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fo LA ACTUALIDAD LA MAYOR(A DE LOS INVESTIGADORES ES­

TAll DE ACUERDO QUE EL MANEJO TERAP~UTICO DE LAS ANG!OD!SPLA-­

SIAS CONGÉNITAS ES ESENCIAU1EtlTE QUIRÚRGICO (8) COMBillADO CON 

TRATAMIENTO MÉDICO COMPLEMENTARIO, CUYO OBJETIVO FUtlDAMENTAL 

RADICA Etl CORREGIR ANORMALIDADES ANATÓMICAS QUE OCAS!OUAN AL­

TERACIONES HUEMODINAf\lCAS TAUTO LOCALES COMO SISTÉMICAS QUE -

PUEDEN COMPROMETER DESDE LA FUNCIÓN DE UN ÓRGANO O DE UtlA EX­

TRElltDAD HASTA LA VIDA DEL EtlFERMO, Es IMPORTAtlTE RECONOCER 

QUE NO TODAS LAS LES!OtlES ANGIODISPLÁS!CAS SON SUCEPTIBLES DE 

MANEJO DEFINITIVO O RADICAL, EXTIRPANDO Y/O SUBSTITUYENDO LOS 

SEGMENTOS VASCULARES ANÓMALOS, PUESTO QUE, Etl DEFHUTIVA LOS 

RESULTADOS TERAPÉUTICOS QUIRÚRGICOS VAN PARALELOS A LA LOCALl 

ZAC!ÓN Y EXTENSIÓN DE LA LESIÓN, ASf COMO TAMBIÉN DE LAS COM­

PLICACIONES QUE ESTAS ANOMAL{AS PUEDEN NABER PROVOCADO LOCAL 

O SISTEMICAMENTE EN EL PACIENTE (23), 

COMO EN TODO PRINCIPIO TiRAPÉUT!CO, LO MÁS IMPORTANTE 

EN EL TRATAMIENTO DE ESTOS ENFERMOS ES: 1) CONSERVAR LA VIDA 

O EVlTAR QUE SE PRESENTEN ALTERACIONES IRREVERSIBLES EN ÓRGA­

NOS VITALES, 2) TRATAR DE CONSERVAR LA IllTEGRIDAD ANATÓMICA -

CON UNA FUNCIÓN ADECUADA SIENDO NECESARIO CORREGIR LAS ALTERA. 

CIONES HEMODlNÁMltAS LOCALES O EVITAR QUE ESTAS PROGRESEU, ;¡ 
PREVENIR COMPLICACIONES COMO HEMORRAGIA Y TROMBOSIS Y ~) EVI­

TAR DISTROFIAS TISU.LARES EN TERRITORIOS tlEUROLÓG!COS, V!SCERl!. 
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LES, CUTÁNEOS Y ESQUELÉTICOS AS( COMO AUMENTO OESPROPORClo;¡.;­

DO DE VOLUMEN QUE COMPROMETEN LA ESTÉTICA DEL ENFERMO, 

EL TRATAMIENTO DE LAS LESIOllES ANGIODISPLASICAS El/ -­

TÉR~\I NOS GENERALES OBLIGA A CONSIDERAR CADA CASO Ell PART I CU-·· 

LAR Y FRECUENTEMENTE COMBINAR PROCEDIM!EIHOS Y RECURSOS MÉD¡­

COS Y QUIRÚRGICOS, CUYOS RESULTADOS TAMBIÉll DEPENDEN DE UI/ 

DIAGNÓSTICO CORRECTO Y DE LA EXPERIEllCIA DEL CIRUJAllO PARA 

PROCEDER A LAS INDICACIONES Y ORDENAlll EN TOS TERAPÉUT 1 COS 

CORRESPOllDI ENTES (2-23), 

lAS INDICACIONES ABSOLUTAS DE CIRUG(A(l6) SOi/ LA PRE­

SENCIA DE HEMORRAGIA Y DE FISTULAS ARTERIOVENOSAS COllGÉllHAS 

HIPERACTIVAS CON COMPROMI~O DEL SISTEMA CARDIOPULMOl/AR, LAS -

INDICACIONES RELATIVAS SON: lJ IMPOSIBILIDAD DE TERAPIA DE EU 

BOLIZACIÓN, 2) ISQUEMIA EN LOS SITIOS DISTALES A LA FAV, COl/­

GÉll!TA CUANDO EXISTEN, 3) PRESENCIA DE LESIONES TRÓFICAS EN -

Uf/A AREA ISQUÉMICA, 4) PRESENCIA DE ALTERACIOl/ES HEMODINAIU-­

CAS TALES COllO CLAUDICACIÓN INTERMITENTE EN UNA EXTREl1 I DAD Y, 

5) PRESENCIA DE VARICES Y GRANDES ALTERACIOllES COSMÉTICAS 111-

COMPATIBLES CON LA MANERA NORMAL DE VIDA, 

EN LESIONES FLEBAllGIOMATOSAS Y F(STULAS ARTERIOVENO-­

SAS DIFUSAS, PUEDE INTEllTARSE REALIZAR LA CORRECCIOll RA~ICAL­

DE LAS LESIOllES COI/ PROCEDIMIEllTOS QUIRÚRGICOS UTILIZAllDO DI­

FEREllTES TÉC:llCAS Ell TIEMPOS SUCESIVOS Y DE ACUERDO A LA EVO­

LUCIÓN DEL PROBLEMA, SIENDO LOS RESULTADOS Ell ALSU11AS OCASI0-

1/ES SORPRESIVAllENTE SATISFACTORIOS, El/ OTROS CASOS CUAllCO 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 MÉDICO PERIÓDICO DE LOS ENFERMOS ES ll/DIS. 

PENSABLE 1 NCLUSO DURANTE MUCHOS Al10S (5) , 

CUANDO NO SE. OBTIENEN RESULTADOS DEFINITIVOS COll LA -

CIRUG(A, ES NECESARIO RECURRIR A PROCEDIMIENTOS MÉDICOS COM-­

PLEMElffARIOS EN FORMA PERMANENTE, COMO Ell AQUELLOS CASOS CON 

MANIFESTACIONES PRECOCES EN LOS QUE ES NECESARIO MANTENER UNA 

ACTITUD EXPECTANTE, CUANDO LAS LESIONES SON PEQUE~AS SIN RE-­

PERCUSIONES HEMODINÁMICAS IMPORTANTES, EN FASES HIPOACTIVAS, 

O BIEN EN CASOS MUY AVAllZADOS CUANDO NO EXISTE POSIBILIDAD DE 

REALIZAR UN TRATAMIENTO QUIRÚRGICO, LA ADMltllSTRACIÓN DE ME­

DICAMENTOS QUEDA LIMITADA AL TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIO-­

NES COMO SON REACCIOllES INFLAMATORIAS, TROMBOSIS, ÚLCERAS, -­

llEURITIS, ETC• (23), 

A PESAR DEL AVANCE EN LAS INVESTIGACIONES SOBRE LESIQ. 

NES ANGIODISPLÁSICAS CONGÉNITAS COMPLEJAS, CON EL OBJETO DE -

OFRECER AL PACIENTE EL MEJOR TRATAMIENTO, ÉSTE MUCHAS VECES -

RESULTA INÚTIL, NO SOLAMENTE PARA EL ENFERMO QUE NO SIENTE ME. 

JOR(A O TAL VEZ SE AGRAVA, SINO TAMBIÉN PARA EL MÉDICO QUE 

ENCUENTRA FRUSTRADO EL ÉXITO DE UllO U OTRO PROCEDIMIENTO, 



ANTECEDENTES HISTOR!COS 

ENTRE LOS AílOS DE 1494 - 1547, GUIDO GUIDI, M~DICO -

PERSOtlAL DE FRANCISCO l. REY DE FRANCIA, DESCRIBIÓ EL CASO DE 

UN PACIENTE FLOREllTltlO, QUIEN PRESENTABA EtlORMES VARICES PUL­

SÁTILES A NIVEL DEL CUERO CABELLUDO, CUELLO Y NUCA QUE VIRCHOW 

Mi\S TARDE LOS LLAMÓ ANGIOMA RACIMOSO (4-9), POSTERIORMENTE -

FUERON REPORTADOS VARIOS CASOS DENOM!llÁNDOLOS BRESCHET Y LUE­

GO STANLEY EN 1853 COMO ANEURISMAS CIRSOIDEOS, DEMOSTRANDO -­

ADEMÁS QUE ESTAS MALFORMACIONES VASCULARES CONS IST!AN EN COMU. 

NICACIONES. ARTERIOVENOSAS ANÓMALAS, 

Los ANGIOMAS. CUALQUIERA QUE SEA su LOCALIZACIÓtl. HAN 

TENIDO GRAN VARIEDAD DE DENOMINACIONES, SIN HABER HASTA LA A~ 

TUALIDAD UN ACUERDO GENERAL, LLAMÁNDOLOS TALES COMO: ANEURIS­

MA ANASTOMÓTICO DE BELL, ANGIOMA ROJO DE BROCA, AtlGIOMA CAVEB. 

NOSO, ANGIOMA PULSÁTIL, ANGIOl1A RACll\OSODE VIRCHOW, ANEURISMA 

SERPENTINO Y OTROS, ELLOS CONSISTEll EN FORMACIONES VASCULA-­

RES, LIBREl1ENTE COMUNICADAS ENTRE LAS ARTERIAS Y LAS VENAS -­

SIN LA MALI.A ~APILAR INTERMEDIA, . ESTAS LESIOllES INICIALMEllTE 

FUERON CONSIDERADAS COMO DE ORIGEN INFLAllATORIO, TUMORAL O -­

TRAUMATICOo. 

EN LO CONCERNIENTE A FAV ÓNICAS LALIS Y lEALIS Etl 

1707 FUE EL PRIMERO EN DESCRIBIR UNA EtlTRE LA ARTERIA Y VENA. 

ESPERMÁTICA, ENTRE 1719 Y 1721 llINSLOW DESCRIBIÓ COtlECCIOllES . 

·VASCULARES ANÓMALAS ENTRE LA VENA ESOFÁGICA Y LA VEllA PULMO-~ 
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llAR IZQUIERDA, EflTRE LA ARTERIA Y VENA BROllOUIAL IZQUIERDA Y, 

EllTRE LA ARTERIA BRONQUIAL IZQUIERDA Y LA VEriA ÁZJGQS, 

EN 1920 CALLANDER PUBLICÓ LA PRIMERA REVISIÓll CRITICA, 

REPORTANDO DE qq7 CASOS DE fAV ENCONTRADAS Et1 LA LITERATURA, 

SOLO 3 ERAN CONG~lll TAS, 

EN 1928 PEMBERTON Y SAINT, DESCRIBIEROll 9 CASOS DE -

fAV CONG~NITAS DE LOS CUALES q INCLUfAN LAS EXTREMIDADES, 

DE TAKATS (17) EN 1952 HIZO UNA DISTINCIÓN ENTRE fAV 

CONG~NITAS Y OTRAS ANOMALIAS DE LOS TRONCOS VASCULARES DENOMl 

NÁNDOLOl ANGIOMA VENOSO SIMPLE )ANGIOCAVERUOMA VENOSO DE 

VIRCHOW, ANGIOMA AZUL DE BROCA O ANGIOMA RACIMOSO DE SONTAG), 

SOLO MALFORMACIONES VENOSAS (TALES COMO LA FLEBECTASIA DIFUSA 

VERDADERA DE BocKENHEIMER EN 1907, ANTERIORMENTE DESCRITA POR 

VON PITHA EN 1869 EN LA EXTREMIDAD SUPERIOR Y FLEBAflGIOMATO-­

SIS DESGRITA POR HAYDE Y OTROS): Y LA FLEBARTERECTASIA DIFUSA 

VERDADERA DESCRITA POR WEBER EN 1869, 

EN ESTE MISMO AílO A TR~LAT Y íloND LES LLAMÓ LA ATEN-­

CIÓN LA PRESENCIA CONGRUENTE DE HIPERTROFIA DE LOS HUESOS DE 

LAS PIERNAS, NEVUS Y VENAS VARICOSAS Ell LA MISMA EXTREMIDAD.­

ELLOS SUGIRIERON QUE ESTAS LESIONES VASCULARES ERAN COllG~tll-­

TAS Y QUE LA ESTASIS CIRCULATORIA FAVORECfA EL PROCESO HIPER­

TRÓFICO, 

VARIAS OBSERVACIONES APARECIEROll POSTERIORMENTE PERO 

FUE KLIPPEL v TRENAUNAY EN 1900 aulENES PUBLICAROll UN ARTfcu-
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LQ, OEtlOMINÁNDOLO tlEVUS VARICOSO OSTEOHIPERTÓFICO, BOSQUEJO 'I 

COllCLUSIONES QUE SOtl ESEllCIAUfülTE LAS MISMAS DESCRITAS AflTE­

RIORMEtHE POR TR~LAT y i':otID. Ornas ESCRITOS QUE LLAMAROll CDCJ. 

SIDERABLEMEtlTE LA ATEllCIÓll FUEROtl AQUELLOS DE p,\RKES \·IEBER E.'l 

1907-1918 QUIEll AGRUPÓ BAJO UN MISMO TITULO: HIPERTROFIA HE-­

MAtlGIECTÁSICA DE LOS MIEMBROS A Ull SIN NÚMERO DE CUADROS A!l-­

GIODISPLÁSICOS TALES COMO tlEVUS VASCULAR O LltlFA!IGIOMA, FLE-­

BARTERIECTASIA DIFUSA VERDADERA, fAV Y DE FLEBARTERIECTASIA O 

AtlEURISMA CIRSOIDEO. DE TAL MANERA, LA LITERATURA CLÁSICA 

EUROPEA CLAS 1F1 CÓ A TODOS LOS DESÓRDEllES HEMAllG 1ECTÁS1 COS DE 

LAS EXTREMIDADES COMO Sl!IDROMES DE KLIPPEL TRENAUllAY - PARKES 

\·IEBER, SIN DIFEREIICIAS ESPECIAIJ'S ENTRE LOS CUADROS A!IATOMO-­

CL(NICOS DESCRITOS, (1-9). SIN EMBARGO EN ALGUllOS CASOS LA -

MALFORMACIÓll VASCULAR NO ES APARENTEMEllTE PREDOllltIAllTE, ALGU­

NOS AUTORES CONSIDERAN ESTE S(NDROME COMO UtIA FORMA DE GIGAtl­

TISMO SEGMENTAR!O, OTROS COMO U!IA MESENOUIMOSIS ALGUtIAS VECES 

PARECIDO AL SlNDROME DE NAFUCCI (1-18), QUE CONSISTE EN COtI-­

DROMA ESQUEL~TICO O DISCONDROPLASIA ASOCIADO A AtIGIOMAS DE TE. 

JIDOS BLAUDOS EN QUE LAS MALFORMACIONES CONGttllTAS ESTÁII LIGA 

DAS A DETERMINADA CAPA GERMINAL DEBIDA A DISPLASIA MESOD~RMI­

CA OUE AFECTA AL CARTlLAGO DE CRECIMIEllTO, A LA FORMA Y DE- -

SARROLLO DEL HUESO Y DEL SISTEMA VENOSO Y Ell ALGU!IOS CASOS -­

TAMBl~N AL SISTEMA LltIFÁTICO, 

EN 1917 BoURDE (20) CLASIFICÓ LA HEMAtlGIOMATOSIS Ht-­

PERTRÓFICA EN CltlCO GRUPOS DE GRAVEDAD CRECIEtITE; 
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ll EN QUE EL s!lmROME CE KL!PPEL TRENAUllAY ES LEVE, CARACTERl 

ZAOO POR NEVUS CUTÁr/EO DESDE EL llACIMIENTO, PEQUEtlAS VARICOSl 

CACES Y AUMENTO DE LA LONGITUD DE LA EXTREM!OAO, 

2) CARACTERIZADO POR COllSTANTES Y EV!OEllTES ANOMALIAS VENOSAS 

PROFUNDAS SIN COMUNICACIONES ARTERIOVENOSAS COllG~NITAS, Es -

NECESARIO ESTUDIO FLEBO Y ARTERIOGRÁFICO, 

3) EN EL CUAL SE ENCUENTRA LA TRIADA CARACTERfSTICA CON VENAS 

VARICOSAS PEQUEílAS, PERO CON F ( STULAS ARTER 1 OVENOSAS NO TRON­

CULARES, DEMOSTRABLES POR ARTERIOGRAFfÁ, SIN MAIHFESTACIONES 

CLf NICAS, 

4) No EXISTEN TOOAVIA SIGNOS DIRECTOS DE FAV PERO SON NOTA- -

BLES ARTERIOGRÁFICAMENTE• ·DE LOCALIZACIÓN MÚLTIPLES EN LA EX­

TREMIDAD, MOSTRANDOSE EXISTENCIA DE UN PASO VENOSO PRECOZ DEL 

MEDIO DE CONTRASTE QUE PUEDE CORRESPONDER A FAV O A UNA SIM-­

PLE DISFUNCIÓN DE LAS ANASTOMOSIS ARTERIOVENOSAS, QUE ES ESE!!. 

CIAL OIST!llGUIRLAS PARA CLASIFICARLAS COMO S(NDROME DE PARKES 

l/EBER (21), A NIVEL DE PIE ES DIFICIL DISTINGUIR ENTRE FAV. -
GENUINAS O ANASTOMOSIS PRECAPILARES (CONDUCTOS DE SUCKET-Ho-­

YER) (J.3..14~15), MAS MICHAS DE LO NORMAL Y PATOLÓGICAMENTE -­

FUNCIONANTES PARA PRODUCIR ISQUEMIA DISTAL, Y 

SÍ DoNDE EXISTEN SIGNOS CL(NICOS DIRECTOS (THRILL y/o SOPLO) 

EN EL LUGAR APARENTE DE LA C011UNICACIÓN CON SOPLO DE REFUERZO 

SISTÓLICO (22) Y A MENUDO CON SIGNOS DE TIPO ll/DIRECTO COMO e 

EL íl!COLAOONl"BRANHAM (BRADICARDIA), ESTE ÚLTIMO GRUPO CORRES. 
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POllDERIA AL SltiDROME DE PARKES llEBER, 

S!ll EMBARGO PARA VAN DE MOLEN (22) EL SINDROME DE KLL 

PPEL TREUAUllAY SERIA COMO UllA SEXTA FACOMATOSIS CARACTERIZADA 

PRINCIPALMENTE POR UllA ANOMAL!A GEN~T!CA, BASE Y ORIGEN DE LA 

AllOMALfA VASCULAR Y DE LA HIPERTROFIA ÓSEA, SE HAii REPORTADO 

CASOS DE MEZCLAS DE SÍNDROMES DE l<LIPPEL TREllAUllAY Y NEUROFl­

BROMATOSIS DE VO!I RECK!llGHOUSEll (19) QUE ALGUllOS AUTORES LA -

DEllOMlllA!l SIMPLEMEllTE COMO DISPLASIAS BLASTOMATOSAS NEUROECTQ. 

DilRMICAS CotlGilNITAS, 

Se HAN REPORTADO CASOS TAN COMPLEJOS DOllDE COlllCIDEll 

GRAN VARIEDAD DE MALFORMACIONES CONGtlNITAS TALES COMO ANEMIA 

DE CooLEY, ESPELNOMEGALIA. ARACllODACTILIA. LINFEDEMA POR RE-­

FLWO QUILOSO, FAV A NIVEL DE QUINTA VÉRTEBRA LUMBAR·, HEMAN-­

Gl011AS INTRAMUSCULARES EQUIVALENTES A VERDADERAS fAV, ETC, DE. 

NOM!NÁNDOSELAS COMO VARIACIONES DE CAUSA DISONTOGilNICA POR -­

AFECCIÓN EN LA EVOLUCIÓN DE LOS ESBOZOS VASCULARES EN LOS PRL 

MEROS ESTADIOS DEL DESARROLLO EMBRIONARIO, COMO RESPONSABLES 

DEL POLIMORFISMO ESTRUCTURAL DE ESTAS LESIONES, ÜTRAS CONTRI­

BUCIONES CIENTfFICAS SOBRE MALFORMACIONES VASCULARES HAN SIDO 

DESCRITAS' SERVELLE Y TRINTECOSTE, PUBLICARON EN 1948 DOS CA­

SOS DE ANGIOMATOSIS VENOSA DE LAS EXTREMIDADES CARACTERIZADOS 

POR LA PRESENCIA DE HAMARTOMAS VEllOSOS, DISTROFIA E HIPOPLA-­

SIA SEGMENTARIA DE LOS HUESOS Y FLEBOLITOS, EN CASO SIMILAR -

CARACTERIZADO POR ANGIOCA-VERNOMA Y DESTRUCCIÓN ÓSEA SEVERA -

FUE DESCRITO POR MARTOREL EN 1949 QUIEN LO DENOMINÓ HEMAllGIO-
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MATOSIS BRANQUIAL OSTEOL(TICA (8), 

i'IALÁN Y OTROS (9-15) HAN PUNTUALIZADO Ell BASE A OBSER 

VACIÓN PERSONAL Y MEDIANTE REVISIÓll DE LA LITERATURA DE 522 -
CASOS DE ANGIODISPLASIAS, UN ALTO PORCENTAJE PRESENTABAN LA-­

TRIADA CARACTERIST!CA DEL S (NDROME DE i<LIPPEL fRENAUNAY, IN-­

VESTIGACIONES ANGIOGRÁFICAS Y HEMODINÁMICAS REVELARON QUE -­

MIEllTRAS EN ALGUNOS CASOS PREDOMINABA LA fAV DE ACTIVIDAD VA­

RIABLE, EN OTROS EL HALLAZGO PREDOMINANTE FUE DILATACIÓN VENQ. 

SA CON ESTASIS MÁS O MENOS SEVERA Y OTROS TODAV(A PRESENTARON 

ANGIOMAS PROFUNDOS CON COMPROMISO VASCULAR SEVERO A lllVEL DE 

MÚSCULO Y ESQUELETO, LESIONES ANGIOMATOSAS DE TIPO CAVERNOSO 

TAMBl~N COllSTlTUYEN UN COMPONENTE VASCULAR DE LOS SlflDROMES -

DE MAFFUCCI, i<ASABACK MERRIT Y DEL NEVUS AZUL GOMOSO (25). 

EL CUADRO AtlATOMOCLlrnco DE LAS PRltlCIPALES MALFORMA­

CIONES VASCULARES PUEDE REPRESENTAR UN TIPO DE LESIÓll ANGIO-­

DISPLÁSICA O UNA COMBINACIÓN DE LESIONES DIFEREtlTES, SIENDO -

UNA PREDOMINAllTE, EN ESTAS CONDICIONES HAY INVARIABLEMENTE -

. UNA BUENA CORRELACIÓN ENTRE LOS ASPECTOS MORFOLÓGICOS Y EL -­

CUADRO CL!Ntco. flALAN (9) AGRUPA LOS CUADROS ANATOMOCL(NICOS Ell 

TRES GRUPOS FUNDAMENTALES: 

· 1) MALFORMACIONES VASCULARES VENOSAS 

2) MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS, Y 

3) FORMAS MIXTAS 

EN LA ANGIODISPLASIA VENOSA EL PRINCIPAL FACTOR PATO-
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G~NICO ES LA ESTASIS VENOSA, ESTAS FORMAS JflCLUYErl FLEBECTA-­

SIA O LA DILATACIÓN COflG~lllTA DE PORCIONES MÁS O MEUOS EXTEU­

SAS DEL SISTEMA VEllOSO DE UNA EXTREMIDAD, FLEBAllGJOMAS CAP IL8. 

RES O CAVERNOSOS, USUAU1EIHE ÚIHCOS LOCALIZADOS Ell EL TEJIDO 

CELULAR SUBCUTÁllEO O l\USCULAR Y, FLEDAllGIOMATOSJS CARACTERIZA 

DA POR LA PRESEllCIA DE HAMARTOMAS VENOSOS DIFUSOS Y MÚLTIPLES 

Y FRECUENTEMEllTE COll COMPROMISO ESOUELÜJCO, LAS MALFORMACIO­

NES ARTERJOVENOSAS INCLUYEN TODOS LOS DEFECTOS VASCULARES COll 

G~N !TOS JflCLUYENDO COMUtll CACIOllES ARTER.JOVENOSAS, ESTE GRUPO 

l!ICLUYE CASOS EN LOS CUALES LA COMUNJCACIÓll ES HIPOACTIVA Y -

ES DETECTADA SOLO POR ANGIOGRAF(A, OXIMETRfA, 

NAL (10) Y POSTERIORMENTE POR HJSTOPATOLOG(A, 

DOPLER DIRECCIQ. 

E11 GE!IERAL DEll 

TRO DEL GRUPO DE MALFORMAClONES ARTERIOVENOSAS SE DISTltlGUEll 

FISTULAS CONG~NITAS TRONCULARES CARACTERIZADAS POR UNA COMU!ll. 

CACIÓN SEA DIRECTA O A TRAV~S DE VASOS CONECTADOS ENTRE UllA O 

MÁS ARTERIAS Y UNA O MÁS VEllAS O BIEll COU AllGIOMAS ARTERIOVE­

UOSOS CON UNA ESTRUCTURA DISPLÁSICA COMPLEJA, ESTOS SUBGRUPOS 

ÚLTIMOS INCLUYEN LA FLEBARTERIECTASIA DIFUSA VERDADERA DE -­

WEBER, Ell QUE LO CARACTERfSTJCO ES SOLO UNA DILATACIÓU PRIMI­

TIVA y DIFUSA DE LAS ARTERIAS DE UNA EXTREMIDAD. Los CASOS -­

COMPLEJOS DE AUGIODISPLASIAS Etl DOllDE SE EllCUENTRAN ASOCIACIQ. 

