGITUDINAL,

EL EXCESO DE LONGITUD PUEDE ALCANZAR HASTA 1D cn vy A
VECES HASTA 12 oM,

LA ANGIECTASIA ES MUY COMUN E INVOLUCRA ESPECIALMENTE
LAS VENAS SUPERFICIALES, SIEMPRE EN AUSENCIA DE PULSACIONES
VENOSAS, ESTAS VENAS VARICOSAS DIFIEREN DE LAS VARICES ESEN--
CIALES PRIMERAMENTE. POR SU APARECIMIENTO EN EPOCA TEMPRANA -
DE LA VIDA Y SEGUNDO. POR 5U DISTRIBUCION ATIPICA. EN ALGU--
NOS CASOS LA DILATACION DE LAS ARTERIAS Y LAS VEHAS EN UNA -=
AREA FISTULOSA PRODUCE EL APARECIMIENTO DE UNA MASA VASCULAR
PULSATIL CON EL ASPECTO TIPICO DE UM AHEUREISMA CIRSOIDE, Los
- NEVUS ESTAN USUALMENTE PRESENTES Y VISIBLES AL NACIMIENTO, ==
PERO PUEDEN APARECER MAS TARDE Y DEMOSTRAR UNA MORFOLOG{A vA-
RIABLE, EL NEVUS PLANO ES LA FORMA MAS COMUN Y PUEDE EXTEN--
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DERSE HACIA TODA UNA EXTREMIDAD ¥ GRANDES PORCIOMES LEL TROMH-
CO, SU COLOR PUEDE YARIAR COH TERMINOLOGIA DIFERENTE TALES --
COMO HEVUS FLAMNEUS. VINO OPORTQ. v OTRos {9-29),

ALGUNAS VECES HIPERTROFIA, ANGIECTASIA Y HNEVUS DE LA
PIEL ESTAN ASOCIADDS CON LESIOHES ISQUEMICAS SECUNDARIAS A ~=
PERFUSION ARTERIAL INSUFICIENTE HACIA LOS TEJIEOS DISTALES AL
SITIO DE LAS AHGIODISPLASIAS O CON ESTASIS VEHNOSA MAS 0 MEHDS
PRONUNCIADA JCIANOSIS, EDEMA).

EL EXAMEN OBJETIVO PUEDE SER COMPLETADO POR PALPACION
¥ AUSCULTACION DEL AREA ANGIODISPLASICA, COMO REGLA EH UNA --
AREA DE PULSACION AMORMAL, OTRO SIGNO IMPORTANTE ES EL INCRE-
MENTO ANORMAL DE TEMPERATURA EN LA PIEL., QUE PUEDE SER MEDIDA
CON UN TERMOMETRO APROPIADO EN EL SITIO Y EN LA VECINDAD DE -
LA COMUNICACION ARTERIOVENOSA, PUEDE HABER UMA DIFERENCIA DE
3 0 4 GRADOS CENTIGRADOS DE TEMPERATURA EM RELACION AL AREA -
CONTRALATERAL CORRESPOMDIENTE., [NMVERSAMENTE LA TEMPERATURA ~
DE LA PIEL D{STAL A LA LESIGN ES A MENUDG INFERIOR DE LO NOR-
MAL OBVIAMENTE COMO RESULTADO DE !SQUEMIA PERIFERICA,

LA AMPLITUD INCREMENTADA DE LAS PULSACIONES DE LAS =~
PULSACIONES ARTERIALES PUEDEN TAMBIEN FACILMENTE SER DETECTA-
DAS PROXIMALMENTE A LA LESTON, ESTO REFLEJA UN FLUJO SANGUI--
NEO AUMENTADO A TRAVAS DE LA ARTERIA AFERENTE Y PRESION SAH=-
GU{NEA DIASTOLICA DISMINUIDA, EL HALLAZGO MAS CARACTERISTICO
Y SIGNIFICATIVO, ES UN THRILL CONTINUO COM REFORZAMIENTO SIS~
TOLICO EL CUAL ES FUERTE SOBRE LA COMUNICACIGN ARTERIOVENO3A,
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PUDIENDOD SER SENTIDA A CIERTA DISTANCIA. U MURMULLO PUEDE -
TAMBIEN SER AUSCULTADG EL CUAL TAMBIEN ES CONTINUD Y SE INCRE
MENTA CON LA S{STOLE. AMBOS SIGNOS DESAPARECEN CON LA PRES(ON
SOBRE LA ARTERIA AFERENTE 0 EL AREA COMUNICADA. EL THRILL ¥ -
EL MURMULLO SON PATOGHOMINICOS PORQUE SOM cONTINUOS (CON RE--
FORZAMIENTO SISTOLICO), MIENTRAS QUE OTROS SONIDOS ARTERIALES
{ANEURISMAS Y ESTENOSIS) SON soL0 sitdLicos, (9)

SENIOLOGIA IMSTRUMENTAL REGIOWAL.

LA 05c1LoGRAFIA PLANA PROVEERA INFORMACION VALORABLE.
EL SEGMENTO DE LA EXTREMIDAD CENTRALMENTE A LA MALFORMACION -
VASCULAR DEMOSTRARA UNA AMPLITUD INCREMENTADA DE LA ONDA DE -
PULSC EXTENDIENDOSE AL MAXIMO EN LA VECINDAD DE LA COMUNICA--
CLON MAS PROXIMA A LA FAV, INVERSAMENTE, SEGMENTOS DE LA EX-
TREMIDAD DISTALES A LAS LESIONES, USUALMENTE DEMOSTRARAN OH-—
DAS DE PULSO DE AMPLITUD REDUCIDA.

ESTE ESTADIO NOS DARA INFORMACION INDIRECTA SOBRE EL
INCREMENTO DEL GASTO CARDIACO AS[ coM0 TAMBIEN DE BISTURBIOS -
DE LA PARED ARTERIAL POR UN MAYOR ¥ MAS RAPIDO FLUJO SANGU[--
NEO. OTRA PRUEBA TIL PARA VALGRAR LA REDUCCIGN DE FLUJO SAN
GUINEC DISTAL A LA LESIGN Y QUE TAMBIEN TIENE UM VALOR PRONOS
TICO, ES LA PLESTIMOGRAFIA DIGITAL,

EL TRAZO PLESTIMOGRAFICO OBTENIDO DE AREAS CON FAY, -
ES CARACTERISTICAMENTE APLANADO CUANDO ES COMPARADO CON AGUE- -
LLOS OBTENIDOS DE LA sxTQEMIDAD CONTRALATERAL SAMA. Los ;AH--
Bi0S DE VOLUMEN DIGITAL INDUCIDOS POR ESTASIS VENOSA, siH gnm



BARGO, ES MENOS MARCADO QUE EL ESPERADO, A CUENTA DE CONGES--
TIEN VENOSA PREXISTENTE DEBIDO A MAYCR VOLUMEN DE SANGRE JUE
CONTIENEN ESTAS YENAS A TRAVES DE LA FISTULA., Ly cOMSIDERA~-
CION A LOS ALLAZGIS PLESTIMOGRAFICOS SE HA NOTADO QUE EN PRE
SENCIA DE FAVC ACTIVA PROXIMAL AL DEDO EXAMINALO, TANTO EL VQ
LUMEN DEL PULSO Y EL VOLUMEN ABSQLUTO DEL DEDO EXAMINMADD E£STA
RAN REDUCIDOS DEBIDQ A DIVERSION SANGUINEA ARTERIOVENQSA,

Fortoang1oGrRAF{A DE FAVC,

ESTA TECHICA HA GANADD iMPORTANCIA PRIMARIA PARA ALGU
NOS INVEST{GADDRES EN SEMIOLOG[A DE LAS MALFORMACIGNES VASCU-
LARES DE ESTE TIPO. PORQUE SU USO CORRECTO PROPORCIONARA [N=-
FORMACION ADECUADA DE MUCHO VALOR SOBRE DISTURBIOS HEMODINAML
cos,

Una FAVC DE CAPACIDAD LIMITADA PUEDE ALGUNAS VECES ES
TAR SILENCIOSA O PRODUCIR VIBRACIONES MODERADAS SOLO DURANTE
LA SISTOLE, DE OTRA MANERA CUANDO EL PICO DE LA COMUNICACIOH
ES AMPLIO Y LA ONDA DEL PULSO ES MAYOR, TANTO LA AUSCULTACION
DIRECTA Y LOS REGISTROS FONGANGIOGRAFICOS REVELARAN UNA ACEN-
TUACION DEL MURMULLO COINCIDENTE CON LA SISTOLE CARDIACA,

EL vALOR SEMIOLOGICO GENERAL DE LA FONQANGIOGRAF{A ES
LA DEMOSTRACION DE UN MURMULLO coNTinuo (PRUEBA ORJETIVA DE -
EXISTENCIA DE COMUHICACION)} PUEDE SER MOTIVO EXTREMO PARA --
HACER REGISTROS FONOANGIOGRAFICOS DE VARIOS PUNTOS DEL AREA -
PRESUMIBLEMENTE OCUPADA POR LA MALFORMACION VASCULAR, QBTE~ = B
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NIENDO UNA ESPECIE DE MAPA FONOANGIOGRAFICO CAPAZ DE DEMOS- -
TRAR LA SITUACION HEMODINAMICA LOCAL Y REGIONAL. ESTE ESTU~-
DIO PROVEE A MENUDO UNA LOCALIZACION PRECISA ENTRE EL AREA -~
OCUPADA POR FAV COMPLEJAS Y EXTENSAS Y DE S1T!05 QUE SON PAR-
TICULARMENTE AFECTADOS POR DISTURBLOS HEMODINAMICOS! HO ES ~--
. SOLO COMPLEMENTO DE VALOR AL ESTUDIO ANG[OGRAFICO SINO TAM- -
BIEN UNA GUIA PRECISA PARA POSIBLE CIRUGIA CORRECTIVA, Es DE

ESPECIAL INTERES LA DEMOSTRACION FONOANGIOGRAFICA DEL FENGME-
No DE NICOLADONI ~ BRANHAM: LA SUPRESION DEL FLUJO SANGUINED

EN EL AREA DE COMUNICACION POR COMPRESION DE LA ARTERIA AFE-~
RENTE, ELIMINA NO SOLO EL MURMULLO COMPLETAMENTE, SINO oUg'—-
TAMBIEN INDUCE A LA BRADICARDIA, ESTA PROBABLEMENTE A TRAVES

DE UN FENGMENO REFLEJO COMPLEJD INCLUYENDO PRESORECEPTORES --
LOCALIZADOS PRESUMIBLEMENTE EN EL VENTRICULO [ZQUIERDO Y ARCOD
" AGRTico, DE TAL MANERA, PUEDE SER DIFfCIL O IMPOSIBLE DEMOS-
TRAR SI COMO EN EL CASO DE LAS FISTULAS SON SUPLIDAS POR UNA

RED ARTERIAL AMPLIA © POR UNA ARTERIA ONICA, EN ESTOS casos

LA PRESENCIA DE FISTULAS EN LOS HUESOS Y EN LOS MUSCULOS PRO-
FUNDOS PUEDE REDUCIRSE LA EFEGTIVIDAD DE LA COMPRESION AUN ==
CON MANGUITO DE ESFINGOMANGMETROG SITUADO EN LA RA{Z DE LA EX-
TREMIDAD,

Los ESTUDIOS FONOANGIOGRAFICOS REPETIDOS OFRECEN UNA
"INFORMACIGN DE MUCHO VALOR TANTO EN LA EVOLUCIOH HEMODINAMICA

ESPONTANEA DE LAS LESIONES AS! COMO TAMBIEM.EN LOS RESULTADOS' .