NES COMO HEMAllGIOMA, L!NFAGIOMA Y DISPLASJAS VEtlOSAS Y ARTE-­

RIALES, DIFfClLES DE CLASIFICAR Í'iALAN LAS HA AGRUPADO DEllTRO 

DE LAS FORMAS At!GIODISPLÁSICAS MIXTAS, lAs MALFORMACIOllES AR­

TERIALES PURAS SOll RARAS Y POCO CONOCIDAS, ESTÁN CARACTERIZA-
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DAS POR ANORMALIDADES EN EL CURSO Y DISTRIBUCIÓN DE LAS ARTE­

RIAS, SU NÚMERO (AGEllESIA O ARTERIAS SUPERNUMERARIAS), SU FOB. 

MA Y ESTRUCTURA (HIPOPLASIA ESTENOSIS O ANEURISMAS), 

lAs MALFORMACIONES DEL SISTEMA LINFÁTICO AÚN SON ME-­

NOS CONOCIDAS QUE AQUELLAS DE LAS VENAS Y ARTERIAS, PUEDEN SER 

OBSERVADAS SOLAS O COMBINADAS CON OTROS DEFECTOS VASCULARES, 

DE ACUERDO A LA CLASIFICACIÓN DE MALÁN (1961J), STOUT 

Y lATTES (1967) Y, ÚL TIMAllENTE lllECHAJEV (25) DESGLOSAN LOS -

DIFERENTES PADECIMIENTOS ANGIODISPLÁSICOS DE LAS EXTREMIDADES 

CONSIDERANDOSE PARA CADA CASO LA TERAP~UTICA CORRESPONDIEllTE 

SIENDO EN LA MAVORIA DE ELLOS DE TIPO MIXTO, ES DECIR, MtDICO 

Y QUIRÚRG,ICQ, QUE EN TtRMltlOS GENERALES SE LO PUEDE AGRUPAR -

EN CUATRO TIPOS: 

1) TRATA11IENTO QUIRÚRGICO RADICAL 

2) TRATAMIENTO QUIRÚRGICO HEMODINÁMICO O PALIATIVO QUE TIENDA 

A REDUCIR EL FLUJO SANGUINEO, 

3) PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS COMPLEMENTARIOS, UTILIZADOS CON 

FINES COSM~TICOS, 

4) MEDIDAS DE ORDEN MtDICO 

!JEllTRO DE CADA UNO DE ESTOS GRUPOS, SE PUEDE NORMAR -

CONDUCTA. VARIABLE ACORDE A CADA CASO DE PRESENTACIÓN CLINICA, 

VARIOS INVESTIGADORES HAN PUBLICADO SUS EXPERIENCIAS 

PERSONALES EN EL MANEJO QUIRÚRGICO Y DE SEGUIMIE!ITO DE LAS LE. 

SIONES ANGIODISPLÁSICAS DE LAS EXTREMIDADES (17), DE LOS CUA-
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LES, SZILAGVI EN 1965 REPORTÓ 33 CASOS, 23 NO FUERO<l OPERADOS 

V 10 OPERADOS, HABIENDO MEJOR(A EN ~STOS ÚLTIMOS EN 5 PACIEN­

TES, EMPEORADOS 3 y SIN CAMBIOS EN 3: EN LOS llO OPERADOS rn-­

PEORARON 3 V SIN CAMBIOS EN 20 PACIENTES, SACO V VARCO (ll) 

EN 1970, GRADUARON LOS RESULTADOS EN SIN CAMBIOS, MEJORADOS, 

CURADOS V EMPEORADOS, DESPU~S DE HABER TRATADO A 32 PACIENTES 

MEDIANTE MANEJO COMBINADO, fUERON CONSIDERADOS EMPEORADOS -

QUIENES REQUIRIERON AMPUTACIÓN DE UNA PORCIÓN DE LA EXTREMt-­

DAD, DE 8 PACIENTES CON fAV CONG~N!TAS DE LA EXTREMIDAD SUPO. 

RIOR V HOMBRO 3 EMPEORARON, l SIN CAMBIOS V 2 FUERON CURADOS 

MEDIANTE CIRUG(A. Dos NO FUERON OPERADOS PERMMIECIENDO srn -­

CAMBIOS, E/l LA EXTREMIDAD INFERIOR V CINTURA P~LV!CA 15 FUE-­

RON OPERADOS, 3 EMPEORARON, l Slll CAMBIOS, 8 MEJORARON V 3 -­

FUEROll CURADOS, lA CONDUCTA QUIRÚRGICA FUE VARIABLE PARA CADA 

CASO, OBTENIENDOSE LOS RESULTADOS DE ACUERDO A LA EXTENSIÓN V 

LOCALIZACIÓN DE LAS MALFORMACIONES ARTERIOVEllOSAS, 

RAzo (16) PUBLICÓ 36 CASOS DE ANG!ODISPLASIAS DE LOS 

CUALES 32 (88%) ESTÁN LOCALIZADAS EN LAS EXTREMIDADES V DE -­

~STOS 15 (q6,5%) FUERON OPERADOS, TRATÁNDOSE DE MODIFICAR LAS 

•·ALTERACIONES HEMODINÁMlCAS, REPORTÁNDOSE RESULTADOS TEMPRANOS 

SATISFACTORIOS, OTROS AUTORES (7-12-2q) SE~ALAN EN BASE A SU 

EXPERIEllCIA Erl EL MANEJO DE LAS MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS 

LAS SIGUIENTES CONCLUSIONES: 

ll Los ESTUDIOS ANG!OGRÁFICOS SELECTIVOS CUIDADOSOS SON lllDIS. 

PENSABLES PARA DELINEAR LA ANATOM(A VASCULAR, EXTENSIÓN V VA-



13 

SOS AFERENTES MAYORES SUPLIENDO LAS MALFORMACIOtlES ARTERIOVE­

NOSAS, 

2) LA LIGADURA DE LOS VASOS AFERENTES DE UNA MALFORMACIÓN AR­

TERIOVENOSA NUtlCA ESTÁ ltlDICADA, 

3) LA EMBOLIZACIÓN lllTRARTERIAL PUEDE SER UTILIZADA PARA CON­

TROLAR MALFORMACIONES ARTERIOVEtlOSAS INOPERABLES, 

4) LA EMBOLIZACIÓN INTRARTERIAL PUEDE SER UTILIZADA PREVIO A 

LA EXTIRPACIÓN DE MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS PERO RESECA-­

BLES, 

EN LAS ANGIODISPLASIAS MIXTAS CON PARTICIPACIÓN LINFA. 

TlCA LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO USUALMENTE SON MALOS, EN 

CONTRAPOSICIÓN CON LAS ARTERIECTASIAS EN QUE GENERAUIENTE SON 

MUY BUENOS, EXCEPTO EN CASOS DE ARTERIAS IMPORTANTES E lNABOR 

DABLES QU!RÚRGICAMENTE, 
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MORFOGEtlES!S DE LOS VASOS PERIFERICOS 

Ell EL EMBR 1 ÓN DE ALGUflOS VERTEBRADOS INCLUHEllDO EL HU. 

MANO LA PRIMERA ESTRUCTURA VASCULAR ESTÁ FORMADA HACIA LA -­

CUARTA SEMANA A PARTIR DE CáULAS PRINCIPALES QUE RANVIER LAS 

DEllOMINÓ C~LULAS VASOFORMATIVAS Y SUS ANGIOBLASTOS, DE ACUEB. 

DO A ALGUNOS AUTORES ESTAS C~LULAS SE ORIGINAi! A Ull LADO DEL 

EMBRIÓN EN LAS PAREDES DEL SACO VITELINO, DE ACUERDO A OTROS, 

SE ORIGINAN EN EL MES~NQUHIA EMBRIONARIO, LA ESTRUCTURA PRI­

MORDIAL ESTÁ FORMADA POR DIMINUTOS CANALES CON UllA MEMBRANA -

BASAL Y UNA LÁM!flA ENDOTELIAL, POR DONDE CIRCULA LA SANGRE,.­

ES LA RED CAPILAR PRIMITIVA DE SABIN Y WOOLARD, 

ESTUDIOS MICROSCÓPICOS DE PREPARACIONES DE TEJIDO EM­

BRIONARIO HAN PROPORCIONADO LAS FASES DE DESARROLLO CAPILAR -

(9-17). 

Los ANGIOBLASTOS CCN Ull CITOPLASMA CARACTER(STICAMEll­

TE BASÓFILO Y HOMOG~NEO, ESTÁN ORDENADOS EN HILERAS O CADENAS 

DE C~LULAS ÚNICAS, MAS TARDE LA VACUOLIZACIÓll DEL CITOPLASMA 

PRODUCE LA APARICIÓN DE UflA ÁREA VAC(A LA CUAL SE HlCREMENTA 

EN CALIBRE Y DESPLAZA EL NÚCLEO HACIA LA PER!FER!E DE LA C~LU 

LA, LA RED DE ANGIOBLASTOS POSEEN UN LUMEN ESTRECHO, QUE SEC­

CIONADO El! FORMA TRANSVERSA APARECE FORMADA POR UN SOLO AllGIQ. 

BLASTO, Corl EL TIEMPO OCURREN UNA SERIE DE PROCESOS PROLIFE­

RAT!VOS EN EL ANGIOBLASTO lflCREMENTANDOSE EL CALIBRE DE LA PA 

RED CAP l LAR, AHORA FORMADA DE NUMEROSOS ELEMENTOS CELULARES -
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HASTA LLEGAR A TENER SU PROPIO ESPESOR, 

DE ESTOS CAP 1 LARES UN PROCESO DE MUL T 1 PLl CAC 1 ÓN DEL -

MISMO G~NERO PRODUCIRÁ NUEVOS CAPILARES, QUE GRADUALMENTE SE 

RAMIFICAN Y CRECEN EN LONGITUD, A TRAV~S DE ESTE PROCESO, LA 

RED CAPILAR PRIMITIVA CRECE SIMULTÁNEAMENTE CON LOS ÓRGAllOS Y 

ESTRUCTURAS DEL MESODERMO, ENDODERMO Y ECTODERMO (ESTADO RETi 

FORME), 

EL SISTEMA VASCULAR FlllAL SE ORIGINA DE LA RED PRIMI­

TIVA A TRAVtS DE UN PROCESO COMPLEJO EN EL CUAL ALGUNOS VASOS 

REGRESIONAN Y DESAPARECEN DESPUtS DE PERDER CONTACTO· COll LOS 

VASOS PRINCIPALES, MIENTRAS OTROS RETIENEN SU ESTRUCTURA CAPl 

LAR, NO OBSTANTE OTRAS CRECEll Y SE MEZCLAll Ell VARIAS FORMAS, 

EVENTUALMEllTE ADQUIRIENDO LAS CARACTERfSTICAS MORFOLÓGICAS DE 

ARTERIAS O VENAS, Ell ESTE ESTADO ES QUE SE HAil ENCONTRADO -

TROllCOS ARTERIALES Y VENOSOS TODAVfA COMUNICADOS A TRAV~S DE 

VARIAS ANASTOMOSIS, ESTE ES EL QUE SABIN LLAMÓ ESTADO TRONCU. 

LAR. <lll 

ESTOS PROCESOS COMPLEJOS DE DIFERENCIACIÓll OCURREN -­

MUY RÁPIDAMEllTE EN EL EMBRIÓN HUMAtlo, ENTRE LA DtCIMA SEMANA 

DE VIDA TODO EL ÁRBOL VASCULAR NORMAL DE LAS EXTREMIDADES 

ESTÁ COMPLETAMENTE DESARROLLADO, 

EN ESTE PUNTO DEBEMOS CONSIDERAR UNA IMPORTAllTE DIFE­

RENCIA ENTRE LOS VASOS CENTRALES MAYORES Y EL RESTO, l./\ AOR­

TA, LA VENA CAVA INFERIOR Y OTROS VASOS CENTRALES CRECEN -­

POR UN PROCESO INFLUENCIADO POR HERENCIA, ESTO HA SIDO CONFIR 
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MADO INDIRECTAMENTE POR CLARK Y OTROS INVESTIGADORES, QUIEllES 

HAN DEMOSTRADO QUE LOS VASOS LARGOS TAMBléN SE DESARROLLAN Ell 

AUSENCIA DE FLUJO SANGU(NEO Y LATIDO CARDIACO, LA FORMACIÓN 

DE LA VASCULÁTURA PERIFéRICA Y LA ESTRUCTURA FINAL DE LAS AR­

TERIAS, VENAS Y CAPILARES ESTÁN INFLUENCIADOS POR UtlA SERIE -

DE LEYES QUE FUERON PRIMERAMENTE FORMULADAS POR THOMAS Y POS­

TERIORMENTE CONFIRMADAS POR MALL. Roux. \/oOLARD y HARPMAN -­

COMO SIGUE: 

ll EL INCREMENTO O REDUCCIÓN DE CALIBRE VASCULAR ESTA DETERML 

NADO POR LA VELOCIDAD DEL FLUJO SANGU(NEO A TRAVéS DEL VASO, 

2) EL INCREMENTO O REDUCCIÓN DE LA LOllGITUD VASCULAR ESTÁ DE­

TERMINADO POR LA PRESIÓN EJERCIDA SOBRE LA PARED VASCULAR POR 

TEJIDOS Y.ÓRGANOS CIRCUNDANTES, 

3). EL INCREMENTO DE LA PRESIÓN SANGU(NEA TERMlllAL EN UNA AREA 

VASCULAR DADA RESULTARÁ EN LA FORMACIÓN DE NUEVOS CAPILARES: 

INVERSAMENTE UNA DISMINUCIÓN DE LA PRESIÓN CAUSARÁ REDUCCIÓN 

DEL LECHO CAPILAR, AL RESPECTO THOMA DICE QUE EL DESARROLLO 

DE LA VASCULARIDAD PER!F~R!CA ESTA INFLUENCIADA Y REGULADA -

POR LAS CARACTERIST!CAS F(SICAS DEL FLUJO SANGUfrlEO, Srn EM7 

BARGO EN 1912 [VANS SUGIRIÓ QUE LA ANGIOG~NESIS PUEDE TAMBl~ll 

ESTAR INFLUENCIADA POR LA ESTRUCTURA QU(MICA DE VARIOS TEJIDOS; 

· LA CUAL FUE ACEPTADA POR THOMA, AGREGANDO QUE LAS VARIACIONES 

EN EL CALIBRE DE LAS VENAS, ARTERIAS Y CAPILARES ESTÁN TAM- ~ 

Bl~ INFLUENCIADOS POR t'ECANISMJS METABÓLICOS ESPEC!FICOS DE -

LOS TEJIDOS Y ÓRGANOS INDIVIDUALMENTE, 
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LA IMPORTANCIA DE ESTOS FACTORES HEMOD!NAM!COS ESTÁ -

CONFIRMADA MEDIANTE EXPERIMEUTOS CONCERNIENTES AL DESARROLLO 

DEL SEPTUM CARDIACO EN LOS EMBRIONES DE ALGUNOS PECES, SE HA 

DEMOSTRADO QUE EN CIERTOS ESTADIOS DEL DESARROLLO EMBRIOLÓGI­

CO EL CORAZÓN DE ESTOS ANIMALES CONSISTE EN UNA C.\MARA ÚNICA 

RECIBIENDO FLUJO TANTO ARTERIAL COMO VENOSO, SIN EMBARGO HAY 

UNA ÁREA CORTA L!MITE DONDE LA SANGRE ESTÁ PRACTICAMENTE INMil. 

VIL, PRECISAMENTE EN ESTA ÁREA POSTERIORMENTE COMIENZA A CRE­

CER DE LA PARED INTERNA DEL CORAZÓN EN UN EXTREMO DE LA CÁMA­

RA CARDIACA, MIENTRAS QUE LA OTRA COMIENZA A CRECER DEL EXTR~ 

MO OPUESTO, POSTERIORMENTE SE FORMA UN llrnco SÉPTUM QUE DIVl. 

DE A LA CAVIDAD CARDIACA EN DOS CÁMARAS SEPARADAS, SIN EMBAR­

GO, SI UNA TURBULENCIA ARTIFICIAL ES CREADA, EN CONDICIONES -

EXPERIMENTALES, SE ELIMINA EL ÁREA DE ESTASIS ENTRE LAS DOS -

COLUMNAS SANGU(NEAS Y FALTARÁ FORMARSE EL SEPTUM, 

DE ACUERDO A LO CONOCIDO ACERCA DE LA FORMACIÓN DE -­

LDS VASOS SANGUINEOS PERIFÉRICOS, ES OBVIO QUE LOS PARAMETROS 

HEMODINAMICOS DESCRITOS POR THOMA VAN MÁS ALLÁ DE CIERTOS Ll-. 

MÍTES TALES CONDICIONES PUEDEN OCURRIR LLEVANDO A UN SIN NÚM~ 

RO DE SITUACIONES PATOLÓGICAS INCLUYENDO EL DESARROLLO VASCU­

LAR DURANTE Y DESPUÉS DE LA VIDA EMBRIONARIA, 

A ESTE RESPECTO GolOANICH Y !:AMPANACCI HAN PUNTUALIZA · 

DO QUE DESPUÉS DE COMPLETARSE EL DESARROLLO EMBRIOLÓGICO Y -~. 
FETAL, LOS. VASOS SANGUINEOS SON ESTRUCTURAS. ALTAMENTE INEHA­

BLES, CAPACES DE ADMITIR CAMBIOS RÁPIDOS EN EL NilMERO Y DIAM~ · 
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TRO DE LOS VASOS COMO RESULTADO DE VARIOS EST!MULOS DE ACUER­

DO CON LAS LEYES DE fHOMA, ESTO ES, EXISTEU CAPILARES QUE -­

PUEDEN OBLITERARSE Y UN NÚMERO MAYOR DE NUEVOS CAPILARES PUE­

DEN IGUALMENTE ABRIRSE, 

LA PARED VASCULAR PUEDE CAMBIAR SU ESTRUCTURA DE CAPl. 

LARES A ARTERIA O VENA Y OTRA VEZ DE VEllOSA A ARTERIAL Y DE-­

SARROLLARSE NUEVAS ANASTOMOSIS, MIEllTRAS PERSISTAN ALGUNAS, -

PUEDEN LLEGAR A SER INOPERABLES O DESAPARECER ESPOllTÁllEAMENTE, 

EN LOS ÚLTIMOS MESES DE VIDA FETAL CUANDO LAS VEllAS,­

ARTERIAS Y CAPILARES ESTÁN AMPLIAMEllTE DESARROLLADOS, SE PRO­

DUCEN ANASTOMOSIS ARTERIOVENOSAS NUEVAS, ENTRE EL LECHO ARTE­

RIOLAR Y VENULAR, ESTAS ~NASTOMOSIS COMPLETARÁN SU DESARRO-­

LLO DESPU~S DEL NACIMIENTO, ELLAS TIENEN UN VALOR FUllCIOllAL -

SIGNIFICATIVO EN LO QUE A CIRCULACIÓN NORMAL SE REFIERE Y JU¡¡_ 

GA UN ROL IMPORTANTE EN VARIAS CONDICIONES PATOLÓGICAS, DE -­

ACUERDO A VARIOS AUTORES (20) LAS ANASTOMOSIS ARTERIOVENOSAS 

PRECAPILARES ESTÁN INCLUIDAS SECUNDARIAMENTE EN LOS PROCESOS 

PATOLÓGICOS, DE ACUERDO A OTROS, ELLAS PARTICIPAN EN LA PATO­

G~NESIS DE ESTOS DESÓRDENES DIRECTAMENTE DESDE EL COMIENZO, -

LA .ESTRUCTURA DE ESTAS ANASTOMOSIS ARTERIOVENOSAS VAR!AN Ell -

CALIBRE ENTRE 50 A 200 MICRAS Y SE DIFERENCIAN EN DOS TIPOS -

PRINCIPALES! 

l) ANASTOMO~IS ARTERIOVENOSAS SIMPLES EN LA CUAL UNA ARTERIO­

LA SE ABRE DIRECTAMENTE A UNA V~NULA O TAMBl~N LAS ANASTOMO-­

SIS ES ESTABLECIDA POR UN TRACTO ANASTOMÓTICO PERPENDICULAR -
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ENTRE LA ARTERIOLA Y LA VEJIULA, Efl ALGUllAS DE ESTAS AllATOMO-­

SIS LOS ESFlrlTERES MUSCULARES ESTÁll PRESEfffES SOBRE EL LADO -

ARTERIAL Y ESTRUCTURAS VALVULARES Ell EL LADO VEllOSQ, 

2) At1ASTOMOS!S ARTERIOVENOSAS COMPLEJAS Efl EL CUAL LOS TRAC--

TOS DE COllECC!Ófl SON LARGOS Y REPLEGADOS, LA PARED DE ESTAS 

ESTRUCTURAS DE COllECC!ÓN CONSISTE EN UNA MEMBRANA ELÁSTICA I!! 

TERNA MUY FlflA RODEADA POR UNA HILERA DE CELULAS MIOEP!TELO!­

DES NO COllT!EllEN MlOFIBRlLLAS Y TIENEll ACTIVIDAD COfffRÁCT!L -

LO CUAL ES ºlMPORTAllTE EN LA REGULACIÓll FUNCIONAL DE ESTOS 

TRACTOS ANASTOMÓTICOS (FIGURA 1) 

FIG. 1 
DESARROLLO DEL S l STEMA VASCULAR A TRAVES CE LA RED VASCULAR -
PRIMITIVA (CESPUES CE \IODLARD) A) ARTERIA AXIAL, B) VEllA CEFÁ 
L!CA MARGINAL, e) VEllA CAUDAL MARGINAL. el RED CAPILAR PRIMI­
TIVA EN REABSORC!Ófl, 
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HORFOGENESIS DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES 

CorWCIENDO LA MORFOGÉNESIS DE LOS VASOS SANGUfNEOS 

PERIFÉRICOS, PUEDE AYUDAR A ENTEflDER LOS VARIOS FACTORES ETIQ_ 

PATOGÉNICOS QUE ORIGirlAN LAS MALFORMACIONES VASCULARES CONGf. 

UITAS O QUE MODIFICAN EL DESARROLLO NORMAL DEL APARATO VASCU-

LAR, 

DESAIVE Y BESSONE ATRIBUYEN IMPORTANCIA DE CAUSA GEUf. 

TICA QUE ALTERAN LOS CROMOSOMAS Y SON TRANSMITIDAS DE ACUERDO 

A LAS LEYES DE LA HERENCIA. BuscH, FISCHER y OTROS CREEN QUE 

ALGUflAS CAUSAS EXÓGENAS TALES COMO INFECCIÓfl, WTOXICACIÓN, -

DESÓRDENES METABÓLICOS Y TRAUMÁTICOS PUEDEN INTERFERIR ADVER­

SAMENTE CON LA EVOLUCIÓN DE BLASTEMAS SOMÁTICOS EN VARIOS ES­

TADIOS DE ONTOGENESIS Y AS( CAUSAR MALFORMACIONES VASCULARES, 

LA TEORfA DE SPEMANN, ACEPTADA POR ALGUNOS OTROS AUTQ_ 

RES, SE REFIERE A LA EXISTErlCIA DE CENTROS DE CARGA DE REGULA 

CIÓN Y ADMlTEN LA POSIBILIDAD DE QUE LAS MALFORMACIONES, !N-­

CLUYENDO LAS VASCULARES RESULTAN DE DESÓRDENES QUE AFECTAN TA 

LES CENTROS REGULADORES, 

FINALMENTE f1ALAN Y PUGLIONISI (17) CREEN QUE LA PATO­

GÉNESIS DE LAS MALFORMACIONES DE MÚLTIPLES TEJIDOS RESIDE EU 

UNA DISYUNCIÓN TEMPRANA O RETRÓGRADA DEL NÚCLEO QUE ORIGINA e 

LOS DIFERENTES BLASTEMAS DE UNA EXTREJ>llDAD, 

EN SfNDROMES MALFORMAT!VOS VASCULARES OUE SUCEDEN DU­

RANTE LA VIDA EXTRAUTERINA, A MENUDO SE PUEDE DEMOSTRAR LA --



21 

EXISTENCIA DE ANGIODISPLASIAS, F.N LA CUAL Ull ESTIMULO lllCIDEtl. 

TAL POR EJEMPLO TRAUMA O INFECCIÓN PUEDE PRECIPITAR LA PRODU~ 

CIÓN DE TALES ANORMALIDADES, DE TAL MANERA, LA HIPOTESIS DE -

DE TAKATS DE 1932 ES VÁLIDA HASTA NUESTROS DIAs, 

EL CONSIDERó 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 SISTEMA VENOSO O AR­

TERIAL (ANGIOMA ARTERIOVENOSO), 

l./\ RED VASCULAR PRIMITIVA SE DIFERENCIA AL FINAL DE -

SU DESARRoLLO EN SISTEMA DE ARTERIAS Y VENAS,.A VECES ESTOS -

VASOS CONTINUAN COMUNICANDOSE DIRECTAMENTE A TRAV~S DE CANA-­

LES ANASTOMÓTICOS, $¡ ESTAS ANASTOMOSIS NO DESAPARECEN MÁS -

TARDE, PUEDEN DESARROLLARSE fAV ÚNICAS, MULTIC~NTRICAS O DlFU 

SASo DE ACUERDO A PUGLIONISI, LA AGENESIA U OTRAS ALTERACIO­

NES ESTRUCTURALES CONG~NITAS DEL SISTEMA VASCULAR, OCURREN -­

PROBABLEMENTE EN UN ESTADIO MÁS TARDE DE LOS PROCESOS ANGIOP!l. 

YÉTICOS, CUANDO AL FINAL LOS TRONCOS VASCULARES ESTÁN FORMA--

nos. 

CoN LA EXCEPCIÓN DE LOS ANGIOMAS CAPILARES Y VENOSOS, 

LA· MALFORMACIÓN VASCULAR ESTÁ CARACTERIZADA POR LA PRESENCIA 

DE UN CIRCUITO SANGUINEO ARTERIOVENOSO ANORMAL. ESTO CREA EN 

EL SITIO INVOLUCRADO UN RÉGIMEN HEMODillÁMICO PECULIAR, EL .CUAL 

FUNCIONA COMO UN FACTOR ANGIOPLÁSTICO Y ANGIECTÁSICO SECUNDA-
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RIO, ESTO SUCEDE COMO RESULTADO DE FUERZAS HISTOMECÁUICAS MUY 

PARECIDAS A LAS DESCRITAS POR THOMA EN CONSIDERACIÓU A LA MOB. 

FOG~NESIS NORMAL DE LOS VASOS PERIF~RICOS, ÜBVIAMENTE A MÁS 

DE LOS PARÁMETROS HEMODINÁMICOS OUE EXCEDEN LOS LIMITES NORMA 

LES, LA MAYOR(A SERÁN PROCESOS ANGIOPLÁSTICOS SECUNDARIOS SU­

MADOS A LA MALFORMACIÓN VASCULAR PRIMARIA, (FIGURA 2 A-B-C-Dl. 

A 

ANGIOMA VENOSO 

e 
ANGIOMA ARTERIOVENOSO 

B 

FISTULA ARTER 1 OVEllOSA 
TRONCULAR 

o 

ANGIOMA CAPILAR 
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ETIOLOGIA Y PATOGEIHA 

LA ETIOLOG(A DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES ES TODA 

VfA POBREMElffE ENTENDIDA Y MUY HIPOTÉTICA, . SIN EMBARGO, LOS 

SIGUIENTES FACTORES ETIOLÓGICOS PUEDEN INTERFERIR CON LA AN-­

GIOPOYES!S, 

1) CAUSAS GENÉTICAS, QUE MODIFICAN EL PATRIMONIO CROMOSÓMICO 

Y SON TRANSMITIDOS DE ACUERDO A LAS LEYES DE LA HERENCIA, 80-

BONEX OBSERVÓ UNA MALFORMAC!Óll VASCULAR EN UN TIO PATERNO DE 

UNO DE SUS PARIENTES, ZELGER AVOCA UN FACTOR HEREDITARIO OUE 

CONSISTE EN UNA DEBILIDAD MESENQUIMÁTICA, CROSTI, DE OTRA MA­

NERA CREE QUE LAS MALFORMACIONES VASCULARES SON CAUSADAS POR 

FACTORES GENÉTICOS QUE OPERAN EN LOS ESTADIOS lEMPRANOS DEL -

DESARROLLO Y POR SUPUESTAS llffLUENCIAS EXTERNAS QUE ACTÚAN -­

MÁS TARDE DURANTE LA VIDA lllTRAUTERINA Y DESPUÉS DEL llACIM!Etl. 

TO, 

2) CAUSAS EXÓGENAS MISCELÁNEAS, QUE ACTUAN SOBRE LA EVOLUCIÓN 

DEL BLASTEMA SOMÁTICO DURANTE LA ONTOGÉNES!S, ESTOS INCLUYEN 

TOXINFECCIONES Y CONDICIONES D!SMETABÓLICAS AMB!EllTALES Y -­

CAUSAS MECÁNICAS TALES COMO COMPRES IÓN FETAL O POS! CIONES ANil. 

MALAS, 

3) CAUSAS fl[SCELÁNEAS QUE ACTÚAN DESPUES DEL NACIMIENTO, TA-­

LES COMO TRAUMA, DESÓRDENES VASOMOTORES E INFLAMACIÓN, 

Esros SIN EMBARGO PUEDEN REPRESENTAR NADA MÁS QUE UN 

EVENTO INCIDENTAL, EN ALGUNOS CASOS HAY EVIDENCIA DE UN BROTE 
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AllGIODISPLASICO CONGÉNITO, QUE MÁS TARDE SE MANIFIESTA A SI -

MISMO BAJO LA INFLUENCIA DE UrlA DE ESTAS CAUSAS, 

EN RELACIÓN A LA PATOGÉNESJS, VARIAS TEORIAS HAN SIDC 

DESCRITAS QUE EXPLICAN LA FORMACIÓN DE LESIONES ANGIODISPLÁS;. 

CAS, 

LA TEORIA VASCULAR SOSTIENE QUE EL PRINCIPAL ELEMENTO 

PATOGENÉTICO SON LOS DESÓRDENES CIRCULATORIOS RESPONSABLES -­

TAMBIÉN PARA OTRAS LESIONES DISPLASICAS. PARTICULARMENTE PARA 

LA HIPERTROFIA ÓSEA, MAS PRECISAMENTE, 
0

LA CONDICIÓN HEMODINA­

MICA ArlORMAL ASOCIADA CON LA MALFORMACIÓN VASCULAR PUEDErl CAU. 

SAR HIPERPLASIA ÓSEA A TRAVÉS DE HIPERHEMIA PASIVA O ACTIVA, 

LA HlPERHEMIA ACHVA RESULTA DE UN DESARROLLO EXCESI­

VO DEL SISTEMA ARTERIOVENOSO V DE UN INCREMENTO DEL CALIBRE -

VASCULAR PROVOCANDO UN FLUJO SAllGUlrlEO ELEVADO V MAYOR DISPO­

NIBILIDAD DE Oz, CAUSA RESPONSABLE DE LA HIPERTROFIA, 
;: 

LA HIPEREMIA ACTIVA ACRECENTARA TODOS LOS ESTADIOS DE 

OSTEOGÉNESIS1 NOMINALMENTE YUXTAPOSICIÓN, REABSORCIÓN Y RECOM­

POSICIÓN, INVESTIGACIONES HAN MOSTRADO MUCHA EVIDENCIA PARA - . 

SOPORTAR ESTA HIPÓTESIS, DE TAL MODO, LA INFLAMACIÓN DENTRO O 

CERCA DEL HUESO INDUCE A ALARGAMIENTO DEL MISMO Y, EN YUXTAPD. 

S!C!ÓN SE HAN OBSERVADO CRECIMIENTO DIAFISIARIO, DESPUES TAM-­

BIÉN EN SITUACIONES EXPERIMENTALES COMPARABLES, 

LA HIPEREMIA PASIVA, LA ESTAS!S SANGUINEA El/ EL LECHO 

CAPILAR Y EN EL LECHO VENOSO DISTAL A LA MALFORMACIÓN VASCU--· 

LAR PUEDE LLEVAR A LA HIPERTROFIA ÓSEA A TRAVÉS· DE CAMB JOS. --
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BlOOUfHICOS ASOCIADOS COfl ESTASIS, 

ALGUflOS AUTORES NO CREE~I QUE EL ELEMENTO VASCULAR ES 

EL PRINCIPAL FACTOR PATOGtNICO, ELLOS PIENSAfl QUE LOS MISMOS 

AGENTES TERATOGtNICOS SON PROBABLEMENTE LOS RESPOllSABLES EN -

LA MALFORMACIÓN VASCULAR Y LESIOflES ASOCIADAS EN OTROS TEJI--

DOS, 

ESTA HIPÓTESIS ESTIMA LA SIMILITUD EllTRE EL SfNDROME 

ANGIODISPLÁSICO HIPERTRÓFICO POR UN LADO Y FACOMATOSIS (SfN-­

DROME DE ALBR!GHT) y EL S(NDROME DE Mi\Fucc1-KASTOLIER EN EL -

OTRO, 

LA TEORfA ENDOCRINA, MENOS ACEPTADA, DICE QUE EL .FEN!l. 

MENO MALFORMAT!VO ESTÁ LIMITADO A CIERTAS REGIONES DEL CUER-­

PO, EN QUE LA HIPÓFISIS Y GLÁNDULA ADRENAL ORIGINAN ESTfMULOS 

ANORMALES EN LA GLÁNDULA PITUITARIA Y EL ENCtFALO QUE PUEDEN 

AUMENTAR EL CRECIMIENTO DEL CUERPO, 

LA TEORIA NERVIOSA, DICE QUE LA CAUSA PRIMARIA DE MAi. 

FORMACIÓN PODRfA SER UNA LESIÓN ESPINAL EN LA COLUMNA DE 

CLARKE, RESULTANDO UNA PtRDIDA PARCIAL DE LA FUNCIÓN SIMPÁTI­

CA, PARTICULARHEllTE DE LA ACTIVIDAD VASOCONSTRICTIVA, ESTO -­

PODRfA PRODUCIR A LARGO TIEMPO HIPEREMIA DE LA REGIÓN INVOL~ 

CRADA E HIPERPLASIA DE LOS TEJIDOS, EN FAVOR DE ESTA TEORIA, 

ESTÁ EN EFECTO EL FENÓMEllO VASOMOTOR y SUDORAC!Óll QUE SE ca-­

SERVA ALGUNAS VECES EN LAS MALFORMACIONES VASCULARES .OUE SOll 

ATRIBUIBLES A DISTURBIOS SIMPÁTICOS, ADEMÁS, LA .DISTRIBUCIÓU 

EN LA PIEL DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES SUGIERE UN PATRÓN . 
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METAM~RICO ALGUNAS VECES TRAZABLE, PERO OTRAS DEFlrllTIVAMEllTE 

CORRELACIONADO CON LA TOPOGRAF[A MEDULAR, 

U, TEOR!A EMBRlOGEll~TICA RELATA LOS DESÓRDENES EMBRJQ. 

LÓGICOS QUE OCURREN DESPU~S DE LA FECUNDACIÓN DEL ÓVULO, Eri 

OTRAS PALABRAS, UN ÚNICO Y PRIMITIVO FACTOR PODR[A PílODUClR -

LA MALFORMACIÓN VASCULAR Y LA HIPERTROFIA ASOCIADA, EL AISLA­

MIENTO TEMPRANO DE UNA PEQUEOA ÁREA ANG!OBLÁSTICA O UNA ALTE­

RACIÓN EN EL ÁRBOL VASCULAR PODRfA RESULTAR EN LA FORMACIÓN -

DE NEVUS, ANGIOMAS Y FAV. Lo,s !NVESTIGAC!OllES DE SPEMAllll so-­

BRE HUEVOS RECl~N FECUllDADOS DE ANFIBIOS Y PÁJAROS REVELARON 

,LA EXISTENCIA DE ÁREAS EMBRIOLÓGICAS FUNCIONANDO COMO CENTROS 

ORGANIZADOS, RESPONSABLES DE LA COORDlllACIÓll DEL DESARROLLO -

ARMor11oso DEL oRGANISMO ENTERO, EsTos CENTROS ORIG!llAN UNA c1i. 

DENA DE ACCIONES INDUCTIVAS QUE REGULAN LA DIFERENC!AC!Óll DE 

VARIOS ÓRGANOS Y UNA ALTERACIÓN DE ESTOS PROCESOS INDUCTIVOS 

PODR[AN SER RESPONSABLES DE MALFORMACIONES DE CALIBRE Y SEVE­

RIDAD VARIABLE, 

CONSIDERANDO LA PATOG~NES!S COMPLEJA DE LAS MALFORMA­

CIONES VASCULARES DE LAS EXTREMIDADES, PARECE DE TAL MAllERA,­

CREER LÓGICO QUE UNA ALTERACIÓN MUY TEMPRANA DE ESTOS PROCE-­

SOS INDUCTIVOS ACTÚAll SOBRE EL MES~NQUIMA GERMINAL OUE OR!Gl­

NAR[A LOS VARIOS BLASTEMAS DE LA EXTREMIDAD (HUESO Y CART[LA­

GO, VASOS SANGU[NEOS Y AS[ SUCESIVAMENTE), PODR[A EXPLICARSE 

LA G~NESIS DE MALFORMACIONES MULTIT!SULARES TALES COMO LOS SÚI 

DROMES DE ALBRIGHT Y MAFUCCI (6-9), MIENTRAS QUE UllA· ALTERA--
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CIÓll TARD!A. lllCLUYEtmo SOLO EL BLASTEMA VASCULAR PORODUCIRÁ 

UNA MALFORMACIÓN VASCULAR PRIMITIVAMENTE PURA MÁS O MENOS EX­

TENSA, SE HA V 1 STO QUE ESTOS CEllTROS ORGANIZADOS PROVOCAll SU 

ACCIÓN COORDINATIVA llEDIANTE LA LIBERACIÓN DE UN MEDIADOR oui 

MICO PARECIDO AL COLESTEROL COllSECUENTEMENTE LA CAUSA PRIMA-­

RIA VERDADERA DE TODAS LAS MALFORMACIONES PODRfA RESIDIR EN -. 

UNA ALTERACIÓN DEL METABOLISMO ESTEROIDE, 

.+ .'' 



' 
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FENOMENOS HEt10DWAli!COS Ell LAS FISTULAS ARTERIOVENOSf1S COiiGE­

NITAS, 

lAs FAVC, CONSISTEN EN UNA O MÁS COMUNICACIOUES DIRE(;. 

TAS ENTRE EL SISTEMA ARTERIAL Y VENOSO, ESTA CONDICIÓN PRODU­

CE DISTURBIOS HEMODINÁMICOS DE SEVERIDAD VARIABLE, DEPEtlDIEtl­

DO DE LA LOCALIZACIÓN, CALIBRE Y FORMA DE LA F(STULA (9), 

CADA F(STULA REPRESENTA UNA CONECCIÓN DIRECTA ENTRE -

UN SISTEMA DE ALTA Y DE BAJA PRESIÓN, LA SANGRE PASA FÁCIU1Etl. 

TE A TRAV~S DE LA FISTULA, YA QUE EL FLUJO SIGUE NORMALMEtlTE 

A TRAV~S DEL SISTEMA ARTERIAL DONDE ENCUENTRA UUA RESI STEllC IA 

COMPARATIVAMENTE ALTA EJERCIDA POR EL LECHO CAPILAR, LA SAll-­

GRE COMO CUALQUIER OTRO LfaUIDO SIEMPRE SEGUIRÁ LA LfllEA DE -

MENOR RESISTENCIA, 

Erl PRESENCIA DE UNA FAV, LOS SIGUIENTES EFECTOS HEMO­

DINÁMICOS SON RELEVNITES: 

1) lA SANGRE QUE PASA A TRAV~S DE LA FISTULA ES SUSTRAIDA DEL 

NUTRIMIENTO DE LOS TEJIDOS DISTALES A LA FISTULA, 

2) EL VOLUMEN SAllGU(NEO CIRCULANTE SE INCREMENTA PORQUE LA -­

RESISTEllCIA PERIF~RICA ESTÁ CONSIDERABLEMENTE DISMINUIDA POR 

LA FISTULA. MIENTRAS LOS VALORES DE PRESIÓN EN EL CORAZÓrr sor1 

PRÁCTICAMENTE SIN CAMBIOS, 

3) EL PASO DE SANGRE DE LA ARTERIA HACIA EL LADO VEtlOSO DE LA 

FISTULA ESTÁ CONSIDERABLEMENTE DISTORSIONADO POR LA AGIT,\CIÓN 

LOCAL 'I TURBULENCIA, ESTO COtlSTITU'IE. SEVEROS CAMBIOS EN LA ?t\ 

RED VASCULAR, POTEUCIAU1EllTE, HAY MÁS O MEllOS CA(DA DE LA PR~ 
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SIÓtl EN EL SISTEMA ARTERIAL DISTAL A LA CDMUtl!CACIÓN QUE ACTl 

VA LA CIRCULACIÓN COLATERAL QUE CONECTA SEGMENTOS DE LA EXTR!i. 

MIDAD Etl DIFERENTES CONDICIOUES DE PRESIÓN y, DE TAL MANERA, 

TIEtlDE A LLEVAR MÁS SANGRE HACIA LA PERIFERIA, 

4) UN FACTOR DE ENORME IMPORTANCIA DE COllSIDERAR EN LAS REPE8. 

CUSIOtlES HEMODlllÁMICAS ES LA FORMA DE LA COMUNICACIÓN ARTERIQ. 

VEllOSA, EN UNA FISTULA ÚNICA LOS CAMBIOS HEMODlllÁMICOS SERÁN 

MÁS MARCADOS QUE CON utl SISTEMA DE COMUNICACIÓN CONSECUTIVA -

DE CAPACIDAD TOTAL COMPARABLE, LA RAZÓN ES QUE UNA COMUNICA-­

CIÓN ÚNICA PRODUCE UNA TURBULENCIA PARTICULARMENTE SEVERA DE 

LA CORRIENTE SANGUINEA CONCEllTRADA EN UNA PEQUEflA ÁREA lllME-­

DIATAMENTE CONTIGUO A LA FISTULA Y ~STA EN EFECTO CAUSA UN -­

TRAUMATISMO CONSIDERABLE ÚE LAS PAREDES VASCULARES CON P~RDl­

DA DE LA PRESIÓN SAllGU(NEA EN LA ARTERIA DISTAL A LA FISTULA, 

lrlVERSAMENTE, S 1 LA COMUN 1CAC1 ÓN ARTER IOVEllOSA CONS 1 ii 

TE EN VARIAS FISTULAS CADA UllA DE CALIBRE LIMITADO Y DISTRIBl!I 

.DAS EN UN SEGMENTO LARGO DE LA ARTERIA, LA CORRIENTE SANGU!-­

NEA ARTERIAL PROGRESIVAMENTE PIERDE VOLUMEN PERO LA PRESIÓN -

SE MANTIENE MÁS O MENOS NORMAL Y, LOS CAMBIOS EN LA PARED VA:¡_ 

CULAR TAMBl~N SON MENOS SEVEROS, 0BVIAMEllTE NO HABRÁ DIFEREU. 

CIA ENTRE UNA COMUNICACIÓN ÚNICA Y UNA MÚLTIPLE DE IGUAL CAPA 

ClDAD EN T~RMINOS DE REPERCUSIONES HEMOD!llÁMICAS DE LA CIRCU­

LACIÓll GENERAL, 

DE LO ANTES EXPUESTO, LA CIRCULACIÓN COLATERAL SERÁ --

ACTIVADA MÁS EFECTIVAMENTE POR UNA COMUllICACIÓll ÚNICA, PUESTO 
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QUE ESTA INCLUYE UNA ALTA GRADIENTE DE PRESIÓN ENTRE EL ÁREA 

PROXIMAL Y DISTAL DE LA FISTULA, 

5) LA LOCALIZACIÓN DE LA COMUtllCAC!ÓN ARTER!OVEllOSA ES lMPOR­

TAllTE Ell EL SEllT!DO QUE LAS ARTERIAS SUPLEN O BIEN LA CAtm-­

DAD DE SAllGRE QUE PASA SERÁ PEQUEflA, l.As COMUNICACIONES PERl­

F~RlCAS GENERALMENTE PRODUCEN MENOS DISTURBIOS EN LA CIRCULA­

CIÓN S!ST~MICA QUE AQUELLOS DE LOCALIZACIÓN CENTRAL, 

6) EL FACTOR MÁS IMPORTANTE QUE DETERMINA LA CANTIDAD DE SAN­

GRE QUE ESTÁ PASANDO ES EL ÁREA DE SECCIÓN TRANSVERSA DE LA -

fAV, EN OTRAS PALABRAS, LA CANT! DAD DE SANGRE DESV l ADA ES D !­

RECTAMENTE PROPORCIONAL A ESTA ÁREA, 

]) ÜTRO FACTOR DE CONSIDERABLE IMPORTANCIA ES LA GEOMETR(A DE 

LA COMUlllCAC!ÓN ARTER!OVEN.OSA, PARTICULARMENTE EN CONS!DERA-­

CIÓN AL TI PO Y CAllTI DAD DE TURBULENCIA QUE ELLA PRODUCE EN LA 

lllMEDIATA VECltlDADo As(, UNA COMUNICACIÓN ARTERIOVENOSA QUE 

SIGUE UN ÁNGULO RECTO CREARA MAYOR TURBULENCIA Y POR LO TANTO 

UN TRAUMATISMO SEVERO DE LA PARED VASCULAR, INVERSAMENTE UNA 

COMUNICACIÓN OR!GlllADA EN LA ARTERIA lMPLATADO SOBRE LA VENA 

EN UN ÁNGULO ANGOSTO EN DIRECCIÓN DE LA CORRIENTE, PRODUCE -

UN FLUJO PEOUEílO PROVOCANDO MENOS DAílO A LA PARED VASCULAR, . 

DE MANERA GENERAL, EN LOS CASOS DE UNA FAV, NOSOTROS 

PODEflOS ESTABLECER UNA CIERTA RELACIÓN EllTRE EL VOLUMEN QUE. -

PASA Y ALGUllOS OTROS FACTORES CONCOMITANTES, DE TAL MANERA ~­

LA RES!STEllCIA ENCOllTRADA POR LA SANGRE QUE PASA 'so11 ESENCIAL;. 

MENTE LOCALES SIGUIENDO LA SIGUIENTE ECUACIÓN DE AC~ERDO A .LA' 
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LEY GENERAL DE DINÁMICA DE LOS FLUIDOS: 

Q : K AV7ST' 

DONDE Q ES EL VOLUMEN DE LA SANGRE QUE PASA POR UNIDADES DE -

TIEMPO, A ES EL ÁREA DE SECCIÓN TOTAL DE LA COMUNICACIÓN Ap 

ES LA GRADIENTE DE PRESIÓN ENTRE EL LADO VENOSO Y ARTERIAL Y 

K ES UN COEFICIENTE DETERMINADO POR LA GEOMETRIA DE LA FISTU­

LA, MIENTRAS MÁS REGULAR ES LA CONECCIÓN FISTULAR MÁS ALTO ES 

EL COEFICIENTE. ESTOS DATOS HAN SIDO CONFIRMADOS A TRAV~S DE 

INVESTIGACIONES DE fAV TRA~MÁTICAS Efl HUMANOS Y FISTULAS EXPJ;. 

RIMENTALES EN ANIMALES, 

FENOMENOS LOCALES Y GENERALES DE UNA FAVC HEMOD!llAMICAME!ITE 
ACTIVA. 

Et. TIPO Y SEVERIDAD DE LOS CAMBIOS HEMODINÁMICOS OS-­

SERVADOS EN LOS VASOS ADYACENTES A LA FISTULA ESTÁN DETERMlllA 

nos: 
1) POR EL CALIBRE DE LA FISTULA 

2) POR SU GEOMETRIA Y 

3) POR SU LOCALIZACIÓN 

EL CALIBRE DE UNA FISTULA ARTERIOVENOSA ESTÁ DEFINIDO 

COMO EL ÁREA DE SECCIÓN TOTAL DE LA COMUNICACIÓtl ENTRE EL SIS. 

TEMA ARTERIAL Y VENOSO, 

LA GEOMETRIA SE REFIERE A LA FORMA, NÚMERO Y DISTRIB~ 

CIÓN DE LA fAV Y, LA LOCALIZACIÓU ES IMPORTANTE Etl T~RMluilS -

DE CALIBRE DE LA ARTERIA O ARTERIAS QUE LA SUPLEU, 
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Et1 OTRAS PALABRAS, UNA FAVC CON LAS MISMAS CARACTERIS. 

TICAS PRODUCIRÁ CAMBIOS HEMOD!NÁMICOS MUCHO MÁS SEVEROS SI -­

OCUPARA LA PERIFERIE DE ESTA MISMA EXTREMIDAD, 

Ex!STEN TRES FACTORES QUE DETERMINAN LO ANTES EXPUES-

TO: 

ll LA CANTIDAD DE SANGRE QUE PASA A TRAV~S DEL ÁREA FISTULOSA, 

2l Los DISTURBIOS H!DRAULICOS EN QUE LA SANGRE ESTA SUJETA Ell 

LA COMUN!CACIÓtl 

3) Los DISTURBIOS CUALITATIVOS DEL FLUJO SANGUINEO ESTÁN EXPB.E 

SADOS, DE OTRA MANERA POR LAS ALTERACIONES DE LA PRESIÓN QUE 

SOtl OBSERVADOS EN EL ÁREA INVOLUCRADA NOMINALMENTE EN LAS AR­

TERIAS Y VENAS PROXIMAL Y DISTAL A LA FISTULA Y POR LA FORMA­

C!Ótl DE REMOLrnos EN LA VECINDAD DE LA COtlECCIÓN VASCULAR, -­

LAs OBSERVACIONES DE Houwi SUG 1 EREtl QUE EN EL CASO DE UNA -­

FAV ÚNl CA HEMODINÁMICAMENTE ACTIVA, LOCAL! ZADA PROXIMALMENTE 

EN EL MUSLO, EL FLUJO SANGUINEO QUE PASA A LA FISTULA SUFRE -

UNA P~RDIDA DE PRESIÓN, QUE EN LOS ESTADIOS TEMPRANOS ES PRO­

PORCIONAL AL CALIBRE DE LA FISTULA Y DE LA ARTERIA QUE LO SU­

PLE, PosTERlORMEtlTE ESTA RELACIÓN ES MENOS EVIDENTE POR LA lli 

POSICIÓN DE FACTORES HEMODINÁM!COS QUE IMPARTE LA PRESENCIA -

. DE CIRCULACIÓN COLATERAL, 

SOBRE EL LADO VENOSO DE LA FISTULA HAY MAYORES CAM- -

B!OS DE LOS VALORES DE LA PRESIÓN SANGU!tlEA, LA PRESIÓN SIEM­

PRE ESTÁ INCREMENTADA DISTAL A LA FISTULA, MIENTRAS QUE SE Et! 

CUEtlTRA A MENUDO REDUCIDA PROXIMAL A ~STA, ALCAtlZAtlDO VALORES 
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llEGAT! VOS DURAUTE LA S ! STO LE, ESTE FENÓMEtiO A VECES CONST AUTE 

E IMPRECISO HASTA EL PUflTO DE trlTERRUMPIR EL FLUJO SAtiGUftlEO 

VENOSO DISTAL A LA ; .STULA, ESTE FUE lllTERPRETADO COMO t:UA M/,. 