EN EL PﬁST-OPERATORlO INMEDLATO ¥ A LARGO PLAZO. -



CABE MENCIONAR EL METODO ORIGINAL DE D'ALLAINES. aque
CONSISTE EN EL REGISTRO DE RULDOS VASCULARES MEDIANTE CATETER
ESPECIAL CUYO EXTREMO DISTAL ESTA LOCALIZADO EN EL AREA DE -
COMUNICACION ARTERIOVENOSA,

VARIOS AUTORES HAN UTILIZADO CAPILOROSCOP{A COMD DIAG
NOSTICO DE AYUDA EN LAS MALFORMACIONES VASCULARES PARA DOCU--
MENTAR LA EVIDENCIA DE ESTASIS Y CONGESTIGN VASCULAR.

OTROS HAN UTILIZADO TERMOMETRIA DE LA PIEL QUE PUEDE
CONTRIBUIR A UNA INFORMACION UTIL. CoMO REGLA. UNA MALFORMA-
CI6N ARTERIOVENOSA DIFUSA Y ACTIVA ELEVARA LA TEMPERATURA DE
TODA LA EXTREMIDAD AFECTADA Y, UNA MALFORMACION CIRCUNSCRITA
ELEVARA LA TEMPERATURA DEL AREA DE PIEL CORRESPONDIENTE, EM =
AMBOS CASOS EL [NCREMENTO DE LA TEMPERATURA PUEDE SER MUY MAR
CADO, SEGUM HORTON HASTA 6.5 GRADOS CENTIGRADOS DE DIFEREN- -
CIA.

EL MIsmo HORTON LLEVO A CABO UN ESTUDIO CALORIMETRICO
DE EXTREMIDADES ANGIODISPLASICAS SOBRE EVALUACION DE LA DIS--
PERSION DEL CALOR: EL ENCONTRG QUE, MIENTRAS UNA MANO NORMAL
- DISPERSABA 33 CAL, POR MINUTO, EN LA MISMA CONDICIGN EXPERI--
MENTAL LA MANO DE UN PACIENTE CON UNA GRAN FAV PUEDE DISPER--
SAR HASTA 600 cAL. POR MINUTO, ' o

DeNTRO DE LOS METODOS DE INVESTIGACIGN EXPERIMENTAL = .~ °

INSTRUMENTAL, ES DIGNO MENCIONAR AQUELLOS DESIGNADOS A°DEMOS-
' TRAR LAS MODIFICACIONES DEL REGIMEN HEMODINAMICO EN LOS TRON-'
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COS VENOSOS CONECTADOS cON LAS FAV, UnA PRUEBA SIMPLE ES LA
VENOPUNTURA QUE PUEDE SUGERIR LA PRESENCIA DE UNA COMUNICA- -
CION ARTERIOVENOSA ANORMAL, TOHANDO SANGRE ROJA RUTILANTE O -
* POR LO MENOS SANGRE DISTINTIVAMEMTE BRILLANTE QUE LA OBTENIDA
DE UNA VENA CONTRALATERAL CORRESPONDIENTE,

OTRA PRUEBA DE VALOR DIAGHOSTICO ES EL ESTUDIO MAHOME,
TRICO DE LA YEHA CONECTADA CON EL AREA FISTULAR., LA MEDICION
DE LOS VALORES DE PRESION EN LAS VENAS QUE LLEVAN SANGRE DES-
DE LA MALFORMACION VASCULAR AL CORAZON-SON INFERLORES A LA ES
PERADA. '

VERDADERAMENTE , A MENOS QUE EL FLUJO SANGUINEO ESTE -
OBSTACUL!ZADO POR ESTENOS|S. LA PRESION PUEDE INCREMENTARSE -
ENTRE 5 A 10 mM He, SoLO OBSTRUYENDO EL RETORNO VENOSO (POR -
BJEMPLO APLICANDO UN MANGUITO DE PRESION EN LA RA{Z DEL tus--
;o)'uu INCREMENTC MARCADO EN LA PRESION VENOSA OCURRIRA, CUYA.
MAGHITUD PROVEE UNA MEDIDA INDIRECTA Y EMPIRICA DE LA COMUNI-
CACION, INCIDENTALMENTE EL FLUJO VENDSO PUEDE SER PULSATIL -
CERCA DEL AREA COMUNICADA, PERO ESTA PULSACION DECRECE COMO -
LA SANGRE SE APROXIMA AL CORAZON,

TopAvIA OTRA MANERA DE EXAMINAR UNA FAV ES MIDIENDO
EL CONTENIDO DE OXIGENO EN SANGRE VENOSA POR EL METODO DE - -
ANALISIS DE GAS DE VAN SLYKE, ESTE REVELARA UNA CONCENTRACION
DE OX{GENO ANORMALMENTE ALTA QUE ES PARTICULARMENTE SIGNIFICA
_ TIVA COMPARADA CON EL CONTENIDO DE OXIGENO DE SANGRE VENOSA ~
DE LA EXTREMIDAD CONTRALATERAL,

At s e o e
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EN suMA ESTOS METODOS DE INVESTIGACION EN EL DIAGHOS
Tico DE FAV SON DE IMPORTANCIA VITAL, ALGUNOS AUTORES HAN IN-
VESTIGADO TAMBIEN EL CONSUMO DE OX{GENO POR LOS TEJIDOS INVO-
LUCRADOS Y HAN ENCONTRADO QUE ESTE SE ENCUEMTRA INCREMENTADO
EN ESTE TIPO DE PACIENTES,

SEMIOLOGIA INSTRUHENTAL SISTEMICA _

LAS MALFORMACIONES VASCULARES CON COMUNICACIDMES ARTE
RIOVEHNOSAS MARCADAMENTE ACTIVAS PUEDEN CAUSAR REPERCUSIONES -
CARDIOCIRCULATORIAS Y SISTEMICAS, A ESTE RESPECTO LA CONTRI-
BUCION CLINICA E INVESTIGACION INSTRUMENTAL Sod: ECG, Gasto -
CARDIACO, VOLUMEN SANGUINEO CIRCULANTE, AREA CARDIACA Y LA --
LLAMADA REACCIGN BRADICARDICA DE NicoLApow1-Bratiuam,

No MUCHO SE HA ENCONTRADO EN LA LITERATURA ACERCA DE
VARIACIONES DEL GASTO CARDIACO EN ESTOS PACIENTES, EL GASTO -
CARDIACO PUEDE SER MEDIDO POR EL METODO DE FICK O POR METODOS
RADIOCARDIOGRAF1COS. Huy A MENUDO, ES POSUBLE OBSERVAR Clnu--
LOS CONSIDERABLES DEL GASTO CARDIACO EN PACIENTES SIN EVIDEH-
CIA DE COMPROMISO CARDIACO, ESTO ES PORQUE, PARTICULARMENTE -

EN PACIENTES JOVENES, EL CORAZOM PUEDE FACILMENTE TOLERAR UN
“TRABAJO INCREMENTADO SIN LLEVARLO A UN DISTRES POR LARGD = =

TIﬁMPO.

" GRADUALMENTE, EL INCREMENTO DEL GASTO CARDIACO Y EL -
VOLUMEN SANGUINEO CIRCULANTE INDUCEN TANTO A HIPERTROFIA COMO

" A DILATACION DEL CORAZON, .QUE ALGUNAS VECES DEMUESTRA REGRE--

STdN SIGNIFICANTE DESPUES DE LA ELIMINACION QUIRURGICA DE LA
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LESION, TAMBIEN ES DE INTERES SEMIOLOGICO LAS MODIFICACIONES

CIRCULATORIAS PRODUCIDAS POR LA OCLUSION TEMPORAL DEL AREA -
COMUNICADA O DE LA ARTERIA AFERENTE. [ESTA MANIOBRA ELIMINA -
LOS EFECTOS DE UNA COMUNMICACION ARTERIOVENOSA ANORMAL PRODU-~
CIENDO UN DECRECIMIEMTO IMMEDIATO DE LA FRECUENCIA CARDIACA,-
ESTE FENGMENO FUE INICIALMENTE DESCRITO POR Nicorapont (1875}
Y POSTERIOR!ENTE DESCRITO POR BranHam (1890},

ESTE FEMGHMENO ES MUY COMUN ENCONTRARLO EN PACIENTES -
co FAV DE ORIGEN TRAUMATICO, PERC ES CUMUM TAMBIEN EN AQUE--
tLos coi FAVC cONM COMUNICACIONES ALTAMENTE ACTIVAS, LA BRA--
DICARDIA ES USUALMENTE PRECEDIDA POR UN INCREMENTO EN LA PRE-
S10M ARTERIAL SISTEMICA PROBASLEMENTE REFLEJADA EN UN INCRE--
MENTO DE LA RESISTENCIA PERIFERICA RESULTADO DEL CIERRE DE LA
CONUNICACION, LA BRADICARDIA POR S! MISHA ES APAREMTEMENTE --
CAUSADA POR LA ESTIMULACION PRODUCIDA POR EL (NCREMENTO DE LA
PRES10N SANGUINEA EN LOS CENTROS CARDIOINHIBITORIOS DEL CERE~-
BRO Y LOS PRESORECEPTORES CARDIOAGRTICOS.