N!FESTAC!ÓN DEL PR!UCIPIO DE VENTURI REFLEJNl!Xl LA ALTA VELOCl 

DAD DEL TORRENTE SANGU!NEO POR EL LUMEN ARTERIAL DE ALTA PRE-

S!Ótl A UN RESERVOR!O VENOSO DE BAJA PRESIÓN, LA TURBULENCIA 

DE LA SAllGRE VEtiOSO ESTÁ DETERMINADA POR LA GEOMETRfA Y LA -~ 

D!SPOS!C!ÓN DE LA CONECCIÓN VASCULAR, OBVIAMENTE Sl LA CORR!\:N 

TE SAtlGU{NEA DE LA ARTERIA EMERGE JUNTO COrl LA COLUMNA SANGUi 

NEA VENOSA EN UN ÁNGULO ESTRECHO Y EN DIRECCIÓN CEFÁLICA LA -

TURBULENCIA SERÁ MENOS SEVERA, O EN T~RMtriOS DE UN CONCEPTO -

ELEMENTAL DE HIDRÁULICA l.A COLUMNA SANGU!NEA VENOSA PERDERÁ 

POCO MENOS ENERG{A COMO Ré'.SULTADO DE LA TURBULEUC!A, ESTE COti 

CEPTO ES DE CAPITAL !MPORTAllC!A EN EL ESTUDIO SEMIOLÓGICO DE 

LA fAVC PORQUE ELLO PUEDE EXPLICAR CÓMO UNA F ! STULA QUE 'PRODU. 

CE RELATIVAMEllTE MENOS RUIDO PUEDE SER !NEXPLICABLEMEtlTE ACTl 

VA EN T~RM!NOS HEMODINÁM!COS, 

LA TURBULENCIA Y LA V!BRAC!Ótl ASOCIADA IMPLICA UllA -­

D!SPERSIÓU DE EllERG{A Y POR CONSIGUIENTE UNA DlSMlllUCIÓll DEL 

FLUJO SANGU!tiEO, DE OTRA MANERA, ELLO CotlTR!BUYE A CREAR UN -

MECAtl!SMO ANORMAL DE LA PARED VASCULAR EN LA VECINDAD DEL --

ÁREA FISTULOSA, ESTOS FACTORES SON C!ERTAMEllTE RESPONSABLES 

PARA EL AUMENTO PROGRESIVO DEL TRACTO FISTULOSO ltlD!VlDUAL Y 

POR OTRO LADO LLEVANDO A Ull MAYOR DETER !ORO A TRAV~S DE APER­

TURAS DE NUEVOS TRAYECTOS FISTULOSOS, 



GASTO CARDIACO, VOLUMEM SAtiGUWEO C!RCULAllTE Y 'IOLU:iEl1 CARO![, 

ca. 
LA PRESEllCIA DE UNA f¡\VC, HEMOOHIÁMlCAMEtlTE ACTIV,\ -­

CAUSA EL ESCAPE PE SANGRE PE Utl SISTEMA ARTERIAL CE ALTA PRE­

SIÓN Y DE ALTA CAPACIDAD, A UN SISTEMA VEllOSO OE BAJA PRESIÓtl 

Y POR COllSIGUIEtlTE DE BAJA RESISTENCIA, 

[ti UN PERRO AL CUAL SE LE REAL IZÓ UNA FAV A lllVEL FE· 

MORAL SHENK Y COL, El!COtlTRARON OUE EL FLUJO SAt!GU!NEO A TRA-· 

v~s DE LA ARTERIA AFERENTE SE lllCREMEtiT6 DE UN NORMAL DE 115 

ML, POR M!llUTO A 567 ML POR MINUTO ES DECIR UN TOTAL DE 12 .7 
VECES MÁS DE LO tlORMAL, EL GASTO CARDIACO SE INCREMENTÓ PR!ll• 

CIPAU·IENTE COMO RESULTADO AL lNCREMEllTO DE LA FRECUEllCIA CAR· 

D!ACA Y SOLO UNA EXTENSIÓN LlHITADA A TRAV~S DE UN VOLUMEN DE 

PULSO AUMEllTADO• 

EL FLUJO SAtlGUfNEO TOTAL A TRAV~S DEL ÁREA FISTULAR • 

SE INCREMENTA CON EL TIEMPO, EN LOS CASOS DE UNA fAVC ESTO ·­

PASA PRINCIPAU1EtlTE A TRAV~S PE UNA DILATACIÓN FISTULAR PRE-­

E.~ISTENTE Y DE LA FORMACIÓN DE NUEVOS TRACTOS FISTULOSOS, 

UNA CONSECUENCIA 1 tlEVITABLE DEL HURTO DE SANGRE EN EL 

AREA FISTULAR ES EL INCREMENTO CE VOLUMEN SANGUhlEO CIRCULA!!· 

TE ~STO ES, Ull MECANISllO COMPENSATORIO NECESARIO PARA MAllTE·­

NER LA PRESIÓN SANGUINEA ARTERIAL SIST~IHCA E!! l!IVELES NORMA­

LES, EN OTRAS PALABaAS, LA DEMAtlPA FUNCIONAL. CRÓ!l ICAMENTE lU 

CREMEllTADA SOBRE LA BOMBA CARDIACA RESULTA E!I UN VOLU/\Ell CAR­

DIACO INCREMENTADO. au" ES ?R lllC 1 PALl\EtlTE DEll IDO A LA 01 LAT.\-
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C!Otl DE LAS CÁMARAS CARDIACAS, PERO DE ALGÚN GRADO TAMBIÉN A 

HIPERTROFIA MlOCÁRDlCA, ESTA ÚLTIMA ES MÁS PRDriUNClADA EU CA­

SOS DE fAVC, SON TEMPRANAMENTE ACTIVAS DURANTE LA VIDA Y SE -

l!ICREMENTA SU ACTIVIDAD DURANTE EL EJERCICIO Y EL CREC!M!Etl--

TO, 

EN CONCLUS l Ótl, EL INCREMENTO DEL VOLUMEN SAriGU 1 NEO Y 

DEL VOLUMEN CARDIACO, ESTArl DIRECTAMENTE RELACIONADOS CON LA 

CANTIDAD DE SANGRE QUE PASA A TRAVÉS DE LA FAVC Y REPRESENTA 

DOS FENÓMENOS COMPENSATORIOS, UNO POR LA DEMAllDA HEMOD!NÁM!CA 

Y LA OTRA POR EL INCREMENTO DEL TRABAJO DEL CORAZOll, MÁS O ME. 

NOS FAVORECIDO POR FACTORES INDIVIDUALES, EL PRIMERO DE LOS -

CUALES ES LA EDAD EN LA CUAL COMIENZA LA ACTIVIDAD HEMODiiiAML 

CA, 

CAllB!OS DE LA ARTERIA Y VENA CONECTADAS POR FAVC. 

lAs FUERZAS HEMOD!NÁMICAS ANORMALES QUE ACTUAN SOBRE 

LOS VASOS SANGUINEOS CONECTADOS EN EL SITIO DE UNA fAVC RESUL.. 

TAN CIERTOS CAMBIOS EN LA GEOMETR[A VASCULAR QUE SlGUt LAS LE. 

YES DE THOMA, UN CAMBIO QUE A MEllUDO ES OBSERVADO ES LA D!Lt\. 

TACIÓN DE LA ARTERIA PROXIMAL QUE SUPLE EL ÁREA FISTULAR. Cor! 

EL TIEMPO ESTAS ARTERIAS PUEDEN UICREMENTARSE Etl LONGITUD Y - . 

AOOUIRIR UU ASPECTO SERPENTINOSO COMO RESULTADO DE FUERZAS -­

ANORMALES Y SECUNDAR !AS A ALTERACIOUES ESTRUCTURALES, fa¡ ALG!! 

NOS CASOS, LA ARTERIA PROXIMAL ADQUIERE UNA DILATACIÓN SEGMEtl 

TAR!A MUY PARECIDA A UN ANEURISMA, 
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ÜISTALMENTE LAS ARTERIAS DEL ÁREA FISTULAR TAMBIÉll -­

PUEDEN PRESENTAR IGUALES CAMBIOS O SIMILARES ALTERACIONES, -­

AUllOUE MENOS PROllUl1C 1 ADAS, CAUSADAS POR LA CANT! DAD DE FLUJO 

SAtlGU(NED RETRÓGRADO A TRAVÉS DEL ÁREA FISTULOSA POR CIRCULA­

Cl6N COLATERAL, HECHOS QUE HAN SIDO COlfflRMADOS POR Hou1AN y 

COL, LA DILATACIÓN ES A MENUDO MÁS MARCADA EN LA VENA QUE -­

RECIBE LA SANGRE A TRAVtS DE LA COMUll!CACIÓN ARTERIOVEUOSA, -

ESTO ES FÁCIU1EIHE COMPREllSIBLE CONSIDERAtlOO LAS FUERZAS HEMQ_ 

DINMl!CAS EJERCIDAS A LAS QUE ESTÁN SOMETIDAS LAS PAREDES VE­

llOSAS CERCA DE LA FISTULA, HAY UN FLUJO SANGU(NEO MARCADN\Ell­

TE INCREMENTADO, AS( COMO AUMENTO DE LA PRESIÓN Y POR LO TAN­

TO EL IMPACTO DE LA TURBULENCIA SANGU! NEA QUE T 1 ENEN QUE So-­

PORTAR LAS PAREDES DE LAS VENAS INVOLUCRADAS EN EL ÁREA FISTU 

LOSA, 

CIRCULACION COLATERAL EN LAS FAVC, 
EL FLUJO ARTERIAL PUEDE LLEVAR SANGRE DISTAL AL ÁREA 

DE FISTULIZACIÓN ARTERIOVENOSA CONGÉNITA A TRAvts DE LA ARTE­

RIA PRINCIPAL y· DE LA CIRCULACIÓN COLATERAL, 

LA PRIMERA CONDICIÓN ES IMPLEMEllTADA CUAllOO LA ARTE-­

RIA AFEREHTE QUE SUPLE EL ÁREA DE COMUll!CACIÓll, LA CAPACIDAD 

DE TRANSPORTE SE ACOMODA A LA CIRCULACIÓN PATOLÓGICA Y A LA -

NORMAL Y, LA SEGUNDA, ESTÁ IMPLEMENTADA CUANDO TODA LA SAllGRE 

RETORNA DEL TRONCO ARTERIAL PRlllCIPAL QUE ESTil COMUIHCADO A -

TRAVtS DE LA fAVC HACIA EL LECHO VENOSO Y RETORllO AL CORAZÓN, 
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EN AMBOS CASOS, LA SANGRE ARTERIAL QUE ESTÁ LLEGAtlDO 

A LA PERIFERIE PRESENTA UNA PRESIÓN Y VELOCIDAD REDUCIDAS y,­

A MENUDO, UNA PÉRDIDA SIGNIFICATIVA DE SU CARÁCTER PULSÁTIL,-

. Los VALORES DE PRESIÓN A NIVEL DE LAS VENAS SO!l DIFEREllTES -­

PROXIMAL Y DISTALMENTE A LA FISTULA, EN LAS VENAS PROXIMALES 

SE REQU 1 ERE UN 1 NCREMENTO DE LA CAPAC 1 DAD PARA ACOMODAR LA -­

SANGRE, INCREMENTANDO LA VELOCIDAD DE LA MISMA• DE TAL MANERA 

LOS VALORES DE PRESIÓN EN ESTOS VASOS SON MUY BAJOS Y SIEMPRE 

NEGATIVOS, 

EN LAS VENAS DISTALES, INVERSAMENTE "OS VALORES DE -" 

PRESIÓN ESTÁN SIEMPRE INCREMENTADOS, A MENUDO, MUY MARCADAMEtJ. 

TE, LA HIPERTENSIÓN VENOSA DISTAL AL ÁREA FISTULAR (PROPORCI~ 

NAL AL CALIBRE Y FORMA DE LA COMUNICACIÓN ARTERIOVENOSA) ES -

SECUNDARIA A LA LENTITUD DEL FLUJO A LO LARGO DEL RETORNO VE­

NOSO DESDE LA PERFIERIE HACIA EL CORAZÓN, ESTA SITUACIÓN LLE­

VA A UN AGRANDAMIENTO DEL LECHO VENOSO, POR UNA PARTE DEBIDA 

A DILATACIÓN DE LAS VENAS EXISTENTES Y, POR OTRA MEDIANTE EL 

DESARROLLO DE NUEVAS VENAS, 
\ 

EN ALGUNAS OCASIONES ESTA HIPERTENSIÓN VENOSA SEVERA 

PUEDE INTERFERIR CON EL DRENAJE Y PRODUCCIÓN DE LINFA, RESUL­

TANDO UN EDEMA SEVERO, 

EN ALGUNAS FAVC. Slll EMBARGO HAY LA POSIBILIDAD QUE -

PARTE DE ESTA SITUACIÓN PUEDE SER DEBIDA A ANORMALIDADES A!IAlÓ 

MICAS DEL SISTEMA LlflFÁT!CO, 
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DE OTRA MANERA, EN LOS CASOS EN QUE SE PRESENTA SOLO 

LA COMUNICACIÓN ARTERIOVENOSA, LA PRINCIPAL CAUSA DE OBSTRUC­

CIÓN LlflFÁTICA ES LA INCREMENTADA PRESIÓN VENOSA, QUE CREA UN 

OBSTÁCULO PARA REABSORCIÓN VENULAR DE LA LINFA INTERSTICIAL, 

UN FLEBEDEMA PARTICULARMENTE SEVERO ES EL QUE OCURRE 

SECUNDARIAMENTE DEBIDO A INTERRUPCIÓN DE LAS VENAS LOCALIZA-­

DAS CRANIALMENTE A LA FAVC, (FIGURAS 3 A-B-c), 

FIG. 3 A 
REPRESENTACIÓN ESQUEMÁTICA 

.Do LAS CONDICIONES HEMQDl­
NAMICAS LOCALES Y SISTeMl­
CAS, ANGIOMA ARTERIOVENOSO 
HI POACTI va. 

- .J 

FIG, 3 B 
LÁ INTENSIDAD DE LA ACTIVIDAD 
HEMDDINÁMICA DE LA FISTULA ES 
PROPORCIONAL A LA CANTIDAD DE 
SANGRE QUE FLUYE A TRAV~S DE . 
ELLA, HAY ISCUElllA PE~IFeRICA 
DISTAL A LA FISTULA, LAS ARTE. 
RIAS QUE LA SUPLEN ESTÁN DILA 
TAOAS Y TORTUOSAS, LA DILATA­
CIÓN DE LAS VENAS AFERENTES Y 
EFERENTES ES PROPORCIONAL AL 
ltlCREMENTO DE PRES 1 ÓI/ A LA QUE 
LA FISTULA ESTÁ SUJETA, AUMEiJ. 
TA DE TAflAílO DEL CORAZOll, 
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- ...J 

FJG, 3 C, 
UNA COMPLICACIÓN TARD(A ES LA INSUFICIENCIA CARDIACA, ESTO 
OCURRE CUANDO LA SANGRE QUE PASA A TRAV~S DE LA FISTULA AUME[ 
TA HASTA UN PUNTO DONDE EL CORAZÓN ES INCAPAZ DE SOPORTAR UNA 
SOBRECARGA ANORMALMENTE INCREMENTADA, EL FLUJO DISTAL A LA e_ 
FISTULA DISMINUYE IMPORTANTEMENTE, LA PRESIÓN SE INCREMENTA EN 
LA CIRCULACIÓN DE RETORNO Y HAY HIPERTROFIA CARDIACA . Y DILA 
TACIÓN DE SUS CAVIDADES, 
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PATO LOGIA 

Erl BASE A LOS CONOCIMIENTOS ACTUALES DE LA EMBR!OLOGIA, 

AllATOM(A HUMAllA llORMAL Y Fl'.llOPATOLOG(A, Ell TÉRMll/OS GENERALES 

EL PROBLEMA DE LAS LESIOllES AllG!ODISPLÁS!CAS DESDE EL PUllTO DE 

VISTA PATOLÓGICO PUEDE SER CONSIDERADO EN CUATRO ÓRGAllOS COMO 

SIGUE: 

A) EL CAPITULO DE MALFORMACIOllES VASCULARES OMITE TODAS LAS -

FORMAS DE CRECIMIEIHO llORMOT(P!CAS, QUE COllST!TUYEN LA RES- -

PUESTA FISIOLÓGICA DE LOS TEJ1DOS A IUJURIAS DE VARIOS TIPOS, 

TODAS ESTAS LESIONES DESAPARECEN ESPONTÁllEAMEIHE CUAUDO EL -

ESTIMULO DESAPARECE O CUAllDO EL DAftO ES REPARADO, 

B) IGUALMENTE, HAY QUE INCLUIR TODAS LAS FORMAS DEMOSTRAT!- -

VAS DE CRECIMIENTO PATOLÓGICO lrlDEFINIDO QUE SON DE INICIO -­

PRIMITIVO Y QUE PRESENTAN CARACTER(ST!CAS DE AUTONOMIA Y AT!­

PlA ClTOLÓGlCA Y ESTRUCTURAL INDICATIVO DE MALIGIHDAD, 

c} EL CAPITULO DE MALFORMACIONES VASCULARES INCLUIRÁ SOLO LAS 
' 

FORMAS DE CRECIMIENTO METATIP!CO QUE PUEDA SER EXPLICADO POR 

UN DEFECTO DE FORMACIÓN INICIAL (D!SGENESIA) O POR UN ERROR -

EN EL DESARROLLO (D!SONTOGENES!S}, ESTA DEFllUCIÓtl INCLUYE -­

TAMBIÉN LOS LLAMADOS TUMORES VASCULARES BENIGtlOS, QUE POR SU 

NATURALEZA CONGÉNITA, SON TAMBIÉN AGREGADOS DErlTRO DE ESTE -­

CONCEPTO, 

O) Etl Utl SENTIDO AMPLIO, LAS MALFORMAC!OllE~ VASCULARES DEBE-­

RÁll SER COllS 1 DE RADAS COMO MALFORMC 1 OllES LOCALES, O COMO EFEC. 
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TO DE UNA P.ERSISTrnCIA ArlORMAL DE TEJIDO E/IBRIÓIHCO SUJETO A 

INVOLUCIÓtl (HAMARTIA) y NO COMO ur~A NEOPL;\SIA VERDADERA. 

ELLAS SOi/ ESENC 1 AU·IEllTE BErrl GllAS, S H/ TCNDE11C IA A 11/F 1 LTRAR -

TEJIDOS VECINOS Y A MENUDO OCURREI/ Et/ FORMA MÚLTIPLE O Dlf\J-­

SA. ALGUNAS DE ESTAS LESIONES DEMUESTRAN TENDEl/CIA A PR'JLIF~ 

RACIÓN DISPLÁSICA {HAMARTOMA) y PUEDEN SIMULAR urr PROCESO 

llEOPLÁS!CO, PERO SU EVOLUCIÓN ES MERAMENTE EXPAllSIVA Y LAS L~ 

SIOllES l/Ul/CA PRESENTAN ATIPIA ClTOLÓGICA O FENÓMENOS ANAPLASl. 

COS, ALGUNOS AUTORES CREEN QUE ESTOS TUMORES DEBEI/ SER COllSl 

DERADOS COMO TUMORES BENIGNOS REGULARES, LA PRESENCIA DE ;p­

MUN!CAC!ONES ARTERIOVENOSAS ANORMALES, SEA CONG~N!TA O ADílUI-· 

RlDA, CENTRO DE UNA MALFORMACIÓN VASCULAR GENUINA PREXISTEN-­

TE, EXPLICA EL PATRÓN EVOLUTIVO PECULIAR DE LA FORMA CLlNl<A 

CORRESPOllD 1 ENTE, B !El/ CON REPERCUS 101/ES HEMODll/ÁMI CAS S l S íóMl 

CAS O LOCALES Y POR NEOGENESIS VASCULAR QUE ALGUNAS VECES -­

OCURRE EN ESTOS CASOS (9), 

CLAS!FlCACION 

VARIAS HAN SIDO LAS CLASIFICACIONES PROPUESTAS POR·M~ 

CHOS AUTORES SOBRE LESIONES ANGIODISPLÁSICAS, NO OBSTANTE, t.A 

OE MAYOR ACEPTACIÓN HASTA LA ACTUALIDAD ES LA DE ÍiALÁll Y Pu-­

GLIOl/lSI, QUIENES HAii PUESTO ESPECIAL ATEllCIÓN A LAS CARACTE­

R!STIC,\S DE LA VASCULARIDAD Y TAMBl~N A LOS HALLAZGCS DE FLU' 

JO SANGUfNEO EN ESTE TIPO DE LESIOl/ES, E11 CONCLUSIÓN LOS AU­

DRES ?UNTUALI ZAN SOBRE LA GRAi/ VARIEDAD DE ASPECTOS ESTRUCTU 

RAL~S Y HEMODINÁMICOS ENCONTRADOS El/ VARIOS TIPOS DE AUG!OMAS, 
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DESDE EL TI PO CAP 1 LAR CONECTADO A LA C 1RCULAC1 Óll SAtlGU (NEA -

GENERAL SOLO A TRAV~S DE VASOS CAPILARES O ANGIOMAS CAVEíllW-­

SOS ATRAVESADOS POR UN FLUJO ARTERIOVENOSO MODERADO (ANGIOMA 

ANASTOMÓTICOl. Y EL ANGIOMA VENOSO EN EL CUAL LA COMUtllCACIÓfl 

COll VENAS SIST~MICAS SON ESPECIALMEtlTE ABUNDANTES, POR OTRO -

LADO TAMBl~N EL ANGIOMA CIRSOIDEO ARTERIOVENOSO VERDADERO O -

RACIMOSO CON UNA MAYOR COMUNICACIÓN DE SANGRE DESDE EL COMPAB. 

TIMIENTO ARTERIAL HACIA EL VENOSO, 

Eli MUCHAS OCASIONES VARIOS ':IPOS DE L~SIONES ANGIODl:i. 

PLÁSICOS COEXISTEN EN UN MISMO PACIENTE, PERO EN LA GRAtl MAYQ_ 

R(A DE CASOS Utl TIPO DE LESIÓN SERA LA PREDOMINANTE HACIEllDO 

POSIBLE UNA CLASIFICACIÓN, HAY SIN EMBARGO, ALGUNOS CASOS EX­

TREMADAMENTE COMPLEJOS EN LOS CUALES HE.MANGIOMAS, LlNFANGIO-­

MAS, ANGIECTASIAS Y COMUNICACIONES ARTERIOVENOSAS ESTÁN PRE-­

SENTES AL MISMO TIEMPO, DE ACUERDO A TALES CIRCUNSTANCIAS HA 

SIDO FACTIBLE RE.ALIZAR UNA CLASIFICACIÓN ,\DECUADA, QUE EN -­

BASE. A LA EXPERIENCIA DE LOS AUTORES (MALÁN Y PUGLIONISI) SA­

TISFACE. LOS REQUERIMIENTOS NOSOLÓGICOS Y DIDÁCTICOS AS( COMO 

TAMBI~ CONSIDERACIONES ANATOMOCL!NICAS Y FISIOPATOLÓGICAS, 

<TABLA ll, 

FORMAS PATOLOG!CAS ELEMENTALES, 

HEMANG!OMA CAPILAR.- EsTAN FORMADOS POR PEOUEílOS VA-­

sos, DE CALIBRE CAPILAR O POCO MÁS, CON UllA PARED LISA• OUE -

CONSISTE EN UNA CAPA ENDOTELIAL ÚNICA, UNA MEMBRAllA LIMITAN--



IABlA No. l 

CLASJFJCACION DE LAS ANGJODISPLASIAS MALAN Y COL. 

ANGJQOISPLASIAS VENOSAS 

- DISPLASJAS FLEBECTASICAS 

FLEBECTASJAS REGIONALES 

FLEBECTASIAS CON HIPOPLASIA PROFUNDA 

FLEBECTASJA DIFUSA VERDADERA. 

- FLEBAANGIOMAS 

SUPERFICIALES 

PROFUNDOS 

- FLEBANGJOMATOSJS 

, SUPERFICIALES 

, ·PROFUNDAS (INCLUYENDO OSTEOLITICAS) 

- COMBINACIONES DE LAS FORMAS ANTERIORES 

ANGIQDtSp!ASIAS ARTERIALES 

, TRONCULARES ARTERIALES 

ANGIOQISp! ASIAS ASOCIADAS ARIEBJAl ES Y, Y.Efil1SAS. 

~ FLEBARTERJECTASIA VERDADERA 

- ANGIODISPLASIA CON COMUNICACION AV, 
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FAV TRONCULARES (DIFUSAS O CJRCUNSCRIT~S, ACTIVAS O 
MODERADAMENTE ACTIVAS), 

ANGIOMA AV. (UNICENTRICOS-MULTICENTRICOS o DJFUSOS. 
ACTIVOS O MODERADAMENTE ACTIVOS 

(ANGIOMAS ANASTOMOTICOS) 
ANGIODISPLASIAS tl.lXIAi 

- HEMOLINFÁTICOS TRONCULARES 
- DJSPLASICAS 
- HEMOLINFANGIOMAS . 
- FORMAS COMPLEJAS (QUE NO EfffRAN EN LA CLASIFICAClóNl. 



TE TIPO RETICULAR Y CON PERI CITOS DISPERSOS, (9-23-25), 

HEMAllG!Oi·iA CAVt.RflOSO.- ESTOS HEMANGIOMAS ESTÁrl FORtlA-

DOS DE VASOS DE MAYOR CALIBRE QUE EL HEMANGIOMA CAPILAR, SlN 

EMBARGO LA PARED VASCULAR ESTÁ LISA Y FORMADA POR LOS MISMOS 

ELEMENTOS COMO AQUELLOS, ErI EFECTO ESTOS CANALES VASCULARES -

HAN S 100 DESCRITOS CONO Ci\P 1 LARES G [GAHTES, 

ALGUNOS AUTORES HA<I CONSIDERADO ESTE TIPO DE ANGIOMAS 

COMO Ut/A FORMA INTERMEDIA ErITRE AL AIIGIOMA CAPILAR Y EL Ar/GIQ 

MA CIRSOIDE, DEBIDO A LA PRESENCIA DE CAPILARES DILATADOS QUE 

PERMITEN EL PASO FÁCIL DE SAIIGRE ARTERIAL HACIA EL SISTEMA 'VE. 