EL CORAZON EN LAS FAVC,

LAS ALTERACIONES CARDIACAS QUE OCURREN EN RELACION -
cott FAYC MO REPRESENTAN UNA ENFERMEDAD CARDIACA PATOGHONGNI--
cA, PERO 51 MAs BIZM un SINDROME CARDIOCIRCULATORIO DE GASTO
ALTO, TALES COMO OCURREN POR NOMENTOS EN EL HIPERTIROIDISNO,
SEGUNDA MiTAD DEL EMBARAZO O EN EL EMFISEMA PULMOMAR OBSTRUC-
TIVO CRONICO. TODAS ESTAS SITUACIONES PARTICIPAN DE UN iISi0
MECANISHMO PATOGENETICO, NOMINALMENTE [NCREMENTO DEL VOLUNEN -
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SANGUINED CIRCULANTE. CAUSANDD UNA SOBRECARGA DE LA BONBA CAR
DIACA EN CONJUNTD.

N0 S1EMPRE- E5TA CARDIOPATIA ESTA INVARIABLEMENTE PRE-
SENTE EN PACIENTES coN FAYL. NO OBSTANTE DOS FACTORES DEBEN ~
SER CONSIDERADOS:

1) LA ADAPTABILIDAD VARIABLE (PERO SISHPRE CONSIDERABLE) DEL
SISTEMA CARDIOVASCULAR Y PARTICULARMENTE DEL CORAZON A LAS =
ANORKALIDADES HEMODINANMICAS CONGENITAS (TODOS CONOCEMOS QUE -
EL CORAZON ES CAPAZ DE ACOMODAR SU [NCREMENTO FUNCIONAL A LA
DEMANDA FOR HUCHO TIEMPO SIN CAMBIOS SEM[OLGGICOS DETECTABLESH
2} EL SHUNT O cOMUNICACION VAR[A DE UN CAS0 A OTRO, CIERTANEH
TE EN LA MAYOR[A DE €LLOS HAY UNA ESTRECHA RELACION ENTRE LA
ACTIVIDAD HEMODINAMICA DE LA COMUNICACION, EL LMICIO, DE TEC-
Cidh cLENICA POR UN LADD Y EVOLUCIGN DEL TRASTORNO CARDIACO =~
POR EL OTRO,

LAS COMPLICACIONES CARDIOCIRCULATORIAS DE LAS FAVC -
PUEDEN SER EXPERIMENTADAS SUBJETIVAMENTE .(NO EN TODOS LOS PA-
CIENTES) EM FORMA DE PALPITACIONES Y TAQUICARDIA, DE TAL MANE,
RA. Si LA EFICIENCIA VENTRICULAR COMIENZA A FALLAR DEBIDO A -~
SOBRECARGA INCREMENTADAMENTE SEVERA, EL PACIENTE DESARROLLARA
DISHEA CONGESTIVA INICIALMENTE AL EJERCICIO Y MAS TARDE EN RE
Poso. La 0BSERvACION CLINICA DE ESTOS PACIENTES REVELA BASI-
CAMENTE LA MISMA CONDICION CARDIACA, DIFIRIENDO S0LO EN 3EVE-
RIDAD ¥ ESTADO DE EVCLUCIGN. EN LAS FORMAS TEMPRANAS SE PUEDE
ENCONTRAR 80LO LA PRESENCIA DE Ul MURMULLO SISTALICO ESCUCHA
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DO SOBRE EL AREA PRECORDIAL COM SU MAXIMA INTENSIDAD SOBRE EL
MANUBRIO ESTERNAL.,

LA RADIOGRAFIA DE TORAX PUEDE REVELAR UNA IMAGEN CAR-

DIACA CONSISTENTE CON CONGESTIOM DE LA CIRCULACION PULMONAR -
| MUY SIMILAR A LA QUE OCURRE EM ALGUNOS SINDROMES DE FLUJO SAW
GUINEO INCREMENTADO, EN ESTE £STADO EL ECG ES FRECUENTEMENTE
NORMAL. [lAS TARDE CONFORME SE INYOLUCRA PROGRESIVAMENTE EL CQ
RAZON APARECE TAQUICARDIA Y ALGUNAS VECES FIBRILACION AURICU-
LAR, ACENTUACION DE LA TRAMA VASCULAR PULMONAR EN LA RADIOGRA
FIA DEL TORAX. INCREMENTO DEL VOLUMEN CARDIACO INICIALMENTE -
REFLEJANDO H1PERTROFIA MIOCARDICA Y POSTERIORMENTE DILATACION
DE cAVIDADES, Ei ECG DEMUESTRA SOBRECARGA DE AMBOS VENTRICU--
LOS, ESTE ESTADO CORRESPONDE OBVIAMENTE A UNA INSUFICIENCIA -
CARDIACA CLASICA. |

EL TRATAMIENTO MEDICO PUEDE SER PARCIALMENTE SATISFAL
TORIO EN LOS CAS0S CON ACTIVIDAD HEMODINAMICA MODERADA Y TEN-
DENCIA LIMLTADA DE SU EVOLUCION! PERO EN PACIENTES CON CURSO
cLINICO PROGRESIVO LA TERAPIA MEDICA SOLO PUEDE RETARDAR EL -
DESENLACE FATAL INEVITABLE. ES DURD PERO NECESARIO ENFATIZAR
QUE EN LA MAYORIA DE LOS PACIENTES CON SINDROME DE GASTO CAR-
" DIACO ELEVADO SECUNDARIO A UNA FAV, LA SOLA MANERA DE DETENER
0 DISMINUIR SU DETERIORO PROGRESIVO ES MEDIANTE CIRUGI{A DIRI-
GIDA A ELIMINAR O MINIMIZAR LA COMUNICACION ANORMAL DE SANGRE
ARTERIALL "
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LA ANGIOGRAFIA REPRESENTA EL METODO DE INVESTIGACION
FUNDAMENTAL PARA EL ESTUDIO DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES,
TANTO DESDE EL PUNTQ DE VISTA MORFOLGGICO COMO DINAMICO, Los
HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS SON DE ESPECIAL VALOR EM ESTA CLASE -
DE PATOLOG!A, PRIMERAMENTE, A CUENTA DE UN GRAN NUMERO DE
LESIQNES DIFERENTES ANATOMICAS Y FUNCIOMALES QUE OCURREN EN -
CUALQUIER LOCALIZACISN Y, SEGUNDO. EN VISTA DE IMPLICACIONMES
TERAPEUTICAS 1MPORTANTES,

TécnicA,- LAS TECNICAS UTILIZADAS EN EL ESTUDIO DE -
LAS MALFORMACIONES ARTERIALES Y VENOSAS SON ESENCIALMENTE LOS
PROCEDIMIENTOS ESTANDAR DE FLEBO Y ARTERIOGRAF[A, MAS UN SIN-
NOMERO DE REF INAMIENTOS ESPECIALES QUE PODRIAN SER REQUERIDOS
PARA CIERTAS CONDICIONES CIRCULATORIAS ACORDE A CADA CASO EN
PARTICULAR, UN EJEMPLO ES LA FLEBOGRAFIA DE LAS EXTREMIDADES
INFERIORES POR VA TRANSOGSEA O CON LA APLICACLON DE MULTIPLES
TORNIQUETES DE GOMA O YENDAJE ELASTICO CENTRALMENTE AL PUNTO
DE INYECCIGN DE MEDIO DE CONTRASTE PARA LA VISUALIZACION DE -
UNA HIPOPLASIA O AGENESIA DE LAS VENAS PROFUNDAS, OTRA ES LA
INTRODUCCION DEL MEDIO DE CONTRASTE POR PUNCIGN DIRECTA DE Al
GIOMAS SUPERFICIALES. ADEMAS, LOS ESTUDIOS FLEBOGRAF1COS PUE
DEN REQUERIR DE TECNICAS AUXILIARES PARA VISUALIZAR CAMALES -
" COMUNICANTES AVALVULARES QUE CONECTAN EL SISTEMA VENOSO PRO=~
" FUNDO CON FLEBECTASIAS SUPERFICIALES.
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DESPUES DE UNA FLEBOGRAFfA HOR1ZONTAL PARA DEMOSTRAR
LAS CONDICIOHES DEL SISTEMA VENOSO PROFUNDO, EL MEDIO DE CON-
* TRASTE ES INYECTADO DIRECTAMENTE A LA VENA POPLITEA 0 FEMORAL
CON EL PACIENTE EN POSICION DE PIE, UNA MANIOBRA DE VALSALVA
PRODUCIRA FLUJO RETROGRADO DEL MEDIO DE CONTRASTE EN LOS CANA
LES COMUNICANTES, SI EL EXAMEN RADIOGRAFICO TopavIA ES INADE
CUADO EL MEDIO DE CONTRASTE PUEDE SER INYECTADO DIRECTAMENTE
EN LAS FLEBECTASIAS SUPERFICIALES.

EN MALFORMACIOHES ASOCIADAS CON COMUNLCACIONES ARTE-~
RIOVENOSAS VARIARAN LOS METODOS DE ACUERDO AL GRADO DE ACTIVL
DAD DE LOS CORTOCIRCUITOS. CUANDO HAY COMUNICACIONES MODERA-
DAMENTE ACTIVAS O HIPOACTIVAS, LA SECUENCIA DE RADIOGRAFIAS -
SERIADAS SERAN PRACTICAMENTE LAS MISMAS COMO EN CONDICIONES -
CIRCULATOR[AS NORMALES, EN LAS FISTULAS ACTIVAS, SE INCREMEN
_ TA MAS LA CANTLDAD Y FRECUENCIA DE INYECCION DE MATERIAL DE -
CONTRASTE EN PROPORCION AL CALIBRE DEL LECHO VASCULAR LNVOLU-
CRADO Y SE TOMAN EL SUFICIENTE NOMERO DE RADIOGRAFIAS A INTER
VALOS CORTOS, LAS LESIONES HEMODINAMICAMENTE ACTIVAS SON ME-

JOR INVESTIGADAS POR CINERADIOGRAFIA Y REGISTRO DE CINTA MAG= -
" NETICA, ESTOS METODDS PROVEEN UNA DOCUHENTACION ADECUADA DE -
LAS CONDICIONES HENODINAMICAS. DE OTRA MANERA, ESTOS ESTUDIOS
NO-SON COMPLETAMENTE EFECTIVOS PARA LA DEFINICION MORFOLOGICA -
DE LA LESION PORQUE LAS IMAGENES SON ALGUNAS VECES BORROSAS Y
- DE POCA VALIDEZ. . : e
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ES DE ANOTAR, EN RELACION A LO ANTES EXPUESTD, QUE EN
ALGUNOS CAS0S tA CIRUGIA REVELA UNA PATOLOGIA MAS SEVERA Y EX
TENSA QUE LAS PLACAS RADIOGRAFICAS, ESTO ES ESPECIALMENTE ~--
FRECUENTE EN CAS0S CON MULTIPLES Y GRANDES FAV ACTIVAS., Y RE-
FLEJA EN EFECTO, QUE POR RAZONES HEMODINAMICAS OBVIAS EL ME--
DIO DE CONTRASTE [NYECTADO TIENDE A SEGUIR MAS FACILMENTE DOY
DE LA GRADIENTE DE PRESION ES ALTA.