NOSO, EL HEl'IAUGIOMA CAVERNOSO PUEDE TENER TAMBIÉN UN EXCLUSl 

va ABASTECIMIENTO DE SAIIGR,E VE<IOSA y COMUNICARSE DIRECTAMENTE 

CON VENAS MALFORMADAS (HE/'IAr/GlOMA VENOSO), LA LOCALIZACIÓU -­

VISCERAL NO ES EXCEPCIONAL, (23-25), 

HEllANG!OilA RACIMOSO O C!RSO!DE,- ESTE TIPO DE Ar!GIOMA 

COtISISTE DE VASOS SANGU(NEOS ARTERIALES Y VENOSOS CON CArlALES 

CONSTANTES INTERCONECTADOS, EVANS LOS CONSIDERÓ COMO At/EURIS• 

MAS ARTERIOVEIIOSOS O TAMBIÉN LLAMADOS ANGIOMAS ANASTOMÓTICOS 

LA ESTRUCTURA DE ESTOS ANG 101-IAS ES EXTREMADAME<ITE COMPLEJA, -

CON MÚLTIPLES SEPTAS, LAGWIAS Y LABERINTOS, DIVERT(CULOS, Ir/" 

VAGINAC!ONES Y EVAGUIACIONES, LOS CUALES ALGUNAS VECES FORMAN 

ESTRUCTURAS POLIPOIDES Y ENGROSAN LA {IITIMA O BIEN SE UICRE-­

MENTAN LOS COMPONENTES FIBROMUSCULAR Y ELÁSTICO DE LA PARED 

INDICATIVOS DE UNA ESTRUCTURA ESErlCIALMENTE MALFORMATIVA, llo 

ES EXCEPCIONAL ENCONTRAR PROLIFERACIÓN HIPERPLÁSICA DE LOS PE. 



QUEl10S VASOS QUE PODR{AN SER CONSIDERADAS COMO MANIFESTAC!O-­

NES NEOFORMATIVAS, 

CONS !DERANDO PART ICULARMEtlTE LOS ASPECTOS HEMOO!NÁMl­

COS HALAN Y PUGLIONISI DIVIDEN ESTOS ANGIOMAS Eli DOS GRUPOS : 

UNO HEMOOINÁMICAMEtlTE ACTIVO Y OTRO HIPOACTIVO, AMEOS A MENU­

DO, ESTÁtl LOCALIZADOS EN LAS EXTREMIDADES INFERtoRES DONDE LA 

GRAVEDAD JUEGA Ull CONSIDERABLE ROL EN SU EVOLUCIÓN, ESTAS LE­

SIONES PUEDEN SER ÚNICAS, MÚLTIPLES O CONFLUEllTES, MÁS FRE- -

CUENTEMEtlTE AFECTAN A LA PIEL Y TEJIDO CELULAR SUBCUTÁllEO, -­

PUDIEllDO INCLUIR MÚSCULOS, HUESOS Y ART!CULACIOllES, CAUSANDO 

DEFORMIDADES SEVERAS. Los LLAMADOS ANEURISMAS clsncos DE -­

LOS HUESOS SON LESIONES DE NATURALEZA INCIERTA CON ASPECTO Ml 

CROSCÓPICO SIMILAR AL HEMAllG!OMA CAVERNOSO, HEMOD!NÁMICAMENTE 

HABLANDO TRANSCURREN USUALMENTE CON GRANDES COMUNICACIONES •• 

ARTERIOVE/lOSAS, lA LESIÓN Tf PlCAMENTE PRODUCE, EXPANSIÓN Y • 

LISIS DE LA CORTEZA ÓSEA, SIN EMBARGO NO DEMUESTRA TENDENCIA 

A !llVADIR TEJIDOS CIRCUNDANTES, 

HEHANG 1 OEllDOTEUONA. 
ESTE TIPO DE LESIÓN CONSISTE DE PEQUEllOS VASOS SANGUt 

NEOS DEMOSTRANDoSE PROLIFERACIÓN DE C~LULAS ENOOTELIALES Y Et! 

GROSAMIEllTO DE LA PARED VASCULAR DOS A TRES VECES DE LO tlOR·· 

MAL, EL GRADO DE PROLIFERAClÓN EllDOTELIAL PUEDE SER LO SUFI· 

CIENTE PARA REDUC rR EL LUMEN VASCULAR Y HACERLO tllV!S !BLE, DE 

OTRA MAllERA, CON TINCIOllES ESPECIALES PARA EL RETfCULO REVE--

1.AN LA PRESENCIA DE UNA ARQUITECTURA VASCULAR ESPECl,\l: O BrEll 



C~LULAS ENDOTELIALES NATURALES NUEVAMENTE PROLIFERADAS, ESTE 

TIPO DE LESIONES HEMAflGlOMATOSAS HAil SIDO n:::tW:·llrJADAS COltO -­

AtlGIOMAS HIPERTRórrcos. JUVE!HL "( CELULAR, ÜTROS AUTORES LOS 

HAN DESCRITO COMO DE LA VARIEDAD PLEXIFORME. STOUT LOS DEr/0111 

UÓ COMO HE.'·lNGIOEl~DOTE.LI:JMAS BEtllGi~O, (JQ), 

HEM1\11GIGPERI CITOiiA 
ESTA LESIÓfl ESTÁ FORMADA POR VASOS PEQUEr10S CON E'll-­

DEflCIA DE PROLIFERACIÓN DE CÉLULAS PERIEPITELIALES Efl SU PA-­

RED, EL ASPECTO GENERAL PUEDE SUGERIR HEMAllGIOENDOTELIOMA 

PERO LAS CÉLULAS TIENDEN NUEVAMEflTE A PROLIFERAR Ell FORMA CIB. 

CULAR ALREDEDOR DEL LUMEN VASCULAR, LA TINCIÓll DE SILVER RE­

VELA QUE LAS CÉLULAS PROLIFERAN EN EL LADO EXTERNO DE LA MEM­

BRArlA BASAL CAP 1.LAR Y NO DENTRO DE ÉSTA Y QUE LAS FIBRAS DE -

RETICULINA ESTÁN CARACTERISTICAMENTE ORDENADAS COMO UN NUEVO 

PATRÓN ALREDEDOR DEL VASO, COMO EN EL HEMANGIOEllOOTELIOMA, -­

LA PROLIFERACIÓll CELULAR QUEDA DESORDENADA Y HACE IMPOSIBLE -

RECONOCER EL LUMEN VASCULAR CON MÉTODOS DE TINCIÓN CDflVEllCIO­

llALES, 

DISPLASIAS TROl/CULARES DE ARTERIAS Y VENAS 
foDAS LAS LESIONES AIJGIOMATOSAS PUEDEN ESTAR ASOCIA-­

o,;s CON ALTERACIOflES DISPLÁSICAS TRONCULARES DE ARTERIAS y VE. 

~h\S REGIONALES, DIFUSAS O CIRCUNSCRITAS, COfl DILATAC[ÓU Y FO!! 

~."\'=IÓ/l DE VÁRICES, ESTAS ~LTERACIOrlES PUEDEN OCURRIR SOLAS -

o o:sT.\R .1s~c1ADAS coN FAV o LESIONES HAMA>ToM.1Tos.1s. LAs DI>. 

PL_.\SI,".S TRONCULARE3 ~RTERIALES, CONSISTEN t.N ANORMALIDADES DE 
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POSICIÓll Y DISTRIBUCIÓN, ESPECIALMENTE SUPERFICIALES COtl H!PQ 

PLASIA Y DlLATAC1011 DE LA PARED VASCULAR Y AL·JUNAS VECES COll 

ATRESIA DE SEGMEllTOS VENOSOS ?ROFUIWOS, 

LA FLEBARTERIECTASIA DIFUSA VERDAOEi?A, CONSISTE Ell -

UNA AMPLIA Y PROGRESIVA DILATACIÓN DE LA VEllA Y ARTERIA Ell 

UNA REGIÓN DADA. EXTENDIEtlDOSE DE MAllERA SlMI LAR HASTA SUS Rb. 

M!FICAC!ONES, Es VERDADERA, PUESTO QUE ESTA DILATACIÓN ES 

COllG~N!TA Y PUEDE NO .SER DEBIDA A LA PRESENCIA DE fAV, DE 

OTRA MA11ERA PUGL!ON!S 1 Y ANTOCI, PUNTUAL! ZARON QUE LA DI LATA­

CIÓN DE ARTERIAS, VENAS Y CAPILARES, PUEDE PRODUCIR CAMBIOS -

HEMODlllÁMICOS COMPARABLES A AQUELLOS CAUSADOS POR COMUNICACIQ. 

NES ARTERIOVENOSAS, LA FLEBECTASIA DIFUSA VERDADERA DESCRITA 

POR BocKENHE!MER y POSTERIORMENTE POR MALÁtl y PUGLIONISI' cou. 
S lSTE Ell Utl ADELGAZAMl ENTO IRREGULAR DE LA PARED VENOSA QUE -

DEMUESTRA UNA ESTRUCTURA COLÁGENA PREDOMINANTE Y TEllDENCIA A 

LA FORMACIÓN VARICOSA, ÜLIVIER, SERVELLE Y TR!NQUECOSTE DES­

CRIBIERON ANOMALfAS VENOSAS CON VENAS SUBCUTÁNEAS DE LONGITUD 

ANORMAL DISTRIBUIDAS ESPECIALMENTE EN LA SUPERFICIE EXTENSORA 

DE LAS EXTREMIDADES, SERVELLE DESCRIBIÓ AlGUNOS CASOS DE HI­

POPLASIA CIRCUNSCRITA O AGENESIA DE VENAS PROFUllDAS ESPECIAL­

MENTE EN EL ÁREA FilMORO POPLfTEA, 

LINFANG !OliAS 

ESTAS FORMACIONES SON ESTRUCTURAUIENTE S !MI LARES A -­

LOS HEMAMGIOMAS, DE LOS CUALES PUEDEfl SER DIFERErlCIADDS POR -

SU CONTENIDO DE LINFA Etl LUGAR DE SANGRE, 



EN RELACIÓN A LA ET!OLOG!A Y PATOGENIA, LANDltlG Y fAa 

BER DESCRIBIERON EL PROCESO EN LOS MISMOS T~RMlllOS QUE SE -­

APLICARON PARA LOS HEMANGIOMAS, Los L!NFANG!OMAS SERÁN CONSl 

DERADOS COMO UNA MALFORMACIÓN (HAMART!A O HAMARTOMA) O COMO -

UN TUMOR BENIGNO VERDADERO, LA COEXISTENCIA DE HEMAt/GlOMAS Y 

LINFANGIOMAS EN UN MISMO PACIENTE, SIEMPRE EN UNA MISMA ÁREA 

SE HA VISTO CIERTAMENTE QUE SUGIERE UN MECANISMO PATOGEN~T!CO 

COMÚN PARA LA MAYOR(A DE ESTAS FORMAS, 

Los L!NFANG!OMAS SON MENOS FRECUENTES QUE LOS HEMAN-­

G!OMAS. ELLOS PUEDEN SER ENCONTRADOS EN CUALQUIER PARTE DEL -

CUERPO, PERO LA PIEL Y TEJIDO CELULAR SUBCUTÁNEO, LA MUCOSA -

DE LOS LABIOS Y LA LENGUA, LA MEJILLA Y EL CUELLO SON LOS SI­

TIOS DE ELECCIÓN, LA LOCAL!ZACION VISCERAL NO ES EXCEPCIONAL. 

LA EXTENSIÓN DEL PROCESO A LO LARGO DE UNA EXTREMIDAD RESULTA 

USUALMENTE EN UNA FORMA DE ELEFAtlT!ASI S, DESDE EL PUNTO DE -

VISTA MACROSCÓPICO LOS LINFANGIOMAS OCURREN EN FORMA DE PECU~ 

ílAS LESIONES DE LA PIEL (LINFANGIOMA CUTÁNEO CIRCUNSCRITO) -

CON UNA APARIENCIA y CONSISTENCIA au!STICA (HIGROMA) y EN -­

OTRAS OCASIONES COMO UNA LESIÓN MUY ESPARCIDA (LINFANGIECTAS!A, 

LINFANGIOMATOSIS) USUALMENTE PRESENTE AL NACIMIENTO Y A MEflU­

DO ASOCIADA CON MALFORMACIÓN DE VASOS SANGUfNEOS, 

Las LINFANG!OMAS EN GENERAL NO DEMUESTRAN NINGUNA - -

EVIDENCIA DE ACTIVIDAD PROL!FERATIVA, DE TAL MANERA NO HAY D~ 

DA DE QUE PROGRESEN HACIA LA MALIGNIDAD, AL COllTRAR!O ALGU-­

NAS DE ESTAS LESIONES REGRES!ONAN ESPONTÁNEAMEllTE PARTICULAR-
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MENTE COMO RESULTADO FlllAL DE UtlA IrlFECCIÓtl BACTERIAttA LQC,\L, 

LA DISTRIBUCIÓN DE LirlFAtlGIOMAS SUGIERE COMUtlMENTE Ull 

PATRÓtl METAHÉRICO, LO MISMO OCURRE ALGUtlAS VECES PARA LESIOtlES 

HEMANGIOMATOSAS, 

EL EXAMEN MICROSCÓPICO REVELA ESTRUCTURAS DE CALIBRE 

.CAPILAR O CANAL!CULAR, TORTUOSAS Y VARIABLEMENTE COtlFLUEflTES 

LLENAS DE UN L(QUIDO ALGUNAS VECES EOSltlÓFILO Y ÓPTICAMENTE -

NEUTRAL CON CÉLULAS EtlDOTELlALES ALINEADAS PLANAS O CÚBICAS, 

LA VARIEDAD CAVERNOMATOSA DEMUESTRA GRAtlDES LAGUNAS Y 

VASOS DILATADOS PARECIDOS A LOS LINFÁTICOS CON UNA PARED RE-­

VESTIDA DE CÉLULAS ENDOTELIALES, EL TEJIDO CONECTIVO ESTÁ 

FORMADO POR SEPTAS !tlTERLOBULARES TORTUOSAS QUE lNCLUYEN A 

LAS FIBRAS MUSCULARES LISAS, ESTE HALLAZGO ES FRECUENTE Etl 

LOS LINFANGIOMAS VERDADEROS PERO IrlCONSTANTE EN LOS QUISTES -

LINFÁTICOS ADOUIR!DOS, 

EL LINFANGIOMA QU(STICO O HIGROMA ESTA FORMADO POR -

CAVIDADES au!STICAS GRANDES EN EL CUAL EL REVESTIMIENTO EtlDO­

TELlAL PUEDE APARECER GROSERAMENTE ALTERADO O ESTAR DESTRUIDO 

POR LA HIPERTENSIÓtl IrlTRACAVITARIA, LOS QUISTES ESTÁN ATRAPA­

DOS EN UNA CÁPSULA FIRME HECHAS DE FIBRAS COLÁGENAS Y ELÁSTI-

CAS O BIEN DE FIBRAS MUSCULARES LISAS, ESTOS HIGROMAS ESTÁN 

A MENUDO RODEADOS DE LINFANGIOMATOSIS CAPILAR O CAVERUOSA, 

DENTRO DE LA ANALOG{A, CON LA NOMENCLATURA UTILIZADA PARA LOS 

HEMANGIOMAS, EL TÉRMINO LINFANG!OENDOTELIOMA INDICA UN LINFAtl 
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GIOMA BENIGNO CON PROLIFERACIÓN Ef/DOTELIAL QUE SON E:<TREMAOA­

MENTE RAROS, 
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S E M 1 O L O G l A 

LA SEM!OLOGIA DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES UTILI­

ZA Sf NTOMAS Y SIGNOS CLÁSICOS, SOBRE LA BASE ÚNICA QUE MEDIAU 

TE LA OBSERVACIÓN EXPERIMENTADA SEA FACTIBLE CLASIFICAR LOS -

ASPECTOS CL(NICOS CON SUFICIENTE APROXIMACIÓN Y TAMBI~N PARA 

EVALUAR LA MALFORMACIÓN TANTO CUALITATIVA COMO CUANTITATIVA-­

MENTE, ADEMÁS PUEDE HABER SltHOMAS SUBJETIVOS IMPORTANTES -­

QUE PUEDEN SER TOMADOS DENTRO DE LA INFORMACIÓN Y HALLAZGOS -

OBJETIVOS LOCALES Y REGIONALES QUE USUALJIENTE PROVEEN UN CAU­

DAL DE INFORMACIÓN, EN, PARTICULAR LA SEMIOLOGIA RADIOLÓGICA 

E INSTRUMENTAL AYUDARA A SOLVENTAR PROBLEMAS LOCALES Y GENERA 

LES Y POR ENCIMA DE TODO PROVERA UNA GUfA EN LA PLANIFICACIÓN 

DEL TRATAMIENTO, 

SINTOMAS SUBJETIVOS,- EN ALGUNOS CASOS NO HAY SINTO-­

WIS SUBJETIVOS EXCEPTO LA PRESENCIA VISIBLE DE LA MALFORMA- -

CIÓN, CUANDO SE PRESENTAN, LAS QUEJAS SUBJETIVAS SON USUALMEU 

. TE MEDIANAS, ALGUNAS VECES LOS PACIENTES SE QUEJARÁN DE SEN­

SACIÓN DE PESANTl\S EN EL ÁREA AFECTADA DE LA EXTREMIDAD, DE -

PULSACIONES ANORMALES, O DE UNA SENSACIÓN MARCADA DE CALOR EN 

LA REGIÓN DEL DEFECTO VASCULAR, EL DOLOR VERDADERO ES RARO Y 

MÁS A ('IE~UDO ASOCIADO CON COMUNICACIÓN ARTERIOVENOSA ACTIVA; 

EN ESTOS CASOS EL DOLOR ES A MENUDO INTERMITENTE Y PRECIPITA­

DOS POR CUALQUIER ESTIMULO QUE INCREMENTE EL FLUJO SANGUllioO 

A TRAV~S DE LA FISTULA POR EJEMPLO EL CALOR, LA ACTIVIDAD MUS. 
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CULAR,. ETC1 

EN ALGUNOS CASOS EL DOLOR PUEDE SER DEBIDO A ISQUEMIA 

DISTAL A LA F!STULA. Tooos LOS TIPOS y GRADOS DE DOLOR ISOU~ 

MICO PUEDEN SER ENCONTRADOS, DESDE LA CLAUDICACIÓN GENUINA lt! 

TERM!TENTE HASTA EL DOLOR DE REPOSO O DOLOR PRODUCIDO POR LE­

SIONES TRÓFICAS, flNALJ>lENTE EL S!NDROME DOLOROSO PUEDE SER -

DEBIDO A INVASIÓN DE UN TRONCO NERVIOSO POR EL PROCESO ANG[O­

DCSPLÁSICO, 

ÜTRAS QUEJAS SUBJETIVAS A VECES MUY SEVERAS PUEDEll -­

SER CAUSADAS POR ASIMETRfA DE. LAS EXTREl'llDADES PARTICULARMEN­

TE DE LAS INFERIORES, PERO EL SfNTOMA SUBJETIVO MÁS IMPORTAN­

TE SON AQUELLOS ASOCIADOS ,CON UNA FAV ALTAMENTE ACTIVA REFLE­

JANDO COMPROMISO DE LA FUNCIÓN CARDIACA. ELLO PUEDE VARIAR -

DESDE UNA Sll-IPLE TAQUICARDIA, DISNEA EN EJERCICIO Y MAS RARA­

MENTE DOLOR ANGINOSO, los CASOS MÁS SEVEROS PUEDEN PRESENTAR 

UN CUADRO PRECIPITADO DE INSUFICIENCIA CARDIACA. 

SIGNOS OBJETIVOS, 

los SIGNOS OBJETIVOS DE UNA MALFORMACIÓN VASCULAR y -

PARTICULARMENTE DE UNA COMUNICACIÓN ARTERIOVENOSA PUEOEtl APA­

RECER A CUALQUIER EDAD, ALGUNAS VECES PUEDEN ESTAR PRESEtlTES 

DESDE EL. NACllUENTO ESPECIALMENTE LOS NEVUS Y ANGIOMAS DE LA 

P.IEL, PERO MÁS A MENUDO APARECEN AL INICIARSE LA VIDA ACTIVA, 

CUANDO EL N!!lO COMIENZA A PARARSE O A CAMltlAR, O MÁS TARDE, -

EN LA INFANCIA, ADOLESCENCIA O EN LA VIDA ADULTA, EL INICIO • 

DE LOS SIGtlOS cLfN!COS PUEDE SER ESPONTAllEO O PREC[P[TADO POR 
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VARIOS EVENTOS TALES COMO TRAUMA, EMBARAZO O FLEBITIS, 

Los PRINCIPALES ELEMENTOS DEL CUADRO cLINICO OBJETIVO 

DE UUA MALFORMACIÓfl VASCULAR SON LA HIPERTROFIA, ANGIECTASIA. 

Y LA PRESENCIA DE NEVUS, TODOS ESTOS SIGNOS NO UECESARIAME10TE 

ESTARÁN PRESENTES EN FORMA SIMULTÁtlEA Y PUEDEN PRESENTARSE -­

VARIAS COMBINACIONES EN CASOS INDIVIDUALES, LA HIPERTROFIA -

INCLUYE EL ESQUELETO AS ( COMO TAMBIÉN A LOS TEJIDOS BLArroos. 

LOS SEGMENTOS ESQUELÉTICOS INVOLUCRADOS AUMENTAN DE GROSOR DI'. 

SIDO PRINCIPALMENTE A AUMEUTO DE VOLUMEN DE LAS ESTRUCTURAS -

ÓSEAS, PERO PUEDE TAMBl~N ESTAR INCREMENTADA EN LONGITUD SI -

EL EST{MULO PATOLÓGICO ACTÚA CON LA FUERZA SUFICIENTE EN EL -

PER{ODO DE CRECIMIENTO LONGITUDINAL. 

EL EXCESO DE LONG 1 TUD PUEDE ALCANZAR HASTA 10 CM Y A 

VECES HASTA 12 CM, 

LA ANGIECTASIA ES MUY COMÚN E llNOLUCRA ESPECIALMENTE 

LAS VENAS SUPERFICIALES, SIEMPRE EN AUSENCIA DE PULSACIONES 

VENOSAS, ESTAS VENAS VARICOSAS DIFIEREN DE LAS VARICES ESEN-­

CIALES PRIMERAMENTE, POR SU APARECIMIENTO EN ÉPOCA TEMPRANA -

DE LA VIDA Y SEGUNDO, POR SU DISTRIBUCIÓN AT{PICA, EN ALGU-­

NOS CASOS LA DILATACIÓN DE LAS ARTERIAS Y LAS VENAS EN UNA -­

ÁREA FISTULOSA PRODUCE EL APARECIMIENTO DE UNA MASA VASCULAR 

PULSÁTIL CON EL ASPECTO T{PICO DE UN ANEURISMA CIRSOIDE. Los 

NEVUS ESTÁN USUALMENTE PRESENTES Y VISIBLES AL NACir11EllTO, -­

PERO PUEDEN APARECER MÁS TARDE Y DEMOSTRAR UNA MORFOLOG(A VA­

RIABLEo EL NEVUS PLANO ES LA FORMA MÁS COMÚN Y PUEDE EXTEN--
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co, su COLOR PUEDE VARIAR cor,¡ TERMitlOLOGlA DIFERENTE ¡,\LCS -­

COMO flEVUS FLA/·~llEUS, V!rlO OPORTO, Y OTROS (9-25), 

ALGUflAS VECES HIPERTROFIA, ANGIECTASIA Y :IEVUS DE LA 

PIEL ESTÁ/l ASOCIADOS COll LESIOllES ISQUEMICAS SECUllDARIAS A 

PERFUSIÓN ARTER !AL INSUF 1 C I EflTE HACIA LOS TEJIDOS O 1 STALES AL 

SITIO DE LAS AtlGlODISPLASIAS O CON ESTASIS VEUOSA MÁS O MEf/OS 

PRONUNCIADA )CIANOSIS, EDEMA), 

EL EXAMEN OBJETIVO PUEDE SER COMPLETADO POR PALPAC!Ótl 

Y AUSCULTACIÓll DEL ÁREA ANGIOD!SPLÁSICA, COMO REGLA El/ U/IA -­

ÁREA DE PULSACIÓN ANORMAL. Orno SIGNO IMPORTANTE ES EL INCRE­

MENTO ANORMAL DE TEMPERATURA EN LA PIEL, QUE PUEDE SER MEDIDA 

CON UN TERMÓMETRO APROPIADO EN EL SITIO Y EN LA VECINDAD DE -

LA COMU/HCACIÓN ARTERIOVENOSA, PUEDE HABER U/IA DIFERENCIA DE 

3 Ó 4 GRADOS CENTIGRADOS DE TEMPERATURA EN RELACIÓN AL ÁREA -

COllTRALATERAL CORRESPO/IDIENTE, JriVERSAMEllTE LA TEMPERATURA -

DE LA PIEL DISTAL A LA LESIÓN ES A MENUDO IllFER!OR DE LO NOR­

MAL OBVIAMENTE COMO RESULTADO DE ISQUEMIA PERIFERICA, 

lA AMPLITUD INCREMENTADA DE LAS PULSACIONES DE LAS -­

PULSACIONES ARTERIALES PUEDEN TAMBIEN FACILMENTE SER DETECTA­

DAS PROXIMALMENTE A LA LESIÓN, ESTO REFLEJA U/I FLUJO SANGUl-­

llEO AUMEllTAOO A TRAVES DE LA ARTERIA AFEREllTE Y ?RES!Ófl SAll-­

GUINEA DIASTÓLICA DISMillUIDAo EL HALLAZGO MÁS CARACTERISTICO 

Y SIGNIFICATIVO, ES UN THRILL CONTINUO CON REFORZMl!EllTO SIS­

TÓLICO EL CUAL ES FUERTE SOBRE LA COMU/11CAC1 ÓN ARTER I O'lrnos.1. 
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PUDIENDO SER SENTIDA A CIERTA DISTArlCIA, Ur/ MURMULLO PUEDE -

TAMBl~N SER AUSCULTADO EL CUAL TAl\Bltr/ ES COr/Tlt/UO Y SE 11/CRE_ 

MENTA COr/ LA S(STOLE. Ansas SIG//DS DESAPARECE/I COI/ LA PRESIÓll 

SOBRE LA ARTER 1 A AFEREllTE O EL ÁREA COMUN 1 CADA, EL THR 1 LL Y -

EL MURMULLO SON PATOGNOM(/HCOS PORQUE SOr/ COllT!NUOS (COI\ RE-­

FORZAMIENTO SISTÓLICO), MIENTRAS QUE OTROS SONIDOS ARTERIALES 

(ANEUR 1 SMAS y ESTENOS 1 s) SON SOLO s ITÓLI ces. (9) 

SEil IOLOG !A ll/STRUl·IEllTAL REG IOHAL. 