LAS MALFORMACIONES DEL SISTEMA LINFATICO SON USUALMEN
TE IHVESTIGADAS POR LINFADENOGRAFIA DIRECTA. EM EL LINFEDEMA
" HIPOPLASICA DE LAS EXTREMIDADES, SOLUCIONES DE MUY BAJA VISCO
SIDAD DEBERAN SER EMPLEADAS, COMO SON LOS COMPUESTOS YODADOS
SOLUBLES EN AGUA, YA QUE SE MEZCLAN RAPIDAMENTE CON LA LINFA,
Aquf TAMBIEN LA RADIOCINEMATOGRAFIA PROVEE MUCHD VALOR PARA -
EL ESTUDLIO DINAMICO DE LA CIRCULACION LINFATICA. I[GUALMENTE -
SON UTILES LAS PRUEBAS FUNCIOMALES EN ORTOSTATISMO Y PRUEBAS
DINAMICAS BASADAS EN LA INFLUENCIA DE LOS MOVIMIENTOS VASCULA
RES SOBRE LA CIRCULACION LINFATICA.

MALFORMACIONES VENOSAS

SIN TOMAR EN CUENTA LAS VARIACIONES ANATOMICAS SIN -
SIGNIFICADD CLINICC, PODEMOS CONSIDERAR LAS ANGMAL[AS DE POSL
CION CALIBRE ¥ DISTRIBUCION DE LAS VENAS ASOCIADAS CON MALFOR
MACION VASCULAR EVIDENTE, BUENOS EJEMPLOS SON LOS COLECTORES
SUPERF{CIALES QUE PUEDEN SER ENCONTRADOS EN t.OCALIZACIOHES --
INUSUALES, TALES COMO GRANDES VEMAS SUBCUTANEAS QUE CORREN FOR
LA PARTE LATERAL DE LA PIERNA CON O SIN SAFENA INTERNA NORMAL:
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Y QUE ALGUNAS VECES REPRESENTAN EL UNICO YASO DE DRENAJE VEND
S0 SUPERFICIAL,

LA FLEBECTASTA REGIONAL ES MAS A MENUDO SUPERFICIAL -
QUE DE SITUACLON PROFUNDA, ESTO OCURRE EN FORMA DE DHLATACIGH
CILINDRICA 0 SACCIFORME SEGMENTARIA DE LAS VENAS O fAMBIEN -
COMO CONGLOMERADOS DE VENAS DILATADAS. TORTUOSAS Y PLEXIFOR--
MES, AMBOS TIPOS PUEDEN OCURRIR COHJUNTAMENTE,

LA FLEBECTASIA DIFUSA INVOLUCRA TANTO EL SISTEMA VENC
SO SUPERFICIAL Y PROFUNDO )FLEBECTASIA DIFUSA VERDADERA DE -~
BocKENHEIMER) . EL CUADRO RADIOLOGICO CONSISTE EN VARICES Sy--
PERFICIALES Y GRANDES TRONCOS VENOSOS PROFUNDOS ALGUNAS VECES
CONECTADOS POR GRANDES VASOS COMUNICANTES. EN OTROS CASOS LA
FLEBECTASIA DIFUSA INVOLUCRA SOLO LAS VEMAS SUPERFICIALES, EL
SISTEMA VENOSO PROFUNDO ES HIPOPLASICO O FALTA TOTALMENTE,

ANGIOMAS, - Los ANGLOMAS CAPILARES PUEDEN REPRESENTAR-
SE COMO FORMACIONES AISLADAS Y ESTACIONARIAS O EN LOS ESTA- -
DI0S TEMPRANDS INCLUIDOS DENTRO DE UN ANGIOMA CAVERNOSO © AR-
TERIOVENOSO. RADIOLOGICAMENTE APARECEN COMO DILATACIONES VAS-
CULARES IRREGULARES Y VISUALIZADAS DURANTE LA FASE CAPILAR --
COMO PEQUEROS LUNARES ESTRELLADOS PRODUCIDOS POR ESTANCAMIEN-
TO DEL MATERIAL DE CONTRASTE., ESTOS ANGIOMAS PUEDEN SER EN--
CONTRADOS EN CUALQUIER PARTE DEL CUERPO. ELLOS SON FRECUENTES "
EN LAS EXTREMIDADES SON GENERALMENTE SUPERFICIALES. MAS RARA-
~ MENTE COMPROMETEN A LOS MUSCULOS, A MENUDO ASOCIADOS CO OTRAS .

ANCMALIAS VASCULARES MAS [MPORTANTES, ‘
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LOS ANGIOMAS VENDSOS SON VISUALIZADOS RADIOLOGICAMEH=

TE COMO LAGUNAS VASCULARES DESPARRAMADAS O VARIABLEMENTE AGRY

PADAS, COMUMICADAS DIRECTAMENTE CON EL SISTEMA VENCSO Y FAVO-

RECIENDO EL ESTANCAMIENTO DEL MEDIO DE CONTRASTE., L0S FLEBOLL

_TOS SON MUY COMUNES! ESTOS ANGIOMAS SON ENCONTRADOS EN LA -
PLEL, MOSCULOS Y MAS RARAMENTE EN LOS HUESOS Y PARENQUIMA DE

L0S GRGANOS, E1LOS VARIAN DE TAMAI0O DESDE PEQUEfIOS APELOTONA

MIENTOS HASTA GRANDES CADENAS DE LAGUNAS CAVERNOSAS, ALGUHAS
VECES VISIBLES EN LAS RADIOGRAFIAS SIMPLES,

FORMACIDNES SIMILARES, A MENUDO MULTIPLES QUE PUEDEN
INCLUIR LA PIERNA Y EL MUSLO. O EL BRAZO, ANTEBRAZO Y MANO,-
LA CABEZA Y EL TRONCOD O DIFERENTES EXTREMIDADES AL MISMO TIEHW
PO, ADEMAS ELLOS PENETRAN A MENUDO A LOS TEJIDOS PROFUNDOS --
INCLUYENDO EL ESOUELETO TALES COMD LA HEMANGIOMATOSIS BRA- -
auiAL osTEOLiTiCA © S{HDROHE DE HMARTOREL Y LA HEMANGIOMATOSIS
VARICOSA SUBCUTANEA ASOCIADA CON ANGIOMAS PROFUNDOS, EL TEJL-
Do OSEQ INVOLUCRADD £5TA RARIFLCADO Y EN LAS RADIOGRAF{AS SE
APRECIA COMD MADERA CARCOMIDA, MENOS A MENUDO., LOS HMUESOS DE-
MOSTRARAN AREAS CLRCUNSCRITAS DE OSTEOLISIS EN FORMA DE IDEN-
TACIONES CORTICALES, PRODUCIDA POR LA PRESIGN EJERCIDA POR LA
tASA ANGIOMATOSA. LA ACCLON OSTEODISTROFICA DE LOS AHGIOMAS -
'ES EJERCIDA DESDE EL HACIMIENTO Y EL RESULTADO FINAL PUEDE =~
SER ATROFIA ESQUELETICA TOTAL O SEGMENTARIA EN UNA EXTREHMIDAD,
Los ANGIOMAS ORIGINADDS DEL TERRITORIO CAPILAR Y DE ARTERIAS
TEAMINALES, QUE SON USUALMENTE VISTOS EN LAS EXTREMIDADES PAR
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TICULARMENTE EN LAS MAROS Y QUE SE ENCUENTRAN BORDEANDO A LO3
AMGIOMAS ARTERIOVENOSOS SON LLAMADOS ANGIOMAS ANASTOMOTICOS,-
ELLOS APARECEN RADIOLOGICAMENTE COMO PEQUESOS LUNARES REDOH--
DOS QUE TIENDEN A RETENER EL MEDIO DE CONTRASTE MAS DE LO HOR
HAL.

Los ANGIOMAS VENGSOS ESTAN ASOCIADOS A MEHUDO COH ANQ
MALIAS DE TRONCOS VENOSOS Y TAMBIEN coN FAV HIPOACTIVAS COMU-
HICADAS DIRECTAMENTE CON LA CAVIDAD ANGIOMATOSA, PUEDE HABER
EVIDENCIA CONCOMITANTE DE ESTASIS LINFATICA ESTOS APARECEN --
COMO VASOS SERPINGINOSOS ALARGADOS, COMO NODULOS LINFATICOS -
HINCHADOS DE LOCALIZACION ANORMAL Y RETENIENDO EL MEDIO DE --
CONTRASTE POR TIEMPO [NUSUAL,

ifALFORIACIONES ARTERIALES

HAY VARIACIONES ANATOMICAS CONCERNIENTES AL MUMERO, -
ORIGEM Y CURSO DE LAS ARTERIAS, TALES COMO ARTERIAS SUPERNUME
RARIAS DE LAS EXTREMIDADES Y CIERTAS VARIACIONES EN LA EMER--
GENCIA DE ARTERIAS SUPRAORTICAS Y SUS RAMAS, PERO SIEMPRE SON
AS INTOMATICAS

OTRAS ANOMALIAS, SIN EMBARGO REPRESENTAN MALFORMACIO
NES ESTRUCTURALES Y MORFOLOGICAS VERDADERAS, ESTAS INCLUYEN -
ESTENOSIS, HIPOPLASIA, MEGARTERIAS Y ANEURISMAS., ELLOS som -
USUALHENTE SACULARES, SU LOCALIZACI6N ES EXTREMADAMENTE VARIA -
BLE, Y SU DETECCION ES DE CAPITAL IMPORTANCIA DEBIDO A SU —-—
TENDENCIA PARA PRODUGIR HEHMORRAGIA £ INTERFERIR CON EL APCRTE
SANGUINEO PERIFERICO. LA NATURALEZA MALFORMATIVA ES CONFIRMZ
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DA POR LA COEXISTENCLA FRECUENTE DE OTRAS ANOMALIAS vASCULA--
RES. LA ARTERIECTASIA PORDUCE IMAGENES RADIOLOGICAS DILATA=-
DAS Y SERPINGINOSA DE LAS ARTERIAS, REUNIDAS EN UNA REGICH --
DADA, SON FACILMENTE CONFUNDIBLES CON ARTERIAS DILATADAS SU--
PLIENDD FAV ACTIVAS, CUYO ASPECTO MORFOLOGICO ES PRACTICAMEN=
TE'EL M1SMO. SE DIFERENCIA LA UNA DE LA OTRA DEL FLUJO SAN--
GU[HED A TRAVES DE UNA ARTERIECTASIA Y SUS VEMAS SATELITES =
QUE ES NORMAL O MAS BAJU DE LO NORMAL,

HALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS

ESTAS MALFORMACIONES INCLUYEN UNA FORMA RARA CONMOCIDA
COMO FLEBARTERIECTASIA DIFUSA VERDADERA DE WEBER, EN SU FORMA
MAS COMUN ASOCIADA CON COMUNICACION ARTERTOVENOSA.

ESTA €5 DIFICIL DE INTERPRETAR HISTOPATOGHETICAMENTE
Y OCURRE SOLO EN LAS EXTREMIDADES, PRESENTAN DILATACION ¥ - -
ALARGAMIENTO DE LAS ARTERIAS PRINCIPALES DE UNA EXTREMIDAD 0 ..
BIEN DE SUS RAMAS Y VENAS SATELITES,

EL ESTUDIO RADIOLOGICO ES DE VITAL IMPORTANCIA PARA -
1, DIAGNGSTICO DIFERENCIAL coN FAV verDADERAs, Los Aspectos -
Tirtcos RADIOLOGICOS DE UNA COMUNICACION ARTERLOVENOSA ES LA
INOCULACION DIRECTA DE UNA ARTERIA A UNA VENA, LA PRESENCIA ~
DE CANALES ANASTOMOTICOS, DILATACION ANEURISMATICA O DE PEQUE
© FAS MASAS LACUNARES VASCULARES ENTRE LOS DOS VASOS PRINCIPA-=
LES,  ESTOS ASPECTOS PATOGHOMONTCOS SON RARAMENTE VISUALIZA=-
DOS ESPECIALMENTE S1 LAS LESIONES SON OMICAS O MULTIPLES, EN
LAS DIFUSAS EL MEDIO DE CONTRASTE SE DIFUNDE MUY RAPIDAMENTE
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ENTRE LA MULTITUD DE VASOS ADYACENTES PRODUCIENDO UNA SGBREIY
POSICION DE [MAGENES VASCULARES HACIENDO DIFICIL DIFERENCIAR
LOS VARIOS COMPONENTES. DE OTRA MANERA, HAY HUMERQSOS SIGNOS
RADIOLOGICOS INDIRECTOS ANTE A PRESENCIA DE UNA ANGIODISPLA-~
SIA:

1) INCREMENTO DEL FLUJO SAUGUINEG A TRAVES DE UNA ARTERIA ©
ARTERTAS AFERENTES,

2) DisMINUCIGN DEL MEDIO DE CONTRASTE DISTALMENTE A LA FISTU-
N _

'3) ACUMULACION MARCADA DEL MEDIO DE CONTRASTE EN EL AREA FIS_
TULAR, ' _

") VISUALTZACION TEMPRANA DE LOS VASOS EFERENTES,

5) DiLATACION DE LAS VENAS SATELITES DISTAL Y EN GRAN EXTEN-- -
SION CENTRALMENTE A LA FISTULA,

‘ LA VELOCIDAD DE LA VISUALIZACION DEL CONTRASTE DEPEN-
DE DE LA INTENSIDAD DEl DESORDEN HEMODINAMICO CAUSABO POR .LA
COMUNICACION QUE EN EFECTO, PUEDE TOMARSE COMO UNA MEDIDA DE

LA ACTIVIDAD DE LA FISTULA. EN LAS FISTULAS MUY ACTIVAS HAY
UNA OPACIFICACION SIMULTANEA DE LOS VASOS AFERENTES Y EFEREN_
TES QUE PERMANECEN VISIBLES EN VARIAS IMAGENES SERIADAS SUBSE

|CUENTES, ESTOS HALLAZSCS SON MUY IMPORTANTES PARA LA EVALUA=-

" CI6N DE LAS CARACTER[STICAS FUNCIONALES DE LA FisTuLA, HABIEN-

DO QUE TENER CUIDADO EN LA REALIZACION DE LA TECHICA,

Puene HABER VARIAS HALFDRMACIONES CONCOI‘HTMITES COMO

FLEBECTASIAS, ANGIOMAS' CAVERNOSOS SOBRE EL LECHO VENOSO DE LA .
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F{STULA Y FORMACION HAMARTOMATOSA ENTRE LOS VASOS AFERENTES Y
EFERENTES, EN ALGUNOS CAS0S, LA FLEBOGRAF{A ES DE UTILIDAD -
ADICIONAL PARA EL MANEJD ADECUADO DE MALFORMACIONES VENOSAS -
CONCOMITANTES Y PARA [NVESTIGACION DEL ESTADO FUNC{ONAL DE LA
CIRCULACION VENOSA PROFUNDA DE LAS EXTREMIDADES. OTROS SIGNOS
ASOCIADOS, TODOS ELLOS INCONSTANTES, INCLUYEN ANORMALIDADES -
DEL DESARROLLO ESQUELETICO, ALTERACIONES ESTRUCTURALES DE LOS
HUESOS Y DEL CORAZON,

LAs ANOMALIAS DEL DESARROLLO SON VISTAS ESPECIALMENTE
EN CRANEOD Y EN LAS EXTREMIDADES, EL CRANEO PUEDE DEMOSTRAR =~
HIPOPLASIA O HIPERPLASIA DE LA BASE Y LOS HUESOS DE LA CARA -
CON DEFORMIDADES, LAS MODIFICACIONES DU LA IMAGEN CARDIACA -
ESTAN CARACTERIZADAS POR DILATACION DEL VENTRICULO IZQUIERDO,
CONGESTION DE LA CIRCULACION fULmonAR} QUE SON VISTOS EN CON-
_ JUNTO EN LOS CASOS DE INSUFICIENCIA CARDIACA.

FISTULA ARTERIOVENOSA ACTIVA
USUALMENTE LOCALIZADAS EN LAS EXTREMIDADES Y PARTICU-
LARMENTE EN LOS BRAZOS PRODUCEN UN CUADRO RADIOLOGICO MAS con
PLEJO, CARACTERIZADD POR UNA VISUALIZACIGN RAPIDA DE ALGUNAS
ARTERIAS DILATADAS Y SERPINGINOSAS Y. POR LA DIFUSIGH INNEDIA
TA | DEL MATERIAL DE CONTRASTE HACIA NUMEROSAS CAVIDADES, HA- =
CIENDO IMPOSIBLE DELINEAR LOS ELEMENTOS VASCULARES INDIVIDUAL'
MENTE. ESTAS FORMAS PUEDEN INVOLUCRAR UNO, DOS O TRES SEGMEN '
| TOS EN UNA MISMA EXTREMIDAD., ESTOS HALLAZGOS TIEMEN VITAL It
PORTANCIA .PARA PLANIFICAR EL PROCEDIMIENTO QUIRORGICO, VALO~-
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RANDO LA LOCALIZACION Y EXTENSIGN DE LA LESION,

FISTULA ARTERIOVENGSA HIPOACTIVA,

ESTAS SE LOCALIZAN ESPECIALMENTE EN LAS EXTREMIDADES
INFERIORES Y SON MUY AMPLIAS. EL EXAMEN RADIOLOGICO REVELA A
VECES CIERTA ABUNDANCIA DE MATERIAL DE CONTRASTE EN LAS ARTE-
RIAS PRINCIPALES Y MAYOR ACDMULO EN LAS RAMIFICACIONES ARTE--
RUIOLARES CON UNA DISPOSICION PLEXIFORME Y DIRECTAMENTE COMUNJ
CADAS CON RAMAS VENOSAS LARGAS QUE SON VISUALIZADAS MAS DE LO
NORMAL, EL RESULTADO ES UNA DISTRIBUCIGN IRREGULAR DEL MEDIO
DE CONTRASTE, LAS VENAS SON VARICOSAS Y DEFINITIVAMENTE FLE-
BECTASICAS, ESTAS FORMAS A MENUDO ESTAN ASOCIADAS CON OSTEO-
HIPERTROFIA Y NEYUS TELANGIECTASICO PRODUCIENDOSE SINDROMES -
COMPLEJOS CONOCIDOS comMo KLIPPEL TRENAUNAY - PARKES HEBER.