LA OSCI LOGRAF !A PLANA PROVEERÁ INFORMACIÓN Vf,LORABLE, 

EL SEGMENTO DE LA EXTREMIDAD CE/ITRAU·IENTE A LA MALFORMACIÓI/ -

VASCULAR DEl-\OSTRARA UNA AMPLITUD INCREMENTADA DE LA ONDA DE -

PULSO EXTENDIENDOSE AL MÁXIMO EN LA VECll/DAD DE LA COMUNICA-­

CIÓN MÁS PRÓXIMA A LA fAV, lNVERSAMEUTE, SEGMENTOS DE LA EX­

TREfüDAD DISTALES A LAS LESIONES, USUAL11ENTE DEMOSTRARÁN 0//-­

DAS DE PULSO DE AMPLITUD REDUCIDA, 

ESTE ESTADIO NOS DARÁ INFORMACIÓN 11/DIRECTA SOBRE EL 

INCREl-\ENTO DEL GASTO CARDIACO AS! COMO TAMBltN DE DISTURBIOS 

DE LA PARED ARTERIAL POR UN MAYOR Y MÁS RÁPIDO FLUJO SMIGU!-­

NEO, ÜTRA PRUEBA ÚTIL PARA VALORAR LA REDUCCIÓN DE FLUJO SAtl. 

GUINEO DISTAL A LA LESIÓN Y OUE TAMBltN TIENE Ull VALOR PRDllÓS. 

TICQ, ES LA PLESTIMOGRAFlA DIGITAL, 

EL TRAZO PLESTll\DGRÁFICO OBTElllDO DE AREAS COI/ f¡\V, -

ES CARACTERl STI CAMENTE APLANADO CUAi/DO ES COMPARADO COI/ AOUE-. 
LLOS OBTENIDOS DE LA EXTREMIDAD COllTRALATERAL SA/IA. Los CAM--

BIOS DE VOLUMEN DIGITAL INDUCIDOS POR ESTASIS VENOSA, Slll E:·\-



SARGO, ES MEUOS MARCADO QUE t;L ESPERADO, A CUBlTA DE CDNGES-­

Tl~-N VENOSA PREXISTEllTE DEBIDO A MAYOR VOLUMEll DE SA1lGRE JUé: 

CONTIENEN ESTAS \'EllAS A TRAVtS DE LA FISTULA, E:¡ COllSIDERA-­

CIÓN A LOS ,!,'\LLAZG'JS PLESTIMOGRÁFICOS SE HA tlOTADO QUE Erl PRE.. 

SENCIA DE FAVC ACTIVA PROXIMAL AL DEDO EXAMlllACO, TANTO EL VQ 

LUMEll DEL PULSO Y EL VOLUMEN ABSOLUTO DEL DEDO EXAMllJADO EST,; 

RAN REDUCIDOS DEBIDO A DIVERSIÓN SAllGU!NEA ARTERIOVENOSA, 

FormANGIOGRAFfA DE FAVC, 

ESTA TtClllCA HA GANADO IMPORTANCIA PRIMARIA PARA ALGU 

NOS lllVEST!GADORES EN SEMIOLOGfA DE LAS MALFORMACIONES VASCU­

LARES DE ESTE TI PO, PORQUE SU USO CORRECTO PROPORCIOllARÁ Jtt-­

FORMACIÓN ADECUADA DE MUCHO VALOR SOBRE DISTURBIOS HEMODINAMl 

CDS, 

UNA FAVC DE CAPACIDAD LIMITADA PUEDE ALGUllAS VECES ES. 

TAR SILENCIOSA O PRODUCIR VIBRACIONES MODERADAS SOLO DURANTE 

LA S(STOLE, DE OTRA MANERA CUANDO EL PICO DE LA COMUNICACIÓll 

ES AMPLIO Y LA ONDA DEL PULSO ES MAYOR, TANTO LA AUSCULTACIÓN 

DIRECTA Y LOS REGISTROS FONOANGIOGRAFICOS REVELARÁN UNA ACEN­

TUACIÓN DEL MURMULLO COINCIDENTE CON LA SISTOLE CARDIACA, 

EL VALOR SEMIOLÓGICO GENERAL DE LA FOllONIGIOGRAFfA ES 

LA DEMOSTRACIÓN DE UN MURMULLO CONTINUO (PRUEBA OBJETIVA DE -

EXISTENCIA DE COMUNICACIÓN) PUEDE SER MOTIVO EXTRE>lO PARA -­

HACER REGISTROS FONOANGIOGRÁFICOS DE VARIOS PUllTOS DEL ÁREA -

PRESUMIBLEJ.IENTE OCUPADA POR LA MLFORMACION VASCULAR, OBTE- -
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NIENDO UNA ESPECIE DE MAPA FONOANGIOGRÁFICO CAPAZ DE DEMOS- -

TRAR LA SJTUACJÓll HEMODINÁMICA LOCAL Y REGIONAL, ESTE ESTU-­

DIO PROVEE A MENUDO UNA LOCALIZACIÓN PRECISA ENTRE EL ÁREA -­

OCUPADA POR fAV COMPLEJAS Y EXTENSAS Y DE SITIOS QUE SON PAR­

TICULARMENTE AFECTADOS POR DISTURBIOS HEMODJNÁl\ICOS; NO ES -­

SOLO COMPLEMENTO DE VALOR AL ESTUDIO ANG JOGRÁFJCO SINO TAM- -

BJtN UNA GUJA PRECISA PARA POSIBLE CIRUGIA CORRECTIVA, Es DE 

ESPECIAL INTER~S LA DEMOSTRACIÓN FONOANGJOGRÁFICA DEL FENÓME­

NO DE NICOLADONI - BRANHAM: LA SUPRESIÓN DEL FLUJO SAUGUlNEO 

EN EL ÁREA DE COMUNICACIÓN. POR COMPRESIÓN DE LA ARTERIA AFE-­

RENTE, ELIMINA NO SOLO EL MURMULLO COMPLETAMENTE, SINO OUE -­

TAMBJtN INDUCE A LA BRADICARDIA, ESTA PROBABLEMENTE A TRAVts 

DE UN FENÓMENO REFLEJO COMPLEJO INCLUYENDO PRESORECEPTORES -­

LOCALIZADOS PRESUMIBLEMENTE EN EL VENTRICULO IZQUIERDO Y ARCO 

AÓRTICO, DE TAL MANERA, PUEDE SER DIFICIL O IMPOSIBLE DEMOS­

TRAR SI COMO EN EL CASO DE LAS FISTULAS SON SUPLIDAS POR UNA 

R~D ARTERIAL AMPLIA O POR UNA ARTERIA ÚNICA, EN ESTOS CASOS 

LA PRESENCIA DE FISTULAS EN LOS HUESOS Y EN LOS MÚSCULOS PRO­

FUNDOS PUEDE REDUCIRSE LA EFECTIVIDAD DE LA COMPRESIÓN AÚN "­

CON MArlGUITO DE ESFINGOMANÓMETRD SITUADO EN LA RA(Z DE LA EX­

TREMIDAD, 

Los ESTUDIOS FONOANGIOGRÁFJCOS REPETIDOS OFRECEN UNA 

JNFORMACIÓll DE MUCHO VALOR TANTO EN LA EVOLUCIÓll HEMODINÁMICA 

ESPONTÁNEA DJ' LAS LESIONES AS( COMO TAMBl~N EN LOS RESULTADOS· 

EN EL POST-OPERATOR 1 O INMED JATO Y A LARGO PLAZO, 
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CABE MENCIONAR EL MÉTODO ORIGINAL DE D'ALLAlllES, QUE 

CONSISTE EN EL REGISTRO DE RUIDOS VASCULARES MEDIAllTE CATETER 

ESPECIAL CUY O EXTREMO DISTAL ESTÁ LOCALIZADO EN EL ÁREA DE -

COMUNICACIÓN ARTERIOVEllOSAo 

VARIOS AUTORES HAN UTILIZADO CAPILOROSCOPfA COMO DIAG. 

NÓSTICO DE AYUDA EN LAS MALFORMACIONES VASCULARES PARA DOCU-­

MENTAR LA EVIDENCIA DE ESTASIS Y CONGESTIÓN VASCULAR, 

Ornas HAN UTILIZADO TERMOMETRIA DE LA PIEL QUE PUEDE 

CONTRIBUIR A UNA INFORMACIÓN ÚTIL. COMO REGLA• UNA MALFORMA­

CIÓN ARTERIOVENOSA DIFUSA Y ACTIVA ELEVARÁ LA TEMPERATURA DE 

TODA LA EXTREMIDAD AFECTADA y, UNA MALFORMACIÓN CIRCUNSCRITA 

ELEVARÁ LA TEMPERATURA DEL ÁREA DE PIEL CORRESPONDIENTE, EU -

AMBOS CASOS EL INCREMENTO DE LA TEMPERATURA PUEDE SER MUY MAB. 

CADO, SEGÚll HORTON HASTA 6,5 GRADOS CENTIGRADOS DE DIFEREN- -

CIA. 

EL MISMO HoRTON LLEVÓ A CABO UN ESTUDIO CALORIMÉTRICO 

DE EXTREMIDADES ANGIODISPLÁSICAS SOBRE EVALUACIÓN DE LA DIS-­

PERS 1 ÓN DEL CALOR~ ÉL ENCONTRÓ auE·. M 1 ENTRAS UNA MANO NORMAL 

DISPERSABA 33 CAL, POR MINUTO, EN LA MISMA CONDICIÓll EXPERI-~ 

MENTAL LA MANO DE UN PACIENTE CON UNA GRAN FAV PUEDE DISPER-­

SAR HASTA 600 CAL, POR MINUTO, 

DENTRO DE LOS MÉTODOS DE INVESTIGACIÓN EXPERIMENTAL -

INSTRUMENTAL, ES DIGNO MENCIONAR AQUELLOS DESIGllADOS A DENOS~ 

TRAR LAS MODIFICACIONES DEL RÉGIMEN HEMODINÁMICO EN LOS.·TROll~·· 
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COS VENOSOS CONECTADOS CON LAS fAV, Ur1A PRUEBA SIMPLE ES LA 

VENOPUNTURA QUE PUEDE SUGERIR LA PRESENCIA DE UNA COMUlllCA- -

CIÓN ARTERIOVENOSA ANORMAL, TOMAflDO SANGRE ROJA RUTJLAf/TE O -

POR LO MENOS SANGRE DISTlrlTIVAMEf/TE BRILLAfffE OUE LA OBTENIDA 

DE UNA VEtlA CONTRALATERAL CORRESPOflDIENTE, 

ÜTRA PRUEBA DE VALOR DIAGrlÓSTICO ES EL ESTUDIO MArlOMÉ_ 

TRICO DE. LA VENA CONECTADA CON EL ÁREA FISTULAR, LA MEDICIÓfl 

DE LOS VALORES DE PRES IÓN EN LAS VENAS QUE LLEVAN SANGRE DES­

DE. LA MALFORMACIÓN VASCULAR AL CORAZÓN ·SON INFERIORES A LA ES. 

PERADA, 

VERDADERAMENTE, A MENOS QUE EL FLUJO SAr/GU f NEO ESTÉ -

OBSTACULIZADO POR ESTEl/Os¡s, LA PRESIÓfl PUEDE l/ICREMEllTARSE -

ENTRE 5 A 10 MM HG, SOLO OBSTRUYENDO EL RETORNO VENOSO (POR -

EJEMPLO APLICANDO UN MANGUITO DE PRESIÓN El/ LA RAfz DEL Mus-­

LO) UN INCREMENTO MARCADO EN LA PRESIÓN VENOSA OCURRIRÁ, CUYA, 

MAGNITUD PROVEE UNA MEDIDA INDIRECTA Y EMPfRICA DE LA COMUNI­

CACIÓN, INCIDENTALMENTE EL FLUJO VENOSO PUEDE SER PULSÁTIL -

CERCA DEL ÁREA COMUNICADA, PERO ESTA PULSACIÓN DECRECE COMO -

LA SANGRE SE APROXIMA AL CORAZÓN, 

ToDAVfA OTRA MANERA DE EXAMINAR UNA FAV ES MIDIENDO 

EL CONTENIDO DE OXIGENO EN SANGRE VENOSA POR EL MÉTODO DE - -

ANALISIS DE GAS DE VArl SLYKE, ESTE REVELARÁ UNA CONCENTRACIÓfl 

DE OXfGENO ANORMALMENTE ALTA QUE ES PARTICULARMENTE SIGNIFICA. 

TIVA COMPARADA CON EL CONTErllDO DE OXfGEllO DE SANGRE VENOSA -

DE LA EXTREMIDAD CONTRALATERAL, 
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EN SUMA ESTOS MÉTODOS DE lflVEST!GACIÓtl EN EL DIAGflÓ:l. 

TI ca DE FAV SON DE IMPORTANCIA V !TAL, ALGUNOS AUTORES HAtl IN­

VESTIGADO TAMBIÉN EL CONSUMO DE OX(GEllO POR LOS TEJIDOS INVO­

LUCRADOS Y HAN ENCONTRADO QUE ÉSTE SE ENCUEllTRA INCREMENTADO 

EN ESTE TIPO DE PACIENTES, 

S8'1!0LOG !A !NSTRUMEllTAL S IST81ICA 

lAs MALFORMACIONES VASCULARES CON COMUfllCACIDrlES ARTE. 

RIOVENOSAS MARCADAMENTE ACTIVAS PUEDEN CAUSAR REPERCUSIONES -

CARDIOCIRCULATORIAS Y SISTÉMICAS, A ESTE RESPECTO LA CONTRI­

BUCIÓN CLlrHCA E INVEST'!GACIÓN !llSTRUMEllTAL SON: ECG, GASTO -

CARDIACO, VOLUMEN SANGU(NEO CIRCULANTE, ÁREA CARDIACA Y LA -­

LLAMADA REACCIÓN BRADICÁRDICA DE lhcoLADOlll-BRAllHAM. 

No MUCHO SE HA ENCONTRADO EN LA LITERATURA ACERCA DE 

VARIACIONéS DEL GASTO CARDIACO EN ESTOS PACIENTES, EL GASTO -

CARDIACO PUEDE SER MEDIDO POR EL MÉTODO DE flCK O POR MÉTODOS 

RADIOCARDIOGRÁFICQS, MuY A MENUDO, ES POSIBLE OBSERVAR CÚMU-­

LOS CONSIDERABLES DEL GASTO CARDIACO EN PACIENTES SIN EVIDEfl­

CIA DE COMPROMISO CARDIACO, ESTO ES PORQUE, PART!CULARMEllTE -

EN PACIENTES JÓVENES, EL CORAZÓN PUEDE FÁCILMENTE TOLERAR UN 

TRABAJO INCREMENTADO SIN LLEVARLO A UN DISTRES POR LARGO - -

TIEMPO, 

GRADUALMENTE, EL I NCREMEtlTO DEL GASTO CARDIACO Y EL -

VOLUMEN SANGU(NEO CIRCULAllTE INDUCEN TANTO A HIPERTROFIA COMO 

A DILATACIÓN DEL CORAZÓN, ,QUE ALGUNAS VECES DEMUESTRA REGRE-­

SIÓN SIGNIFICANTE DESPUES DE LA ELIM!HACIÓN QUIRÚRGICA DE LA 



LES!Óll, TAMBl~ll ES DE ltlTERÉS SEHIOLÓGICO LAS MOD!FiCAClO/IES 

CIRCULATOP.IAS PRODUCIDAS POR LA OCLUS/Ó/I TEMPORAL DEL ÁREA -

COMUll!CADA O DE LA ARTERIA AFEAEllTE, ESTA MANIOBRA EL!Ml/IA -

LOS EFECTOS DE UNA COMUr/ICACIÓU ARTERIOVEtlOSA ANORMAL PRODU-­

ClENDO UN DECRECIM!EllTO l//MED!ATO DE LA FRECUE!ICIA CAROIACA,­

ESTE FEl/ÓMEllO FUE 11/lCIAU·tENTE DESCRITO POR rilCOLADOl/I <1375) 

Y POSTERIOR/!EllTE DESCRITO POR BRAllHAM (1390), 

ESTE FENÓMENO ES MUY COMÚN ENCOl/TRARLO EN PACIEllTES -

CON FAV DE ORIGEi/ TRAUMÁTICO, PERO ES CDMÚll TAMBIÉN Er/ AOUE-­

U.OS COll fAVC COll COMUlllCAC!ONES ALTAMENTE ACTIVAS, LA BRA-­

DlCARD!A ES USUALMENTE PRECEDIDA POR UN l/ICREME/ITO Ell LA PRE­

SlÓll ARTERIAL SISTÉMICA PROBABLEMENTE REFLEJADA EN UN INCRE-­

MENTO DE LA RESISTENCIA PERIFÉRICA RESULTADO DEL CIERRE DE LA 

COMUN!CAC!Óll, LA BRADICARDIA POR SI MISMA ES APARENTEMENTE 

CAUSADA POR LA ESTIMULAC!ÓN PRODUCIDA POR EL HICREMENTO DE LA 

PRESIÓN SANGUlllEA EN LOS CEllTROS CARD!O!NH!BlTOR!OS DEL CERE­

BRO Y LOS PRESORECEPTORES CARD!OAÓRT!COS, 

EL CORAZOll Ell LAS FAVC, 

LA~ ALTERACIONES CARDIACAS QUE OCURREll EN RELACIÓll -

COll fAVC 110 REPRESENTAN UNA ENFERMEDAD CARDIACA PATOGllOllÓ/ll-­

CA, PERO st MÁS &!EN Ull slNDROME CARD!OC!RCULATOR!O DE GASTO 

ALTO, TALES COMO OCURREN POR .'lOMEllTOS EN EL HIPERTIROlOtSMO, 

SEGUllDA MITAD DEL EMBARAZO O EN EL E:IF!SEMA PUUIONAR OBSTRUC­

TlVO CRÓNICO, foDAS ESTAS SITUAC!OllES PARTICIPAN DE Ull ll!Sl·IO 

ME CAN l SMO PATOGENÉTl ca. llOM 1 NALMEllTE lflCREMEllTO DEL 'IOLUllE'l -
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SANGUÍNEO CIRCULAllTE. CAUSAllDO UNA SOBRECARGA DE LA BCllSA CAil. 

DJACA EN CONJUNTO, 

i:o SIEMPRE· ESTA CARDIOPATIA ESTÁ !llVARIABLEMEllTE PRE­

SENTE EN PACIEllTES CON FAVC. 110 OBSTAlffE DOS FACTORES DEBE// -

SER CONSIDERADOS: 

lJ LA ADAPTABILIDAD VARIABLE (PERO SIEMPRE CONSIDEilABLE) DEL 

SlSTEMA CARDJOVASCULAR Y PARTICULARMENTE DEL CORAZÓN A LAS -

ANORllALIDADES HEMODillAllICAS CONGéNITAS (TODOS CO//OCEMOS QUE -

EL CORAZÓN ES CAPAZ DE ACOMODAR SU INCREl-IEllTO FUllC!ONAL A LA 

DEMAllDA POR MUCHO TlEl·IPO 5111 CAMBIOS SEMIOLÓG!COS DETECTABLES), 

2) EL SHUllT O COMUNICACIÓN VARIA DE U// CASO A OTRO, CIERTA11Et! 

TE EN LA MAYOR(A DE ELLOS HAY UNA ESTRECHA RELACIÓN ENTRE LA 

ACTIVlDAD HE!·IODINAMICA DE LA COMUNICACIÓN, EL !NlCIO, DE TEC­

CIÓtl CL(IUCA POR UN LADO Y EVOLUCIÓN DEL TRASTORNO CARDIACO -

POR EL OTRO, 

LAs coMPLtcAcro11Es CARDIOCIRCULATORIAs DE LAS FAVC -

PUEDEN SER EXPERIMENTADAS SUBJETIVAMENTE .(NO EN TODOS LOS PA­

CIENTES) El/ FORM,, DE PALPITACIONES Y TAQUICARDIA• DE TAL MA:I;;_ 

RA, SI LA EFIClENCIA VENTRICULAR COIHEllZA A FALLAR DEBIDO A -

SOBRECARGA lNCREtlEllTADAMENTE SEVERA, EL PAClEllTE DESARROLLARÁ 

DISllEA CONGESTIVA IllIC!ALNENTE AL EJERCICIO Y MAS TARDE Ell R;;. 

POSO, LA OBSERVAC!Óll CLfNICA DE ESTOS PACIENTES RE'IELA BASl­

CAMErir:; LA nISMA COilDfClÓN CARDlACA, DIFlíllErlDO SOLO Etl 3EVE­

RtDAD Y ESTADO DE EVCl..UCIÓllo EN LAS FORMAS TEMPRANAS SE ?Ui:OE 

ENCONTRAR SOLO LA PRESEf/CIA DE Ull ~URMULLO SISTÓLICO ESCUCH.1 
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DO SOBRE EL ÁREA PRECORDIAL CON SU MÁXIMA INTEllSIDAD SOBRE EL 

MANUBRIO ESTERNALo 

lA RADIOGRAFfA DE TÓRAX PUEDE REVELAR UNA IMAGEN CAR­

DIACA CONSISTENTE CON CONGESTIÓN DE LA CIRCULACIÓN PULMONAR -

MUY SIMILAR A LA QUE OCURRE Etl ALGUNOS SlNDROMES DE FLUJO SA!i 

GUINEO INCREMENTADO, EN ESTE ESTADO EL ECG ES. FRECUENTEMENTE 

NORMAL, i'\AS TARDE CONFORME SE INVOLUCRA PROGRESIVAMENTE EL CO. 

RAZÓN APARECE TAQUICARDIA Y ALGUNAS VECES FIBRILACIÓN AURICU­

LAR, ACENTUACIÓN DE LA TRAMA VASCULAR PULMONAR EN LA RADIOGRA. 

FlA DEL TÓRAX, INCREMENTO DEL VOLUMEll CARDIACO INICIALMENTE -

REFLEJANDO HIPERTROFIA MIOCÁRDICA Y POSTERIORMENTE DILATACIÓN 

DE CAVIDA,DES, EL ECG DEMUESTRA SOBRECARGA DE AMBOS VENTR(CU-­

LOS, ESTE ESTADO CORRESPONDE OBVIAMENTE A UNA lllSUFJCIENCIA -

CARDIACA CLÁSICA, 

EL TRATAMIENTO M~DICO PUEDE SER PARCIALNENTE SATISFAC. 

TORIO EN LOS CASOS CON ACTIVIDAD HEMODINÁMICA MODERADA Y TEll­

DENCIA LIMITADA DE SU EVOLUCIÓN) PERO EN PACIENTES COll CURSO 

CLINICO PROGRESIVO LA TERAPIA M~DICA SOLO PUEDE RETARDAR EL -

DESENLACE FATAL INEVITABLE, Es DURO PERO llECESARIO ENFATIZAR 

QUE EN LA MAYDR[A DE LOS PACIENTES CON S[llDROME DE GASTO CAR­

DIACO ELEVADO SECUNDARIO A UNA fAV, LA SOLA MANERA DE DETEllER 

O DISMINUIR SU DETERIORO PROGRESIVO ES MEDIANTE CIRUG[A DIRI­

GIDA A ELIMINAR O MINIMIZAR LA COMUlllCACIÓll AflORMAL DE SAllGRE 

ARTERIAL •. · 
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RAD!OLOG!A 

LA ANGIOGRAFIA REPRESENTA EL MÉTODO DE INVESTIGACIÓN 

FUNDAMENTAL PARA EL ESTUDIO DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES, 

TANTO DESDE EL PUNTO DE VISTA /10RFOLÓGICO COMO DINÁMICO' Los 

HALLAZGOS ANGIOGRÁFICOS SON DE ESPECIAL VALOR EN ESTA CLASE -

DE PATOLOGfA, PRIMERAMENTE,A CUENTA DE UN GRAN NÚMERO DE 

LES!OllES DIFERENTES ANATÓMICAS Y FUNCIONALES QUE OCURREN EN -

CUALQUIER LOCALIZACIÓN y, SEC.UNDO, EN VISTA DE IMPLICACIDrlES 

TERAPÉUTICAS IMPORTANTES, 

TÉCNICA,- l..As TÉCNICAS UTILIZADAS EN EL ESTUDIO DE -

LAS MALFORMACIONES ARTERIALES Y VENOSAS SON ESENCIALMENTE LOS 

PROCEDIMIENTOS ESTÁNDAR DE FLEBO Y ARTERÍOGRAFfA, MÁS Ull Sltl­

NÚMERO DE REFINAMIENTOS 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 VfA TRANSÓSEA O CON LA APLICACIÓN DE MÚLTIPLES 

TORNIQUETES DE GOMA O VENDAJE ELÁSTICO CENTRALMENTE AL PUNTO 

DE INYECCIÓN DE MEDIO DE COllTRASTE PARA LA VISUALIZACIÓll DE -

UNA HIPOPLASIA O AGENESIA DE LAS VENAS PROFUNDAS, OTRA ES LA 

!llTRODUCCIÓN DEL MEDIO DE CONTRASTE POR PUNCIÓN DIRECTA DE Ali 

GIOMAS SUPERFICIALES, ADEMÁS, LOS ESTUDIOS FLEBOGRÁFICOS PU~ 

DEN REQUERIR DE TÉCNICAS AUXILIARES PARA VISUALIZAR CANALES -

COMUNICANTES AVALVULARES QUE CONECTAN EL SISTEMA VENOSO PRO-­

FUllDO CON FLEBECTASIAS SUPERFICIALES, 
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DESPU~S DE UNA FLEBOGRAFfA HORIZONTAL PARA DEMOSTRAR 

LAS CONDICIONES DEL SISTEMA VENOSO PROFUNDO, EL MEDIO DE CON­

TRASTE ES INYECTADO DIRECTAMEUTE A LA VENA POPLfTEA O FEMORAL 

CON EL PACIENTE EN POSICIÓN DE PIE, UNA MANIOBRA DE VALSALVA 

PRODUCIRÁ FLUJO RETRÓGRADO DEL MEDIO DE CONTRASTE Etl LOS CANA 

LES COMUNICANTES, SI EL EXAMEN RADIOGRÁFICO TODAVIA ES !NADE. 