ANGIOMAS ARTERIOVENQOSOS ACTIVGS

EL cuaDrRO RADIOLOGICO SE CARACTERIZA POR ARTERIAS TOR
TUOSAS Y DILATADAS COMUNICADAS RAPIDAMENTE CON VENAS EFEREN--
TES A TRAVES DE CAVIDADES ANASTOMOTICAS ANGMALAS., EL RETORHO
VENOSO ES RAPIDO. LOS VASOS AFERENTES SON MAS 0 MENOS NUMERO-
S0S., CON SEGMENTOS OPACIFICADOS INTENSAMENTE, DEPENDIENDO DE
*" LAAMPLITUD DE LA CONUNICACION,

EN ALGUNGS CASOS EL LECHO VENOSO DE LAS COMUNICACIO--
..ClONES DEMUESTRA LAGUNAS CAVERNOSAS MUY GRANDES, DONDE EL ME-. |
Dlo DE CONTRASTE SE ESTANCA HASTA D[LUIRSE. ESTO INDICA EL -
,PREDOMINIO DEL COMPONENTE -VENOSO DEL ANGTOMA, |
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LA LOCALIZACION DE £STOS ANGIOMAS ES MUY VARIABLE, =--
[AS LESIONES PUEDEN SER SUPERFICIALES O PROFUNDAS CON OSTEO--
HIPERTROFIA Y OTRAS ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA DE LOS HUE~
S0S LAS CUALES SON MUY COMUNES,

LA DOCUMENTACION RADIOLEGICA ES IMPORTANTE PARA  INS-
TAURAR EL TRATAMIENTO EN ESTE TIPO DE LESIGNES,

ANGIOMAS ARTERIOVENOSOS HIPOACTIVOS

PARECIDO A LAS F{STULAS HIPOACTIVAS, £STOS A MENUDO -
SON ENCONTRADOS EN LAS EXTREMIDADES. INFERIORES, EN EL TEJIDO
CELLULAR SUBCUTANEO Y MOScuLos. ELLOS PRODUCEN IMAGENES RADIO-
LAGICOS CARACTERIZADAS POR ARTERIOLAS TORTUOSAS. FRAGILES COMN
CAVIDADES, ANASTOMOTICAS PEQUERAS ANORMALES, LAS VENAS EFEREN-
TES ESTAN MODERADAMENTE CONTRASTADAS QUE SON VISUALIZADAS UM
POCO MAS RAPIDO DE LO NORMAL, ALGUNAS VECES LOS VASOS QUE --
DRENAN SON DEFINITLVAMENTE FLEBECTASICOS, EN ESTOS CASOS LA -
CLASIFLCACION DE LAS LESIONES €S DIFICIL, Y PUEDEN SER CONSI-
'DERADOS PARAANGIOMAS ANASTOMSTICOS 0 VENGSOS. DEPENDIENDO --
CUAL DE LOS COMPONENTES ES PREDOMINANTE.

O7TRAS POSIBLES LESIONES ASOCIADAS SON LAS FISTULAS -
TRONCULARES ACTIVAQ YA SEA EN LA MISMA EXTREMIDAD 0 EN CUAL=-
" QUIER PARTE DEL CUERPO CON HIPERTROFIA O ATROFIA OSEA.

'MALFORMACIONES LINFATICAS
FORMAS AISLADAS.— ESTAS LESIONES INVOLUCRAN LOS VASOS
" LINFATICOS. SON MENGS FRECUENTES EN LOS GANGLIOS LINFATICOS,-
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LA MAYOR{A DE ESTAS FORMAS SE LES DENGHMINA COMO LINFEDEMA PRL
MITIVA, MEJOR CLASIFICADO COMO CONGENITO. TEMPRANO (ADOLECEN-
ctA), ¥ TARDIO (ADULTO}, HAY TRES TIPOS CLINICOS. Y ANATOMOPA
TOLOGICO QUE SON: APLASIA, HIPOPLASIA £ HIPERPLASIA VARICOSA.

EN LA FORMA APLASTICA LA LINFOGRAFIA NGO ES CONTRIBUTQ
RIA POR LA AUSENCIA DE CONDUCTDS LINFATICOS,

EN LA HIPOPLASIA DE VAS0S LINFATICOS (LA MAS comMUN),
LA LINFOGRAF{A REVELARA UNA REDUCCION EN EL NUMERO, CALIBRE -
DE LOS COLECTORES LINFATICOS. I[NICIALMENTE PUEDE APRECIARSE
CIERTA DILATACION Y TORTUOSIDAD DE LOS VASOS LINFATICOS O --
BIEN COMO UN DRENAJE SUPERFICIAL ESPESO SIMILAR A LO QUE SE -
OBSERVA EN EL LINFEDEMA ADGUIRIDO,

LA EXTRAVASACION DE MEDIO DE CONTRASTE PUEDE OCURRIR
COMO RESULTADO DE PERMEABILIDAD ANORMAL DE LOS VASOS LINFATI~
C0S. EN OTROS CASOS SON NORMALES,

LA EXTRAVASACIGN OCURRE TEMPRANAMENTE EN EL CURSO DE
LA LINEOGRAFIA Y PRODUCE UNA APARIENCIA MARMOREA, QUE SE EX~=
PANDE RAPIDAMENTE ¥ PERSISTE POR LARGO TIEMPO.

LA HIPERPLASIA Y VARICOSIDAD DE LOS VASOS LINFATICOS,
EL MEDIO DE CONTRASTE PENETRA MUY FACILMENTE EN EL LUMEN DE -
-LOS MISMOS EN GRANDES CANTIDADES Y SE ESTANCA, HUCHAS VECES = -
SE VISUALIZAN ENTRE £STOS, IMAGENES DE VASOS COMPLETAMENTE -~
NORMALES, S
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EN LA FORMA LINFANG(ECTASICA CIRCUNSCRITA SEVERA SE -
PRODUCIRAN LESIONES CONOCIDAS BAJO EL NOMBRE DE LINFANGIOMA -
0 LINFANGIOMATOSIS, ESTAS FORMAS DUPLICAN LOS ASPECTOS LINFQ
GRAFICOS DE LA FORMA ADQUIREDA CORRESPONDIENTE, DE LA CUAL --
DIFLEREN POR SU ASPECTC REDONDEADO, UNIFORME Y MASIVAMENTE =~
CONTRASTADOS CON BORDES BIEN DEFINIDOS, LA LOCALIZACION DE -
ESTAS LESIONES EN POSICIONES NORMALMENTE OCUPADAS POR NODULOS
LINFATICOS SUGIEREN QUE ALGUNAS DE ESTAS FORMAS SON DE ORIGEN
L.INFONODULAR,

Formas EOMPLEJAS.~ EsTE TIPO DE LESIONES QUE CORRES--
PONDEN AL GRUPO DE HEMOLINFANGIOMATOSIS ESTAN REPRESENTADOS -
POR DILATACIONES QUISTICAS VARICOSAS O CAVERNOMATOSAS DE LOS
VASOS LINFATICOS ALGUNAS VECES AGRUPADAS Y LOCALIZADAS SUPER-
FICIAL O PROFUNDAMENTE, ASOCIADOS CON MALFORMACION DE LOS VA-
SOS SANGUINEOS TIPQ FLEBECTASIA 0 FLEBANGIOMA,

LA LINFOGRAFIA LLEVADA A CABO SISTEMATICAMENTE EN CA-
SOS DE MALFORMACION VASCULAR HA REVELADG LA PARTICIPACION FRE
CUENTE DEL SISTEMA LINFATICO NO SOLO EN PACIENTES CON ELEFAN-
| TIASIS MONSTRUOSA DE LAS EXTREMIDADES SINO QUE TAMBIEN EN LOS
CASOS . CLINICAMENTE MENOS SEVEROS A MENUDO ASOCIADOS CON EDEMA
NODULAR LINFATICO Y COMUNICACIONES LINFOVENOSAS DIRECTAS CON- -
FIRMANDOSE LOS HALLAZGOS MISTOLOGICOS EN INVESTIGACIONES REA-
LIZADAS AL RESPECTO, | '
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TRATAMNIENTO

CoN FINES DIDACTICOS HEMOS AGRUPADO LOS PROCEDIMIEN--
T0S TERAPEUTICOS EN Y GRUPOS:

A) TRATAMIENTO QUIR(ORGICO RADICAL

B) TRATAMIENTO QUIRURGICO HEMODINAMICO O PALIATIVO, QUE TIEN-
DE A REDUCIR EL FLUJO SANGUINEO,

C} PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS COMPLEMENTARIOS, UTILIZADOS GE-
NERALMENTE CON FINES COSMETICOS,

D) MED1DAS DE ORDEN MEDICO,.

A.- TRATAMIENTO QUIRURGICO RADICAL.- EN GENERAL SON ~
CUATRO LOS PROCEDIMIENTOS DE QUE DISPONEMOS PARA REALIZAR LA
CORRECCION DEFINITIVA DE LAS LESIONES VASCULARES CONGENITAS :
A-1.~ MUTILACION: LA AMPUTACIGN O DESARTICULACION DE UNA EX~~
TREMIDAD ESTA INDICADA CUANDO HAN FALLADO OTROS PROCEDIMIEN--
TOS Y SE HAN PRESENTADO COMPLICACIONES HEMORRAGICAS., ESdUELE-'
TICAS Y REPERCUSIONES HEMODINAMICAS CENTRALES CON CARDIOMEGA-
LIA ¥ DEFICIT CARDIOPULMONAR (9), SIN EMBARGO ESTOS PROCEDL--
MIENTOS, EN MUCHAS OCASIONES NO RESUELVEN DEFINITIVAMENTE EL
PROBLEMA, YA QUE LOS ANGIOMAS CON O SIN FISTULAS ARTERIOVEND-
SAS, INVADEN REGIONES DEL TRONCO A PARTLR.DE LA RA(Z nsta_ag'1
TREMIDAD AFECTADA (28), DONDE ES PRACTICAMENTE IMPOSIBLE EXTLR'
PAR ESTAS LESIONES O COMO EN EL CASO DE HEMANGIOMATOSIS OSTEQ
LITICA CON FRACTURAS ESPONTANEAS (629) EN LOS QUE EsTA INDIC&
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DO LA AMPUTACION DESPUES DE VARIOS [NTENTOS DE PROCEDIMIENTGS
QUIRGRG1coS (39} QUE HO HAYAN DETENIDO LA DESTRUCCION E INVA-
s1dn dsEA,

A-Z.- LIGADURA Y SECCION DE TRONCOS VASCULARES: se En
PLEAN CUANDO LAS LESIQNES ESTAN BIEN LIMITADAS Y SON POCO HU-
MEROSAS SUS VIAS DE ALIMENMTACION ¥ DRENMAJE (31).

A-3,- EXTIRPACION DE ANGIOMAS CON LINEAMIENTOS DE CI-
RUGIA ONCOLOGICA: Es ut PROCEDIMIENTO UTIL CUANDO LAS LESIO--
NES ESTAN CIRCUNSCRITAS, INVOLUCRANDO TEJIDOS PROFUNDOS PERO
EN SITIOS DONDE NO EXISTEN ESTRUCTURAS NERVIOSAS O VISCERALES
IMPORTANTES.