CUADO EL MEDIO DE CONTRASTE PUEDE SER INYECTADO DIRECTAMEllTE 

EN LAS FLEBECTASIAS SUPERFIClALESo 

Efl MALFORMACIONES ASOCIADAS CON COMUNICACIONES ARTE-­

RIOVENOSAS VARIARÁN LOS M~TODOS DE ACUERDO AL GRADO DE ACT!Vl. 

DAD DE LOS CORTOCIRCUITOS, CUANDO HAY COMUNICACIONES MODERA­

DAMENTE ACTIVAS O HIPOACTIVAS, LA SECUENCIA DE RADIOGRAFfAS -

SERIADAS SERÁN PRACT!CAMENTE LAS MISMAS COMO EN CONDICIOllES -

CIRCULATORIAS NORMALES, EN LAS FISTULAS ACTIVAS, SE INCREMEt! 

TA MÁS LA CANTIDAD Y FRÉCUENCIA DE INYECCIÓN DE MATERIAL DE -

COllTRASTE EN PROPORCIÓN AL CALIBRE DEL LECHO VASCULAR !llVOLU­

CRADO Y SE TOMAN EL SUFICIENTE NÚMERO DE RADIOGRAFIAS A INTEB. 

VALOS CORTOS, L!\s LESIONES HEMODINÁMICAMENTE ACTIVAS SON ME· 

JOR INVESTIGADAS POR ClNERADIOGRAFIA Y REGISTRO DE CINTA MAG­

N~T!CA·, ESTOS M~TODOS PROVEEN UNA DOCUMENTACIÓll ADECUADA DE -

LAS CONDICIONES HEl-IOD!NÁMICAS, DE OTRA MANERA·; ESTOS ESTUDIOS 

NO SON COMPLETAMENTE EFECTIVOS PARA LA DEFINICIÓll MORFOLÓGICA 

DE LA LES !ÓN PORQUE LAS IMÁGENES SON ALGUllAS VECES BORROSAS Y. 

DE POCA VALIDEZ• 
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Es DE AllOTAR, Ell RELACIÓN A LO AllTES EXPUESTO, QUE EN 

ALGUNOS CASOS LA CIRUGfA REVELA UllA PATOLOGfA MÁS SEVERA Y EK 

TENSA QUE LAS PLACAS RADIOGRÁFICAS, ESTO ES ESPECIAU1ENTE -­

FRECUENTE EN CASOS CON MÚLTIPLES Y GRAllDES FAV ACTIVAS, Y RE­

FLEJA EN EFECTO, QUE POR RAZONES HEMODINÁMICAS OBVIAS EL ME-­

DIO DE CONTRASTE INYECTADO TIENDE A SEGUIR MÁS FÁCILMENTE DO[ 

DE LA GRADIENTE DE PRESIÓll ES ALTA• 

l.As MALFORMACIONES DEL SISTEMA LINFÁTICO SON USUALME[ 

TE ItlVEST!GADAS POR LINFADENOGRAF!A DIRECTA. EN EL L!NFEDEMA 

HIPOPLÁSICA DE LAS EXTREMIDADES, SOLUCIONES DE MUY BAJA VlSCQ 

SIDAD DEBERÁN SER EMPLEADAS, COMO SON LOS COMPUESTOS YODADOS 

SOLUBLES EN AGUA, YA QUE SE MEZCLAN RÁPIDAMENTE CON LA LINFA, 

Aau( TAMBl~N LA RADIOCINEMATOGRAFfA PROVEE MUCHO VALOR PARA -

EL ESTUDIO DINÁMICO DE LA CIRCULACIÓN LINFÁTICA. IGUALMENTE -

SON ÚTILES LAS PRUEBAS FUNCIONALES EN ORTOSTATISMO Y PRUEBAS 

DINÁMICAS BASADAS EN LA INFLUENCIA DE LOS MOVIMIENTOS VASCULa 

RES SOBRE LA CIRCULACIÓN LINFÁTICA, 

MALFORMACIONES VENOSAS 

SIN TOMAR EN CUENTA LAS VAR!ACIOllES ANATÓMICAS SIN -

SIGNIFICADO cLfmco. PODEMOS CONSIDERAR LAS ANOMALlAS DE POSl 

CIÓN CALIBRE Y DISTRIBUCIÓN DE LAS VENAS ASOCIADAS CON MALFOR 

MACIÓN VASCULAR EVIDENTE, BUEllOS EJEMPLOS SON LOS COLECTORES 

SUPERFICIALES QUE PUEDEN SER ENCONTRADOS EN LOCALIZACIONES -­

INUSUALES, TALES COMO GRANDES VENAS SUBCUTÁNEAS QUE CXlRREll POR 

LA PARTE LATERAL DE LA PIERNA CON O SIN SAFENA INTERNA NORMAL 
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Y QUE. ALGUNAS VECES REPRESENTAN EL Úl/ICO VASO DE DREllAJE VEN!)_ 

SO SUPERFICIAL. 

LA FLEBECTASIA REGIOllAL ES MAS A MEIJUDO SUPERFICIAL -

QUE DE SITUACIÓN PROFUNDA, ESTO OCURRE EN FORMA DE DILATACIÓN 

CIL(NDR!CA O SACCIFORME SEGMENTARIA DE LAS VENAS O TAMBI~N -­

COMO CONGLOMERADOS DE VENAS DILATADAS, TORTUOSAS Y PLEXIFOR-­

MES, AMBOS TIPOS PUEDEN OCURRIR CONJUNTAMENTE, 

LA FLEBECTASIA DIFUSA INVOLUCRA TANTO EL SISTEMA VEN!)_ 

SO SUPERFICIAL Y PROFUNDO )FLEBECTASIA'DIFUSA VERDADERA DE -­

BOCKENHE.IMER), EL CUADRO RADIOLÓGICO CONSISTE EN VARICES SU-­

PERF!ClALES Y GRANDES TRONCOS VENOSOS PROFUNDOS ALGUNAS VECES 

CONECTADOS POR GRANDES VASOS COMUNICANTES, EN OTROS CASOS LA 

FLE.BECTASIA DIFUSA INVOLUCRA SOLO LAS VENAS SUPERFICIALES, EL 

SISTE.MA VENOSO PROFUNDO ES HIPOPLÁSICO O FALTA TOTALMENTE, 

AllG!OMAS.- Los ANGIOMAS CAPILARES PUEDEN REPRESENTAR-

SE COMO FORMACIONES AISLADAS Y ESTACIONARIAS O EN LOS ESTA- -

DIOS TE.MPRANOS INCLU(DOS DENTRO DE UN ANGIOMA CAVERNOSO O AR­

TERIOVENOSO, RADIOLÓGICAMENTE APARECEN COMO DILATACIONES VAS­

CULARES IRREGULARES Y VISUALIZADAS DURANTE LA FASE. CAPILAR -­

COMO PEQUE~OS LUNARES ESTRELLADOS PRODUCIDOS POR ESTAllCAMIEN­

TO DEL MATERIAL DE CONTRASTE, ESTOS MIGIOMAS PUEDEN SER EN-­

CONTRADOS EN CUALQUIER PARTE DEL CUERPO, ELLOS SON FRECUENTES. 

EN LAS EXTREMIDADES SON GENERALMENTE SUPERFICIALES, MAS RARA­

MENTE COMPROMETEN A LOS MÚSCULOS, A MEllUDO ASOCÍADOS CON OTRAS . 

ANOMAL!AS VASCULARES MÁS IMPORTANTES, 
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Los ANGIOMAS VEllOSOS SON VISUALIZADOS RAD!OLÓG!CAMEll­

TE COMO LAGUNAS VASCULARES DESPARRAMADAS O VAR IABLEMEtlTE AGR\l. 

PADAS, COMUll!CADAS DIRECTAMENTE CON EL SISTEMA VENOSO Y FAVO­

REC!EllDO EL ESTANCAM!EllTO DEL MEDIO DE CONTRASTE. Los FLEBOLl 

. TOS SON MUY COMUNES: ESTOS ANGIOMAS SON ENCONTRADOS EN LA -

PIEL, MÚSCULOS Y MÁS RARAMENTE EN LOS HUESOS Y PAR~llOUIMA DE 

LOS ÓRGANOS, ELLOS VARIAN DE TAMAliO DESDE PEOUEflas APELDTON!J. 

MIENTOS HASTA GRANDES CADENAS DE LAGUNAS CAVERNOSAS, ALGUllAS 

VECES VISIBLES EN LAS RADIOGRAF(AS SIMPLES, 

fORMAClONES SIMILARES, A MENUDO MÚLTIPLES QUE PUEDEN 

INCLUIR LA PIERNA Y EL MUSLO. O EL BRAZO, ANTEBRAZO Y MANO.­

LA CABEZA Y EL TRONCO O DIFERENTES EXTREMIDADES AL MISMO T!El:I 

PO, ADEMÁS ELLOS PENETRAN A MEllUDO A LOS TEJIDOS PROFUllDOS 

INCLUYENDO EL ESQUELETO TALES COMO LA HEMANGIOMATOS!S BRA- -

OU!AL OSTEOL(T!CA O SINDROME DE 1-iARTOREL Y LA HEMANGIOMATOS!S 

VARICOSA SUBCUTÁNEA ASOCIADA CON ANGIOMAS PROFUllDOS, EL TEJI­

DO ÓSEO INVOLUCRADO ESTÁ RARIFICADO Y EN LAS RADIOGRAFIAS SE 

APRECIA COMO MADERA CARCOMIDA, MENOS A MENUDO, LOS HUESOS DE­

MOSTRARÁN ÁREAS CIRCUNSCRITAS DE OSTEOL!SIS EN FORMA DE IDEN­

TAC!ONES CORTICALES, PRODUCIDA POR LA PRESIÓN EJERCIDA POR LA 

MASA ANGIOMATOSA, LA ACCIÓN OSTEODISTRÓF!CA DE LOS AllGIOMAS -

ES EJERCIDA DESDE EL NACIM!EllTO Y EL RESULTADO F!NAL PUEDE -­

SER ATROFIA ESQUELÉTICA TOTAL O SEGMEllTARIA EN UllA EXTREMIDAD, 

Los ANGIOMAS ORIGINADOS DEL TERRITORIO CAPILAR y DE ARTERIAS 

TERMWALES, OUE SON USUALMENTE VISTOS Etl LAS EXTREMIDADES PAB. 
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TI CULARMEUTE EN LAS MANOS Y QUE SE EllCUEllTRAt/ BORDEA/IDO A LOS 

AllG!OMAS ARTERIOVEl/OSOS SON LLAMADOS ANGIOMAS A/IASTOMÓTICOS,­

ELLOS APARECEN RAD!OLÓGICAME//TE COMO PEOUE~iOS LUNARES REDO//-­

DOS QUE TIENDEN A RETENER EL MEDIO DE COI/TRASTE MÁS DE LO /10[. 

MAL, 

Los AllG 1 OMAS VENOSOS ESTÁN ASOC 1 AOOS A ME/IUDO CO!l ANQ_ 

MALfAS DE TROllCOS VENOSOS Y TAMB!Ell CON FAV HlPOACTIVAS COMU­

NICADAS DIRECTAMENTE CON LA CAVIDAD ANGIOMATOSA, PUEDE HABER 

EVIDENCIA CO//COM!TANTE DE ESTASIS LINFÁTICA ESTOS APARECE!/ -­

COMO VASOS SERP!NG!NOSOS ALARGADOS, COMO NÓDULOS LINFÁTICOS -

HINCHADOS DE LOCALIZACIÓN ANORMAL Y RETENIENDO EL MEDIO DE -­

CONTRASTE POR TIEMPO 11/USUAL, 

MALFORilACIONES ARTERIALES 
HAY VAR!AC!OllES ANATÓMICAS CONCERNIENTES AL NÚMERO, -

OR!GEll Y CURSO DE LAS ARTERIAS, TALES COMO ARTERIAS SUPERl/UME. 

RARIAS DE LAS EXTREMIDADES Y CIERTAS VAR!AC!Ol/ES EN LA EMER-­

GENC!A DE ARTERIAS SUPRAÓRTICAS Y SUS RAMAS, PERO SIEMPRE SON 

AS INTOMATICAS, 

ÜTRAS ANOMALfAS• SIN EMBARGO REPRESENTAN MALFORMAC!O_ 

NES ESTRUCTURALES Y MORFOLÓG 1 CAS VERDADERAS, ESTAS lt/CLUYEN -

ESTEllOS!S, HIPOPLAS(A, MEGARTER!AS Y ANEURISMAS, ELLOS SOi/ -

USUAU·IENTE SACULARES, SU LOCAL!ZAC!Óll ES EXTREMADAMEllTE VARlcl. 

BLE, Y SU DETECC!Oll ES DE CAPITAL IMPORTANCIA DEBIDO A SU -­

TEUDENC!A PARA PRODUCIR HEMORRAGIA E INTERFERIR COU EL APORTE 

SANGUINEO PERIFER!CO. LA NATURALEZA MALFORllATIVA ES COllF!RM,)_ 
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DA POR LA COEXISTENCIA FRECUENTE DE OTRAS ANOMALfAS VASCULA-­

RES, LA ARTERIECTASIA PORDUCE IMÁGErlES RADIOLÓGICAS DILATA-­

DAS Y SERPlllGltlOSA DE LAS ARTERIAS, REUNIDAS EN UNA REGIÓU -­

DADA, SON FÁCIU1ENTE CONFUllDIBLES CON ARTERIAS DILATAD!.S SU-­

PLIENDO fAV ACTIVAS, CUYO ASPECTO MORFOLÓGICO ES PRACT!CAMEtl­

T.E' EL MISMO, SE DIFEREUCIA LA UllA DE LA OTRA DEL FLUJO SAN-­

GU(tlEO A TRAV~S DE UNA ARTERIECTASIA Y SUS VENAS SAT~LITES -

QUE ES NORMAL O MÁS BAJO DE LO NORMAL, 

íiALFORMACIONES ARTERIOVE!IOSAS 

ESTAS MALFORMACIONES INCLUYEN UNA FORMA RARA CONOCIDA 

COMO FLEBARTERIECTASIA DIFUSA VERDADERA DE WEBER, EN SU FORMA 

MÁS COMÚN ASOCIADA CON COMUNICACIÓN ARTERIOVENOSA, 

ESTA ES DIFICIL DE INTERPRETAR HISTOPATOGll~T!CAMENTE 

Y OCURRE SOLO EN LAS EXTREMIDADES, PRESENTAN DILATACIÓN Y - -

ALARGAMIENTO DE LAS ARTERIAS PRINCIPALES DE UNA EXTREMIDAD O 

BIEN DE SUS RAMAS Y VENAS SAT~LITES, 

EL ESTUDIO RADIOLÓGICO ES DE VITAL IMPORTANCIA PARA -

EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL CON FAV VERDADERAS. Los ASPECTOS -

T(PICOS RADIOLÓGICOS DE UNA COMUNICACIÓN ARTERIOVENOSA ES LA 

INOCULACIÓN DIRECTA DE UNA ARTERIA A UNA VENA, LA PRESENCIA -

DE CANALES ANASTOMÓTICOS, DILATACIÓN ANEURISMÁTICA O DE PEGUI:. 

RAS MASAS LACUNARES VASCULARES ENTRE LOS DOS VASOS PRlllCIPA-­

LES, ESTOS ASPECTOS PATOGllOMÓNICOS SON RARAMENTE VISUALIZA-­

DOS ESPECIAU1ENTE SI LAS LESIONES SON Úll!CAS O llÚLT!PLES, EN 

LAS DIFUSAS EL MEDIO DE CONTRASTE SE DIFUllDE MUY R.\PIDAMEllTE 



71 

ENTRE LA MULTITUD DE VASOS ADYACENTES PRODUC!EllDO UrlA SOBREIU 

POSICIÓN DE IMÁGENES VASCULARES HACIENDO DIFICIL DIFEREfICIAR 

LOS VARIOS COMPONENTES, DE OTRA /WIERA, HAY /IUMEROSOS SIGNOS 

RADIOLÓGICOS INDIRECTOS ANTE LA PRESENCIA DE UNA AIIGIOD!SPLA­

S!A: 

lJ INCREMENTO DEL FLUJO SA/!GUINEO A TRAVÉS DE UNA ARTERIA O 

ARTERIAS AFERENTES, 

2) DISMINUCIÓN DEL MEDIO DE CONTRASTE DISTALMENTE A LA FISTU-

LA, 

3) ACUMULACIÓN MARCADA DEL MEDIO DE CONTRASTE EN EL ÁREA F!S_ 

TULAR, 

. q) VISUALIZACIÓN TEMPRANA DE LOS VASOS EFERENTES, 

5) DILATACIÓN DE LAS VENAS. SATÉLITES DISTAL Y EN GRAN EXTEN-­

SIÓN CENTRALMENTE A LA FISTULA, 

LA VELOCIDAD DE LA VISUALIZACIÓN DEL CONTRASTE DEPEN­

DE DE LA INTENSIDAD DEL DESORDEN HEMODINÁMICO CAUSADO POR LA 

COMUNICACIÓN QUE EN EFECTO, PUEDE TOMARSE COMO U/IA MEDIDA DE 

LA ACTIVIDAD DE LA FISTULA, EN LAS FISTULAS MUY ACTIVAS HAY 

UNA OPACIFICAC!ÓN SIMULTÁNEA DE LOS VASOS AFERENTES Y EFEREU_ 

TES QUE PERMANECEN VISIBLES EN VARIAS IMÁGENES SERIADAS SUBS'­

CUENTES, ESTOS HALLAZGCS SON MUY IMPORTANTES PARA LA EVALUA-- . 

C!ÓN DE LAS CARACTERISTICAS FUrlC!ONALES DE LA FISTULA, HABIEN­

DO QUE TENER CUIDADO EN LA REALIZACIÓN DE LA TÉCNICA, 

PUEDE HABER VARIAS MALFORMACIONES COrlCOMITArlTES COMO 

FLEBECTASIAS, AllGIOMAS CAVER/IOSOS SOBRE EL LECHO VENOSO DE LA 
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FISTULA Y FORMACIÓN HAMARTOMATOSA ENTRE LOS VASOS AFERENTES Y 

EFERENTES, EN ALGUNOS CASOS, LA FLEBOGRAF!A ES DE UTILIDAD -

ADICIONAL PARA EL MANEJO ADECUADO DE MALFORMACIONES VENOSAS -

CONCOMITANTES Y PARA INVESTIGACIÓN DEL ESTADO FUNCIONAL DE LA 

CIRCULACIÓN VENOSA PROFUNDA DE LAS EXTREMIDADES, ÜTROS SIGNOS 

ASOCIADOS, TODOS ELLOS INCONSTANTES, INCLUYEN ANORMALIDADES -

DEL DESARROLLO ESQUEL~TICO, ALTERACIONES ESTRUCTURALES DE LOS 

HUESOS Y DEL CORAZÓN, 

l.As ANOMALIAS DEL DESARROLLO SON VISTAS ESPECIALMENTE 

EN CRÁNEO Y EN LAS EXTREMIDADES, EL CRÁNEO PUEDE DEMOSTRAR -

HIPOPLASIA O HIPERPLASIA DE LA BASE Y LOS HUESOS DE LA CARA -

CON DEFORMIDADES, l.As MODIFICACIONES DE LA IMAGEN CARDIACA -

ESTÁN CARACTERIZADAS POR DILATACIÓN DEL VENTRlcULO IZCUIERDO·; 

CONGESTIÓN DE LA CIRCULACIÓN PUU10NAR·, 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 RADIOLÓGICO MÁS co~ 

PLEJO, CARACTERIZADO POR UNA VISUALIZACIÓN RÁPIDA DE ALGUNAS 

ARTERIAS DILATADAS Y SERPINGINOSAS y, POR LA DIFUSIÓll INMEDIA 

TA DEL MATERIAL DE CONTRASTE HACIA NUMEROSAS CAVIDADES, HA- -

CIENDO IMPOSIBLE DELINEAR LOS ELEMENTOS VASCULARES llIDIVIDUAL. 

MENTE, ESTAS. FORMAS PUEDEN INVOLUCRAR UNO·, DOS O TRES SEGMEti 

TOS EN UNA MISMA EXTREMIDAD, EsTOS HALLAZGOS TIEllEll VITAL rn 

PORTANCIA .PARA PLANIFICAR EL PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO·, VALO--
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RANDO LA LOCALIZACIÓN Y EXTENSIÓN DE LA LESIÓtl, 

FISTULA ARTER!OVENOSA H!POACTIVA, 
ESTAS SE LOCALIZAN ESPECIAL}JENTE EN LAS EXTREMIDADES 

INFERIORES Y SON MUY AMPLIAS, EL EXAMEN RADIOLÓGICO REVELA A 

VECES CIERTA ABUNDANCIA DE MATERIAL DE CONTRASTE EN LAS ARTE­

RIAS PRINCIPALES Y MAYOR ACÚMULO EN LAS RAMIFICACIONES ARTE-­

RIOLARES CON UNA DISPOSICIÓN PLEXIFORME Y DIRECTAMENTE COMUNJ. 

CADAS CON RAMAS VENOSAS LARGAS QUE SON VISUALIZADAS MÁS DE LO 

NORMAL, EL RESULTADO ES UNA DISTRIBUCIÓN IRREGULAR DEL MEDIO 

DE CONTRASTE, !.As VENAS SON VARICOSAS Y DEFINITIVAMENTE FLE­

BECTÁSICAS, ESTAS FORMAS A MENUDO ESTÁN ASOCIADAS CON OSTEO­

HIPERTROFIA Y NEVUS TELANGIECTÁSICO PRDDUCIENDOSE S(NDROMES -

COMPLEJOS CONOCIDOS COMO KLIPPEL TRENAUNAY - PARKES \IEDER, 

ANGIOMAS ARTER!OVENOSOS ACTIVOS 
EL CUADRO RADIOLÓGICO SE CARACTERIZA POR ARTERIAS roa 

TUOSAS Y DILATADAS COMUNICADAS RÁPIDAMENTE CON VENAS EFEREN-­

TES A TRAV~S DE CAVIDADES ANASTOMÓT!CAS ANÓMALAS, EL RETORNO 

VENOSO ES RÁPIDO, LOS VASOS AFERENTES SON MÁS O MENOS NUMERO­

SOS, CON SEGMENTOS OPACIFICADOS INTENSAMENTE, DEPENDIENDO DE 

LA AMPLITUD DE LA COMUNICACIÓN, 

EN ALGUNOS CASOS EL LECHO VENOSO DE LAS COMUNICACIO-­

. CIONES DEMUESTRA LAGUNAS CAVERNOSAS MUY GRANDES, DONDE EL ME­

DIO DE CONTRASTE SE ESTANCA HASTA DILUIRSE, ESTO INDICA EL -­

PREDOMINIO DEL COMPONENTE VENOSO DEL ANGIOMA, 



LA LOCALIZACIÓN DE ESTOS ANGIOMAS ES MUY VARIABLE, 

LAS LESIONES PUEDEN SER SUPERFICIALES O PROFUNDAS CON OSTEO-­

HIPERTROFIA Y OTRAS ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA DE LOS HUE­

SOS LAS CUALES SON MUY COMUNES, 

LA DOCUMENTACIÓN RADIOLÓGICA ES IMPORTANTE PARA INS­

TAURAR EL TRATAMIENTO EN ESTE TIPO DE LESIONES, 

ANGIOMAS ARTERIOVENOSOS HIPOACT!VOS 

PARECIDO A LAS FISTULAS HIPOACTIVAS, ~STOS A MENUDO -

SON ENCONTRADOS EN LAS EXTREMIDADES. INFERIORES, EN EL TEJIDO 

CELULAR SUBCUTANEO Y MÚSCULOS, ELLOS PRODUCEN IMAGENES RADIO­

LÓGICOS CARACTERIZADAS POR ARTERIOLAS TORTUOSAS, FRAGILES CON 

CAVIDADES, ANASTOMÓTICAS PEQUEflAS ANORMALES, LAS VENAS EFEREN­

TES ESTAN MODERADAMENTE CONTRASTADAS QUE SON VISUALIZADAS UN 

POCO MAS RAPIDO DE LO NORMAL, ALGUNAS VECES LOS VASOS QUE -­

DRENAN SON DEFINITIVAMENTE FLEBECTASICOS, EN ESTOS CASOS LA -

CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES ES DIFICIL, Y PUEDEN SER CONSI­

DERADOS PARAANGIOMAS ANASTOMÓTICOS O VENOSOS, DEPENDIENDO -­

CUAL DE LOS COMPONENTES ES PREDOMINANTE, 

OTRAS POSIBLES LESIONES ASOCIADAS SON LAS FISTULAS -

TRONCULARES ACTIVAS YA SEA EN LA MISMA EXTREMIDAD O EN CUAL-­

QUIER PARTE DEL CUERPO CON HIPERTROFIA O ATROFIA ÓSEA, 

MALFORMACIONES LINFATICAS 

FORMAS AISLADAS,- ESTAS LESIONES INVOLUCRAN LOS VASOS 

LINFATICOS, SON MENOS FRECUENTES EN LOS GANGLIOS LINFÁTICOS,-
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lA MAYOR(A DE ESTAS FORMAS SE LES DENOM!NA COMO LINFEDEl1A PRL 

MlTIVA, MEJOR CLASIFICADO COMO COlfüE/llTQ, TEMPRAllO (AOOLECEN­

CIA), Y TARDIO (ADULTO), HAY TRES TIPOS CLfNICOS, Y AllATOMOPiJ. 