A-4.,- SUBSTITUCION. DE SEGIENTOS VASCULARES ECTASICOS:
ES EL PROCEDIMIENTO RADICAL MAS FUNCIONAL Y QUE MEJORES RESUL
TADOS DA, EN CASOS EN LOS QUE LA DISPLASIA DE LA PARED ARTE--
RIAL ES SEGMENTARIA Y SU SUBSTITUCION ES FACTIBLE (35},

B.- TRATAHMIENTO QUIRURGICO HEMODINANICO: &N ESTE GRu-
PO INCLU{MOS AQUELLOS PROCEDIMIENTOS CUYA FINALIDAD ES REDU--
CIR EL FLUJO SANGUINEO DE UN TERRITORIO DETERMNADO E [HVADI-
'_Vbo POR ANGIOMAS O FISTULAS ARTERIOVENOSAS Y EN LOS QUE MO ES .
POSIBLE REALIZAR UN TRATAMIENTO RADICAL (32),

~ B-1.- LA LIGADURA DE LOS VASOS AFEREWTES Y EFERENTES.
A LOS ANGIOMAS ES DE UTILIDAD EN SITIOS EN QUE LOS ANGIOMAS ~
INVADEN ESTRUCTURAS [MPORTANTES Y CUYA EXTIRPACION COMPROMETE
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IR[A EL FUMCIONAMIENTO DEL ORGANO O EXTREMIDAD AFECTADOS, EN
GEMERAL ESTE PROCEDIMIENTOD ES PALIATIVG, NO SE PUEDE PREDECIR
EL CURSO QUE SEGUIRA LA LESIGN POR LO QUE FRECUENTEMENTE ES -
NECESARIO REALIZAR LIGADURAS SUBSECUENTES DE ACUERDO A LA EVQ
LuciéN DEL proBLEMA (33),

., B~2,- LOS PROCEDIMIENTOS DE EMBOLIZACION ruEmon ORiGL
NALMENTE REALIZADOS EN FAV INTRACRANEANAS. CUYO ABORDAJE QUI-
RURGICO ERA IMPOSIBLE, SUS RESULTADOS HAN SIDG VARIABLES (34).
A NIVEL DE LAS EXTREMIDADES PUEDEN SER BENEFICOS LA UTILIZA~-
CI16N DE FRAGMENTOS DE MUSCULO O MATERIALES SINTETICOS, YA -~
SEAN ESFEROIDALES O MALEABLES, LOS RESULTADOS USUALMENTE ES--
TAN DE ACUERDO A LA SITUACION Y EXTENSION DE LAS LESIONES,

B-3.~ LA LIGADURA DE VENAS COMUNICANTES se ReaLlza --
CUANDO LOS ANGIOMAS DRENAN EN VENAS VARICDSAS SUPERFICIALES,
INTENTANDO SEPARAR LA CIRCULACION SUPERFICIAL DE LA PROFUNDA,
- ESTE PROCEDIMIENTO PERMITE EN UN SEGUNDO TIEMPO IDENTIFICAR -
HEJOR OTRAS ANORMALIDADES Y ABORDAR LA LESION DE UNA MANERA =
MAS PRECISA.
B-4,- LA DISECCION DE LOS TRONCOS ARTERIALES Y VENO--
"S0S PROXIMOS A LA LESIGN LIGANDO SUS RAMAS AFERENTES Y EFEREN
ES..ES UN PROCEDIMIENTO PALIATIVO AL CUAL RECURRIMOS CUANDO
N0 HEMOS' PODIDO PRECISAR ANATOMICAMENTE LOS siTios DE COMUNT~—
" cACION AaTERldVENosA Y QUE TEGRICAMENTE AL LIGAR TODAS LAS €Q
'LATERALES ARTERTALES Y VENOSAS QUEDAN DESCONECTADOS LOS pbs'f
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CIRCUITOS, SIN EMBARGO COMD LO MENCIONA FaLAN (9-17) ES [pi;
SIBLE HACER LA SEPARACION COMPLETA DE LAS COMUNICACIONES ARTE
RIOVENOSAS A HIVEL MUSCULAR DEBIDO A LAS NUMEROSAS Y EXTEMSA.
RAMIFICACIONES DE LAS vIAS NUTRIENTES QUE TIEMEN LOS ANGIOHA..
LOS CUALES PROCEDEN DE REGIONES LEJANAS A TRAVES DE CIRCULA--
CLON COLATERAL DE BAJA PRESION. LOS RESULTADOS DE ESTOS PRO-
CEDIMIENTOS HAM SIDO EN GENERAL POCO SATISFACTORIOS PERQ PUE-
DEN EN OCASIONES SER UTILES COMO UN RECURSO COMPLEMENTARIO --
CUANDG SE HA COMPROBADO QUE LAS ANASTOMOSIS ARTERIOVENOSAS SO
TRONCULARES 0 BIEN SE NUTREN A TRAVES DE PEQUEROS VAS50S, TAM-
BIEN ES UTIL EN CASOS DE HIPEROSTOMIAS,

C.- PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS COMPLEHENTARIOS: son AQUELLOS
OCASIONADOS A LOS TRATAMIENTOS QUIRORGICOS PRINCIPALES YA MEN
CIONADOS Y CUYD FIN ES CORREGIR DEFORMIDADES ESTETICAS Y/0 --
FUNCIONALES AUNGUE NO SE LOGRE RESOLVER EL PROBLEMA ANGIQDIS-
PLASICO EN FORMA DEFINITIVA {9),

C-1.- LA EXTIRPACION DE ANGIOMAS Y VARICES, SUPERFICIALES Es
. UN RECURSO COMPLEMENTARIO QUE TIENE COMO OBJETIVO DISMINUIR -
LA INSUFICIENCIA VENOSA DE LAS EXTREMIDADES Y MEJORAR SU AS=~-
PECTO ESTETICO, No SIEMPRE ES POSIBLE LOGRAR LA EXTIRPACIOH

" COMPLETA DE LOS ANGIOMAS O DE LAS DILATACIONES VARICOSAS YA -
QUE HUCHOS CASOS DE ESTAS SON EXTENSAS, ABARCAN TERRITORIO --
ATIPLCOS Y SE REALIZA CASI SIEMPRE EN VARIOS TIEMPOS QUIRDR=~
" gleos, (17), ' -
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C-2,- LAS PLASTIAS CUTANEAS, con DESLIZAMIENTOS DE COLGAJOS, =-
INJERTOS CUTANEDS LIBRES O PEDICULADOS PARA CUBRIR REGIONES -
QUE SE HAN EXTIRPADO CON GRANDES CANTIDADES DE TEJIDO JUNTO -
CON LOS ANGIOMAS, SON PROCEDIMIENTOS A LOS QUE EN OCASIONES
ES NECESARIO RECURRIR PARA CUBRIR AREAS CRUENTAS DESPUES DE -
EXTIRPAR LOS ANGIOMAS TANTO CUTANEOS COMO SUBAPONEURGTICOS,

{-3.- PROCEDIMIENTOS CRTOPEDICOS: cuanDo EXISTEN ELONGACIONES
IMPORTANTES DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES O BIEN LOS ANGIO--
MAS HAN INVADIDO UNA ARTICULACION, ES INDISPENSABLE EXTIRPAR
LOS ANGIOMAS Y REALIZAR OSTEOSNTESIS. ARTROPLASTIAS, TENO-—
PLAST{AS, ARTRODESIS, ETC, EN OCASIONES SE PRESENTAN PSEUDO-
ARTROSIS, COMO RESULTADO DE LA DESCALCIFICACION GSEA QUE OBLL
GA A UTILIZAR OTROS PROCEDIMIENTOS ORTOPEDICOS MUY ESPECIALI-
ZADOS QUE TIENDEN A MEJORAR EL FUNCIONAMIENTO ESQUELETICO ¥ -
EVITAR NUEVAS COMPLICACIONES, (3)

D.- TERAPEUTICA MEDICA: YA MENCIONAMOS EN UN PRINCIPID QUE EL

TRATAMIENTO MEDICO DE LAS ANGIODISPLASIAS ES COMPLEMENTARIO -
AL QUIRURGICO Y QUE EN GENERAL DEBE UTILIZARSE POR TIEMPO IN-

- DEFINIDO,

-D~1,- LAS INYECCIONES ESCLERGSANTES. SE EMPLEAN CON FINES = -
. COSﬁETICOS SIEMPRE Y CUANDO HAYAN SIDO RESUELTDS EN FORMA cou

PLETA Y SATISFACTORIA LAS ALTERACIONES HEMODINAMICAS Y TRONCY
LARES. YA QUE DE OTRA MANERA PUEDEN PRESENTARSE COMPLICACIONES
TROMBOTICAS IMPORTANTES, O BIEN SER INOTIL POR LA REAPARICIGN
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DE DILATACIONES VENOSAS EN OTROS TERRITORIOS. EN QCASIONES SE
PRESENTAN NECROSIS TISULARES CUYA EVOLUCION ES CAS[ SIEMPRE ~
TORMENTOSA POR LA APARICION DE DESHISCENCIAS. NECROS!S Y ULCE
rRas (36).

D-2,~ LA RADIOTERAPIA,SE UTILIZA PARA TRATAMIENTC DE ANGIOMAS
CUTANEOS CUANDO NO HAY COMPROMISC VASCULAR PROFUNDO Y EN OCA-
SIONES COMO TIEMPO PREVIO A LA EXTIRPACION QUIRURGICA, PRETEN
DIENDO QUE .ESTA SEA MENOS LABORIOSA Y MENOS SANGRANTE, Los -
RESULTADOS HAN SIDO VARLABLES, EN OCASIONES SE LOGRA EL OBJE-
TIVO, PERO EN OTRAS LA FIBROSIS QUE ORIGINA LA RADIACION IMPL
DE LA CORRECTA DIFERENCIACION DE LOS TEJIDOS Y HACE LAS RE- -
CONSTRUCCIONES DIFfCILES (37,

D-3,~ EL SOPORTE ELASTICO. Es 1MPRESCINDIBLE EN CUALQUIER ETA
PA DE LA EVOLUCION DE UNA ANGIODISPLASIA YA SEA COMO MEDIDA ~
PREVIA A LA CIRUG[A, COMO RECURSO POST~OPERATORIO PARA EVITAR
EL EDEMA O LA PROGRASION DE LAS DILATACIONES VENOSAS RESIDUA-
LES Y POR LO TANTO tA INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA} O BIEN --
PARA MEJORAR LA APARIENCYA ESTETICA. EVITA LAS COMPLICACIONES

Y AL MISMD TIEMPO FAVORECE LA PROTECCION EXTERMA DE LA EXTRE-

MIDAD, PARA QUE EL ELASTICO SEA-OTIL, DEBE AJUSTARSE DEBIDA-

- MENTE A LA EXTREMIDAD Y DEBE INSTRUIRSE SIEMPRE AL PACIENTE -

SOBRE SU USO ADECUADO. (16}
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D-4.- LOS SOPORTES ORTOPEDICOS, PaRA COMPENSAR LAS DIFEREN--
CIAS DE LONGITUD DE LAS EXTREMIDADES [NFERIORES, SON UTILES -
PARA EVITAR LAS DEFORMACIONES DE LA COLUMNA VERTEBRAL, LOS --
SOPORTES DE FERULAS FAVORECEN LA ESTABILIDAD ESQUELETICA DE

UNA EXTREMIDAD Y EVITAN FRACTURAS EN CASOS DE DESCALCIFICA=- -
CION Y DE OSTEOLISIS, ESTOS RECURSOS NO DEBEN LIMITARSE SINO
POR EL CONTRARIO, PROPICIARSE, CONVENCIENDO AL ENFERMO DE SU

BENEFICIO,

PRONOSTICO

CoMO EL TRATAMLENTO MISMO, EL PRONOSTICO DEBE CONSIDE
RARSE A CADA CASO EN PARTICULAR, LOS RESULTADOS DEL TRATAMIEN
TO. SON VARIABLES DE ACUERDO AL TIPO DE MALFORMACLONES, EN LAS
FLEBECTASiAS Y FLEBANGIOMAS LOS RESULTADOS SON DE EXCELENTES
A BUENOS! EN LAS FLEBANGIOMATOSIS DEPENDERA DE LA LOCALIZA- =
CION, DE LA ETAPA DE EVOLUCION, DE LA PRESENCIA DE ALTERACIO-
NES OSEAS Y MUSCULARES EN DONDE LOS RESULTADOS VAN DE MEDIO~-
CRES 0 MALOS, USUALMENTE SE OBSERVAN TRES FASES EN LAS HEMAN
GIOMATOSIS! . '
1) SI LA TUMORACION ESTA CIRCUNSCRITA LA TERAPEUTICA PUEDE ~-
~ SER EFICAZ.
- 2) SI LA TUMORACION COMIENZA A EXTENDERSE, EXISTEN LaGOS VENQ -
505 Y, HAY OSTEOLISIS SIN ACORTAMIENTO DE LA EXTREMIDAD LA TE
_ RAPEUTICA ES DE RESULTADOS DUDOSOS.
3) SI HAY INVASION MUY EXTENSA DE LOS ANGIOMAS, OSTEOLISIS -
CON DESTRUCCION Y ACORTAMIENTO 0SEO, LA TERAPEUTICA' SUELE SER
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IHPOSIBLE,

En 1As FAV EL RESULTADO TERAPEUTICO GENERALMENTE DEPEN
DE DE LA EXTENSION, LOCALIZACIGN, DE LD CIRCUNSCRITO O DIFUSO
DEL PROBLEMA, DE SI ES TRONCULAR O CAPILAR Y DE LAS REPERCU-~~
STONES HEMODIMAMICAS TANTO GENERALES COMO LOCALES, ADEMAS DE
LA OPORTUNIDAD CON QUE SE REALICE EL TRATAMIENTO, (4-23)

EN LAS ANGIODISPLASIAS MIXTAS CON PARTICIPACION LINFA
TICA., LOS RESULTADOS GENERALMENTE SON MALOS, EN CONTRAPOSI- -
CIAN CON LAS ARTERIECTASIAS EN QUE GENéRALMENTE SON MUY BUE--
NOS EXCEPTO EN CASOS DE ARTERIAS IMPORTANTES E [NABORDABLES -
QU[RﬂRGfCAHENTE. EXISTE SIEMPRE LA DUDA DEL MOMENTO OPORTUNG
EM QUE SE DEBA REALIZAR UN TRATAMIENTO QUIRURGICO RESPECTO A
LA EDAD DEL ENFERMO Y A LA ETAPA DEL DESARROLLO,

HAY QUE TENER PRESENTE LOS SIGUIENTES ASPECTOS EN LAS
LES{ONES ANGIODISPLASICAS EN GENERAL: LA EVOLUCION DE LA LE--
516N EN PROPORCION AL CRECIMIENTO DEL RESTO DEL ORGANISMO (SE
RECOMIENDA TOMAR FOTOGRAF(AS SERIADAS Y PERIODICAS). LAS MANML
FESTACIONES CLINICAS DE DOLOR O [MPOTENCIA FUNCIONAL, LAS COH
PLICACIONES COMO TROMBOSIS, HEMORRAGIA. ULCERAS., TROFICIDAD,
DEFORMACIGN ESTETICA Y REPERCUSIONES HEMODINAMICAS CENTRALES.
TENIENDO EN CUENTA ESTOS PARAMETROS, SE PODRA ELEGIR EL MOMEN
TO OPORTUNO PARA INICIAR LA TERAPEUTICA QUIRURGICA INDEPEN~ -
DIENTEMENTE DE LA EDAD Y DEL DESARROLLO SOMATICO.
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RESUMEN

EN ESTA MONOGRAFIA SE REVISARON ANTECEDENTES HISTORI-
cos, EMBRIDLOGIA. ETIOLOGIA Y PATOGENIA, FisioLogiA, PATQLO--~
GIA, CLASIFICACION cLINICO MORFOLOGICA, SEMIOLOG{A, RADIOLO~-
GiA Y EL TRATAMIENTO DE LAS LESIONES ANGIODISPLASICAS MAS FRE
CUENTES DE LAS EXTREMIDADES,

ENTRE 1879 v 1984 sE HANH TRATADD 57 PACIENTES CON MAL
FORMACIONES VASCULARES DE LAS EXTREMIDADES EN EL DEPARTAMENTO
DE AneioLoc{A DEL HOSPITAL DE EsPeEciALiDapes beEL CenTro MEpi-
to LA RazA.

RESULTADOS

LA EDAD PROMEDIO ENTRE LOS 57 ENFERMOS ES DE 23 AfloS,
EL MENOR DE 4 v EL MAYOR DE 63 Aflos. 29 (50.9%) PAclenTES DE
SEX0 MASCULINO Y 28 (49,1%) semenincs. Encontramos 13 casos
(233) EN LA EXTREMIDAD SUPERIOR DERECHA,. 7 (12%) EN LA SUPE--
RIOR 1ZQUIERDA. 23 (39%) EN LA EXTREMIDAD INFERIOR DERECHA Y.
14 (26%) EN LA INFERIOR [ZGUIERDA, NO SE PRESENTARON LESIO--
NES EN 0OS EXTREMIDADES CONCOMITANTES, DE ACUERDO A LA CLASIEI
CACIGN CLINICO MORFOLOGICA DE MALAN Y PUGLIONISI., ENCONTRAMDS!
FLEBECTASIAS REGIONALES 6 CASOS. FLEBANGIOMAS SUPERFICIALES -
27 casos, FAY. DIFUSAS CON ANGIOMAS O CASOS, FLEBANGIOMAS PRQ
FUNDOS coN FAV, 11 casos v FAV TRONCULARES 4 cAs0S.

EN LAS FLEBECTASIAS REGIONALES A TODOS SE LES HEALIZCI
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EXCISION COMPLETA DE LA LESIGN CON EXCELENTES RESULTADOS POST
OPERATORIOS, EL DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGLCO DE LAS LESIOHES
FUE ANGIODISPLASIAS VENOSAS,

o5 FLEBANGIOMAS SUPERFLCIALES, EN £5T0S SE REALIZO -
EXCISION COMPLETA DE LA LESION &N 22 PACIENTES Y PARCIAL EN 5
CON BUENOS RESULTADOS POST-OPERATORIOS, HISTOPATOLOG{A REPOR-
T8 7 COMO HEMANGIQMAS CAPILARES, Y HEMANGIOMAS CAVERNHOSOS ¥ 1
MLXTO CAPLLAR-CAVERNOSD,

DE Los HEMANGIOMAS PROFUNDOS cod FAY SE LES REALLZS -
LIGADURA Y EXCISIOH DE LAS LESIONES EN TODOS LOS CAS0S coN --
BUENOS RESULTADOS EN 7 Y REGULARES EN 2,

EN tas FAY otrusas coM ANGIOMAS EN B SE REALIZO EXTIR
PACIGN DE COLECTORES VENDSOS ANGMALOS EN 2 6 MAS TIEMPOS QUI-
RURGICOS CON BUENQS RESULTADOS Y EN LAS TRONCULARES EN 2 CA--
S0S SE REALIZO ESQUELETIZACION DEL TRAYECTO VASCULAR PRINCI--
PAL COM LIGADURA ¥ SECCION DE LAS FAV EN VARIOS TIEMPOS Qufi-~
RURGICOS CON RESULTADOS REGULARES. [ODOS LDS PACIENTES HAN -
CONTINUADO CON MEDIDAS DE ORDEN MEDICO Y CONTROLES PERIGDICOS,
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CONCLUSJONES

1) LAS MALFORMACIONES VASCULARES CONGENITAS SON RARAS, DE LOS
57 enrermos 27 (47.3%) ERAN FLEBANGIOMAS SUPERFICIALES CON RE
SULTADOS POST~OPERATORIOS FIJELENTES,

2) LA SINTOMATOLOGIA ES VARIABLE. DEPENDIENDO DEL TIPO, SI--
TIO Y EXTENSION DE LA -MALFORMACION,

3) EL BENEFICIO DEL TRATAMIENTO EN LAS LESIONES FISTULOSAS --
ESTA SUPEDITADO A LA GEGMETRIA, CALIBRE Y LOCALIZACION DE LAS
MISMAS, SIENDO DE PEOR PRONGSTICO EN LAS DIFUSAS E HIPERACTI-
VAS CON COMPROMISO DEL SISTEMA CARDIORESPIRATORIO.

4) EL INCLUIR TODCS LOS PROCEDIMIENTOS DE EVALUACIGN INTEGRAL
EN ESTOS ENFERMOS PERMITIRAN UN DIAGNGSTICO Y POR ENDE, EL -=
TRATAMIENTO APROPIADO CON EL FIN DE POR LO MENOS DEfENER.EL -
AVANCE DEL PADECIMIENTO,
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