TOLÓGICO QUE SON: APLASIA, HIPOPLASIA E HIPERPLASIA VARICOSA, 

EN LA FORMA APLASTICA LA LINFOGRAF{A NO ES CONTRIBUTQ 

RIA POR LA AUSENCIA DE CO/lDUCTOS LINFATICOS, 

EN LA HIPOPLASIA DE VASOS LINFATICOS (LA MAS COMÚN), 

LA LINFOGRAF(A REVELARA UNA REDUCCIÓN EN EL NÚMERO, CALIBRE -

DE LOS COLECTORES LINFÁTICOS, lNICIAU1.ENTE PUEDE APRECIARSE 

CIERTA DILATACIÓN Y TORTUOSIDAD DE LOS VASOS LINFÁTICOS O -­

BIEN COMO UN DRENAJE SUPERFICIAL ESPESO SIMILAR A LO QUE SE -

OBSERVA EN EL LINFEDEMA ADQUIRIDO, 

LA EXTRAVASACIÓN DE MEDIO DE COllTRASTE PUEDE OCURRIR 

COMO RESULTADO DE PERMEABILIDAD ANORMAL DE LOS VASOS LINFÁTI­

COS, EN OTROS CASOS SON NORMALES, 

LA EXTRAVASACIÓN OCURRE TEMPRANAMENTE Ell EL CURSO DE 

LA LINFOGRAF!A Y PRODUCE UNA APARIENCIA MARMÓREA, QUE SE EX-­

PANDE RAP IDAMENTE Y PERS 1 STE POR LARGO TIEMPO, 

LA HIPERPLASIA Y VARICQSIDAD DE LOS VASOS LINFÁTICOS, 

EL MEDIO DE CONTRASTE PENETRA MUY FÁCILMENTE El/ EL LÚMEN DE -

LOS MISMOS EN GRANDES CANTIDADES Y SE ESTANCA, MUCHAS VECES -

SE VISUAL! ZAN EllTRE ~STOS, IMÁGENES DE VASOS COMPLETAMENTE -­

NORMALES, 
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EN LA FORMA LlllFANGlECTÁSICA CIRCUNSCRITA SEVERA SE -

PRODUCIRÁN LESIONES CONOCIDAS BAJO EL NOMBRE DE LINFANGIOMA -

O LINFANGIOMATOSIS, ESTAS FORMAS DUPLICAN LOS ASPECTOS LINFQ 

GRÁFICOS DE LA FORMA ADQUIRIDA CORRESPOllDIENTE, DE LA CUAL -­

DIFIEREN POR SU ASPECTO REDONDEADO, UIUFORME Y MASIVAMENTE -­

CONTRASTADOS CON BORDES BIEN DEFINIDOS, LA LOCALIZACIÓN DE -

ESTAS LESIONES EN POSICIONES NORMALMENTE OCUPADAS POR NÓDULOS 

LINFÁTICOS SUGIEREN QUE ALGUNAS DE ESTAS FORMAS SON DE ORIGEN 

LINFONODULAR, 

fORMAS COMPLEJAS,- ESTE TIPO DE LESIONES QUE CORRES-­

PONDEN AL GRUPO DE HEMOLINFANGIOMATOSIS ESTÁN REPRESENTADOS -

POR DILATACIONES QU(STICAS VARICOSAS O CAVERNOMATOSAS DE LOS 

VASOS LINFÁTICOS ALGUNAS VECES AGRUPADAS Y LOCAL! ZADAS SUPER­

FICIAL O PROFUNDAMENTE, ASOCIADOS CON MALFORMACIÓN DE LOS VA­

SOS SANGU(NEOS TIPO FLEBECTASIA O FLEBANGIOMA, 

LA LINFOGRAF(A LLEVADA A CABO SISTEMÁTICAMENTE EN CA­

SOS DE MALFORMACIÓN VASCULAR HA REVELADO LA PARTICIPACIÓN FR~ 

CUENTE DEL SISTEMA LINFÁTICO NO SOLO EN PACIENTES CON ELEFAN­

TIASIS MONSTRUOSA DE LAS EXTREMIDADES SINO QUE TAMBl~N EN LOS 

CASOS CLfNICAMENTE MENOS SEVEROS A MENUDO ASOCIADOS CON EDEMA 

NODULAR LINFÁTICO Y COMUNICACIONES LINFOVENOSAS DIRECTAS CON­

FIRMANDOSE LOS HALLAZGOS HISTOLÓGICOS EN INVEST!GACIOllES REA­

LIZADAS AL RESPÉCTQ, 
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TRATAMIENTO 

CON FINES DIDÁCTICOS HEMOS AGRUPADO LOS PROCEDIMIEN-­

TOS TERAPÉUTICOS EN 4 GRUPOS: 

Al TRATAMIENTO QUIRÚRGICO RADICAL 

Bl TRATAMIENTO QUIRÚRGICO HEMODINÁMICO O PALIATIVO, QUE TIEN­

DE A REDUCIR EL FLUJO SANGU{NEO, 

C) PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS COMPLEMENTARIOS, UTILIZADOS GE­

NERALMENTE CON FINES COSMÉTICOS, 

0) MEDIDAS DE ORDEN MÉDICO, 

A.- TRATAMIENTO QUIRURGICO RADICAL.- EN GENERAL soN -

CUATRO LOS PROCEDIMIENTOS DE QUE DISPONEMOS PARA REALIZAR LA 

CORRECCIÓN DEFINITIVA DE LAS LESIONES VASCULARES CONGÉNITAS : 

A-1.~ MUT!l.ACION: LA AMPUTACIÓN O DESARTICULACIÓN DE UNA EX-­

TREMIDAD ESTÁ INDICADA CUANDO HAN FALLADO OTROS PROCEDIMIEN-­

TOS Y SE HAN PRESENTADO COMPLICACIONES HEMORRÁGICAS, ESQUELÉ­

TICAS Y REPERCUSIONES HEMODINÁMICAS CENTRALES CON CARDIOMEGA­

LIA Y DÉFICIT CARDIOPULMONAR (9), SIN EMBARGO ESTOS PROCEDl-­

MIENTOS, EN MUCHAS OCASIONES NO RESUELVEN DEFINITIVAMENTE EL 

PROBLEMA, YA QUE LOS ANGIOMAS CON O SIN FISTULAS ARTERIOVENO~ 

SAS, INVADEN REGIONES DEL TRONCO A PARTIR DE LA RAIZ DE·. LA El!. 

TREMIDAD ~FECTADA (28), DONDE ES PRÁCTICAMENTE IMPOSIBLE EXTl)l · 

PAR ESTAS LESIONES O COMO EN EL CASO DE HEMANGIOMATOSIS OSTEQ. 

L(TICA CON FRACTURAS ESPONTÁNEAS (629) EN LOS QUE ESTÁ INDICA 
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00 LA AMPUTACIÓN DESPU~S DE VARIOS WTENTOS DE PROCEDIMJEllTOS 

QUIRÚRGICOS (39) QUE 110 HAYAt/ DETENIDO LA DESTRUCCIÓN E 11/VA­

SIÓN ÓSEA, 

A-2.- LIGADURA Y SECCION DE TRONCOS VASCULARES: sE Et! 

PLEAN CUANDO LAS LESIONES ESTÁN BIEN LIMITADAS Y SOt/ POCO t/U­

MEROSAS SUS VfAS DE ALIMEllTACIÓN Y DRENAJE (31), 

A-3,- EXTIRPAC!ON DE ANGIOMAS CON LlNEAfllENTOS DE Cl­
RUGIA ONCOLOG!CA: Es UN PROCEDIMIENTO ÚTIL CUANDO LAS LESIO-­

NES ESTAN CIRCUNSCRITAS, ltNOLUCRANDO TEJIDOS PROFUNDOS PERO 

EN SITIOS DONDE NO EXISTEN ESTRUCTURAS NERVIOSAS O VISCERALES 

IMPORTANTES, 

A-Q. - SUBSTI ruc roN. DE SEGllEt/TOS VASCULARES ECTAS l cos: 
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 SUBSTITUCIÓN ES FACTIBLE (35), 

B.- TRATANIENTO QU!RURG!CO HEHOD!NAlllCO: EN ESTE GRU­

PO INCLUIMOS AQUELLOS PROCEDIMIENTOS CUYA FINALIDAD ES REDU-­

CIR EL FLUJO SANGU(NEO DE UN TERRITORIO DETERM!llADO E !llVADl-

00 POR ANGIOMAS O FISTULAS ARTERIOVENOSAS Y EN LOS QUE 110 ES 

POSIBLE REALIZAR UN TRATANIENTO RADICAL (32), 

8-1, - LA LIGADURA DE LOS VASOS AFEREl/TES Y EFERENTES, 
A LOS ANGIOMAS ES DE UTILIDAD EN SITIOS EN QUE LOS ANGIOMAS -

INVADEN ESTRUCTURAS IMPORTANTES Y CUYA EXTIRPACIÓN COMPRONET~ 
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R{A El. FUNCIONAMIEllTO DEL. ÓRGANO O EXTREMIDAD AFECTADOS, EN 

GENERAL. ESTE PROCEDIMIEllTO ES PAL.IATIVO, NO SE PUEDE PREDECIR 

EL. CURSO QUE SEGUIRÁ LA l.ESIÓN POR l.O QUE FRECUENTEMEtlTE ES -

NECESARIO REAL.IZAR LIGADURAS SUBSECUENTES DI! ACUERDO A LA EVQ. 

LUCIÓN DEL. PROBLEMA (33), 

, B-2,- LOS PROCEDIMIENTOS DE EMBOLIZAC!ON FUERON ORIGl. 

NAL.MENTE REAL.IZADOS EN FAV INTRACRANEANAS, CUYO ABORDAJE au1-

RÚRGICO ERA IMPOSIBL.E, SUS RESULTADOS HAN SIDO VARIABLES (34), 

A NIVEL. DE LAS EXTREMIDADES PUEDEN SER BENÉFICOS LA UTIL.IZA-­

CIÓN DE FRAGMENTOS DE MÚSCULO O MATERIAL.ES SINTÉTICOS, YA -­

SEAN ESFEROIDAL.ES O MALEABLES, LOS RESULTADOS USUALMENTE ES-­

TÁN DE ACUERDO A LA SITUACIÓN Y EXTENSIÓN DE LAS LESIONES, 

B-3,- LA LIGADURA DE VENAS COMUlllCANTES SE REALIZA --

CUANDO LOS ANGIOMAS DRENAN EN VENAS VARICOSAS SUPERFICIALES, 

INTENTANDO SEPARAR LA CIRCULACIÓN SUPERFICIAL. DE LA PROFUNDA, 

· ESTE PROCEDIMIENTO PERMITE EN UN SEGUNDO TIEMPO IDENTIFICAR -

MEJOR OTRAS ANORMALIDADES Y ABORDAR LA l.ESIÓN DE UNA MANERA -

MÁS PRECISA, 

B-4.- LA DISECCION DE LOS TRONCOS ARTERIALES Y VENO-~ 
SOS PRÓXIMOS A LA LESIÓN LIGANDO SUS RAMAS AFERENTES Y EFEREtl 

TES, ES UN PROCEDIMIENTO PALIATIVO AL CUAL RECURRIMOS CUANDO 

NO HEMOS PODIDO PRECISAR ANATOMICAMENTE LOS siT10S DE COMUNI­

CACIÓN ARTERIOVENOSA Y QUE TEÓRICAMENTE AL LIGAR TODAS LAS CQ. 

. LATERALES ARTERIAL.ES V VENOSAS QUEDAN DESCONECTADOS LOS DOS -
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CIRCUITOS, SIN EMBARGO COMO LO MENCIONA MALÁfl (9-17) ES IllP0. 

S!BLE HACER LA SEPARACIÓll COMPLETA DE LAS COMUfHCACIONES AR;[ 

RIOVENOSAS A llIVEL MUSCULAR DEBIDO A LAS NUMEROSAS Y EXTEflS<'•. 

RAMIFICACIONES DE LAS VlAS NUTRIENTES QUE TIENEN LOS ANG!Oll.\~, 

LOS CUALES PROCEDEN DE REGIONES LEJANAS A TRAVÉS DE C!RCULA-­

CIÓll COLATERAL DE BAJA PRESIÓN' Los RESULTADOS DE ESTOS PRO­

CEDIMIEllTOS HAN SIDO EN GENERAL POCO SATISFACTORIOS PERO PUE­

DEN EN OCASIONES SER ÚTILES COMO UN RECURSO COMPLEMENTARIO 

CUANDO SE HA COMPROBADO QUE LAS ANASTOMOSIS ARTER!OVENOSAS SCJ/ 

TRONCULARES O BIEN SE NUTREN A TRAVÉS DE PEQUEílOS VASOS, TAM­

BIÉN ES ÚTIL EN CASOS DE H!PEROSTOMJAS, 

c.- PROCEDHiIElffOS QUIRURGICOS COllPLEHENTARIOS:. SON AQUELLOS 

OCASIONADOS A LOS TRATAMIENTOS QUIRÚRGICOS PRINCIPALES YA MEl! 

CIONADOS Y CUYO Fii/ ES CORREGIR DEFORMIDADES ESTÉTICAS Y/O -­

FUNCIONALES AUNQUE NO SE LOGRE RESOLVER EL PROBLEMA AllGIODIS­

PLÁSICO EN FORMA DEFINITIVA (9), 

C-1.- LA EXTIRPAC!ON DE AllGIOMAS Y VARICES, SUPERFICIALES Es 

UN RECURSO COMPLEMENTARIO QUE TIENE COMO OBJETIVO DISMINUIR -

LA INSUFICIENCIA VENOSA DE LAS EXTREMIDADES Y MEJORAR SU AS-­

PECTO ESTÉTICO, No SIEMPRE Es POSIBLE LOGRAR LA EXTIRPACIÓN 

COMPLETA DE LOS ANGIOMAS O DE LAS DILATACIOflES VARICOSAS YA -

QUE MUCHOS CASOS DE ÉSTAS SOll EXTENSAS, ABARCAN TERRITORIO -­

AT{PICOS Y SE REALIZA CASI SIEMPRE EN VAR10S TIEMPOS QUIRÚR-­

GICOS, (17), 
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C-2.- LAS PLASTIAS CUTANEAS.coN DESLIZAMIENTOS DE COLGAJOS, -

INJERTOS CUTÁNEOS 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 SUBAPONEURÓTICOS, 

C-3.- PROCEDIMIENTOS ORTOPEDICOS: CUANDO EXISTEN ELONGACIONES 

IMPORTANTES DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES O BIEN LOS ANGIO-­

MAS HAN INVADIDO UNA ARTICULACIÓN, ES INDISPENSABLE EXTIRPAR 

LOS ANGIOMAS y REALIZAR OSTEOS{NTESIS. ARTROPLASTIAs. TENo-~ 

PLASTIAS, ARTRODESIS, ETC, [N OCASIONES SE PRESENTAN PSEUDO­

ARTROSIS, COMO RESULTADO DE LA DESCALCIFICACIÓN ÓSEA QUE OBLL 

GA A UTILIZAR OTROS PROCEDIMIENTOS ORTOPtDICOS MUY ESPECIALI­

ZADOS QUE TIENDEN A MEJORAR EL FUNCIONAMIENTO ESQUELtTICO Y -

EVITAR NUEVAS COMPLICACIONES, (3) 

D,- TERAPEUTICA MEDICA: YA MENCIONAMOS EN UN P~INCIPIO QUE EL 

TRATAMIENTO MtDICO DE LAS ANGIODISPLASIAS ES COMPLEMENTARIO -

AL QUIRÚRGICO Y QUE EN GEi/ERAL DEBE UTILIZARSE POR TIEMPO IN­

DEFINIDO, 

D-1,- LAS INYECCIONES ESCLEROSANTES. SE EMPLEAN CON FINES 

COSMtTICOS SIEMPRE y CUANDO HAYAN SIDO RESUELTOS EN FORMA ca~ 

PLETA Y SATISFACTORIA LAS ALTERACIONES HEMODINÁMICAS Y TRONC~ 

LARES YA QUE DE O\RA MANERA PUEDEN PRESENTARSE COMPLICACIONES 

TROMBÓTICAS IMPORTANTES, O BIEN SER INÚTIL POR LA REAPARICIÓN 



82 

DE DILATACIONES VENOSAS EN OTROS TERRITORIOS, EN OCASIONES SE 

PRESENTAN NECROSIS TISULARES CUYA EVOLUCIÓN ES CASI SIEMPRE -

TORMENTOSA POR LA APARICIÓN DE DESHISCENCIAS. NECROSIS Y ÚLCE 

RAS (36), 

D-2,- lA RADIOTERAPIA,sE UTILIZA PARA TRATAMIENTO DE ANGIOMAS 

CUTÁNEOS CUANDO NO HAY COMPROMISC VASCULAR PROFUNDO Y EN OCA­

SIONES COMO TIEMPO PREVIO A LA EXTIRPACIÓN QUIRÚRGICA, PRETEll. 

DIENDO QUE .ESTA SEA MENOS LABORIOSA y MENOS SANGRANTE. los -

RESULTADOS HAN SIDO VARIABLES, EN OCASIONES SE LOGRA EL OBJE­

TIVO, PERO EN OTRAS LA FIBROSIS QUE ORIGINA LA RADIACIÓN IMPl. 

DE LA CORRECTA DIFERENCIACIÓN DE LOS TEJIDOS Y HACE LAS RE- -

CONSTRUCCIONES DIFfCILES (37), 

D-3,- EL SOPORTE ElASTICO, Es IMPRESCINDIBLE EN CUALQUIER ETA 

PA DE LA EVOLUCIÓN DE UNA ANGIODISPLASlA YA SEA COMO MEDIDA -

PREVIA A LA CIRUGfA, COMO RECURSO POST-OPERATORIO PARA EVITAR 

EL EDEMA O LA PROGRASIÓN DE LAS DILATACIONES VENOSAS RESIDUA­

LES Y POR LO TANTO LA INSUFICIENCIA VENOSA CRÓNICA: O BIEN -­

PARA MEJORAR LA APARIENCl~ ~st~TICA, EVITA LAS COMPLICACIONES 

Y AL MISMO TIEMPO FAVORECE LA PROTECCIÓN EXTERNA DE LA EXTRE­

MIDAD, PARA QUE EL ELÁSTICO SEA·ÓTIL, 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 ORTOPEDJCOS, PARA COMPENSAR LAS DIFEREll-­

CIAS DE LONGITUD DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES, SON ÚTILES -

PARA EVITAR LAS DEFORMACIONES DE LA COLUMNA VERTEBRAL, LOS --

SOPORTES DE F~RULAS FAVORECEN LA ESTABILIDAD ESQUEL~TICA DE 

UNA EXTREMIDAD Y EVITAN FRACTURAS EN CASOS DE DESCALCIFICA- -

CIÓN Y DE OSTEOLISIS, ESTOS RECURSOS NO DEBEN LIMITARSE SINO 

POR EL CONTRAR 10, PROP 1 CIARSE, CONVENC 1 ENDO AL ENFERMO DE SU 

BENEFICIO, 

PRONOSTICO 

COMO EL TRATAMIENTO MISMO, EL PRONÓSTICO DEBE CONSID!i. 

RARSE A CADA CASO EN PARTICULAR. Los RESULTADOS DEL TRATAl\!E!i 

TO SON VARIABLES DE ACUERDO AL TIPO DE MALFORMACIONES, EN LAS 

FLEBECTASIAS Y FLEBANGIOMAS LOS RESULTADOS SON DE EXCELENTES 

A BUENos: EN LAS FLEBANGIOMATOSIS DEPENDERÁ DE LA LOCALIZA- -

CIÓN, DE LA ETAPA DE EVOLUCIÓN, DE LA PRESENCIA DE ALTERACIO­

NES ÓSEAS Y MUSCULARES EN DONDE LOS RESULTADOS VAN DE MEDIO-­

CRES O MALOS, USUALMENTE SE OBSERVAN TRES FASES EN LAS HEMA!i 

GIOMATOSIS: . 

l) SI LA TUMORACIÓN ESTÁ CIRCUNSCRITA LA TERAP~UTICA PUEDE -­

SER EFICAZ, 

2) Si LA TUMORACIÓN COMIENZA A EXTENDERSE,. EXISTEN Ll.GOS VENQ. 

SOS y, HAY OSTEOLISIS SIN ACORTAMIENTO DE LA EXTREMIDAD LA Tli. 

RAPtUTICA ES DE RESULTADOS DUDOSOS·, 

3) S1 HAY INVASIÓN MUY EXTENSA DE LOS ANGIOMAS, OSTEOLISIS -

CON DESTRUCCIÓN Y ACORTAMIENTO ÓSEO, LA TERAPtUTICA SUELE SER 
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IMPOSIBLE, 

EN !.AS FAV EL RESULTADO TERAP~UT!CO GENERALMENTE DEPEll 

DE DE LA EXTENSIÓN, LOCALIZACIÓN, DE LO CIRCUNSCRITO O DIFUSO 

DEL PROBLENA, DE Si ES TRONCU!.AR O CAPILAR Y DE LAS REPERCU-­

S IONES HEMODJtlÁMICAS TANTO GENERALES COMO LOCALES, ADEMAS DE 

LA OPORTUNIDAD CON QUE SE REALICE EL TRATAMIENTO, (4-23) 

EN !.AS ANGIODISPLASIAS MIXTAS CON PARTICIPACIÓN LINFÁ 

T!CA, LOS RESULTADOS GENERALMENTE SON MALOS, EN CONTRAPOSI- -

CIÓN CON LAS ARTERIECTASIAS EN QUE GENERALMENTE SON MUY BUE-­

NOS EXCEPTO EN CASOS DE ARTERIAS IMPORTAllTES E INABORDABLES -

QUCRÚRGICAMENTE. ExlSTE SIEl-IPRE LA DUOA DEL MOMENTO OPORTUNO 

EN QUE SE DEBA REALIZAR UN TRATAMIENTO QUIRÚRGICO RESPECTO A 

LA EDAD DEL ENFERMO Y A LA ETAPA DEL DESARROLLO, 

HAY QUE TENER PRESENTE LOS SIGUIENTES ASPECTOS EN LAS 

LESIONES ANGIODISPLÁSICAS EN GENERAL: LA EVOLUCIÓN DE LA LE-­

SIÓN EN PROPORCIÓN AL CRECIMIENTO DEL RESTO DEL ORGANISMO (SE 

RECOMIENDA TOMAR FOTOGRAF(AS SERIADAS Y PERIÓDICASJ. !.AS MAlll. 

FESTACIONES CL(NICAS DE DOLOR O IMPOTENCIA FUNCIONAL, LAS CO(i 

PLICACIONES COMO TROMBOSIS, HEMORRAGIA, ÚLCERAS, TROFICIDAD, 

DEFORMACIÓN ESTtncA y REPERCUSIONES HEMODINÁMICAS CENTRALES. 

TENIENDO EN CUENTA ESTOS PARÁMETROS, SE PODRÁ ELEGIR EL MOMEU 

TO OPORTUNO PARA INICIAR LA TERAPEUT!CA QUIRÚRGICA HIDEPEN- -

DIENTEMENTE DE !.A EDAD Y DEL DESARROLLO SOMAT!CO, 
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RES UNEN 

EN ESTA MONOGRAFÍA SE REVISARON ANTECEDENTES HlSTÓRl­

COS, EMBRlOLOGfA, ETIOLOG(A Y PATOGENIA, FlSIOLOGfA, PATOLO-­

GfA, CLASIFICACIÓN CLlNlCO MORFOLÓGICA, SEMIOLOG(A, RADJOLO-­

G(A Y EL TRATAMIENTO DE LAS LESIONES ANGJODJSPLÁSICAS MÁS FRE. 

CUENTES DE LAS EXTREMIDADES, 

ENTRE 1979 Y 1984 SE HAN TRATADO 57 PAClENTES CON MAL. 

FORMACIONES VASCULARES DE LAS EXTREMlDADES EN EL DEPARTAMENTO 

DE ANGlOLOGfA DEL HOSPITAL DE EsPECIALlDADEs DEL CENTRO M~DI­

co LA RAZA. 

RESULTADOS 
LA EDAD PROMEDIO ENTRE LOS 57 ENFERMOS ES DE 23 Aílos, 

EL MENOR DE 4 y EL MAYOR DE 63 Aílos. 29 (50.9Z) PAClENTES DE 

SEXO MASCULINO Y 28 (49.1%) FEMENINOS, ENCONTRAMOS 13 CASOS 

(23%) EN LA EXTREMIDAD SUPERIOR DERECHA,. 7 <12%) EN LA SUPE-­

RIOR IZQUIERDA, 23 (39%) EN LA EXTREMIDAD INFERIOR DERECHA y, 

14 (26%) EN LA INFERIOR IZQUIERDA, No SE PRESENTARON LESIO-­

NES EN DOS EXTREMIDADES CONCOMITANTES, DE ACUERDO A LA CLASiél 

CACIÓN CdNICO MORFOLÓGICA DE MALÁN Y PUGLIONlSI, ENCO!lTRAMOS: 

fLEBECTASIAS REGIONALES 6 CASOS, FLEBANGIOMAS SUPERFICIALES -

27 CASOS, fAV, DIFUSAS CON ANGIOMAS 9 CASOS, FLEBANG!OMAS PRQ. 

FUNDOS CON fAV. 11 CASOS Y FAV TROllCULARES 4 CASOS, 

EN LAS FLEBECTASIAS REGIONALES A TODOS SE LES REALIZÓ 
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EXCISIÓN COMPLETA DE LA LESIÓN CON EXCELENTES RESULTADOS POSI 

OPERATORIOS, EL DIAGNÓSTICO HISTOPATOLÓGlCO DE LAS LES!OlfüS 

FUE. ANGlOO!SPLASIAS VEllOSAS, 

Los FLEBANGIOMAS SUPERFICIALES, EN tSTOS SE REALIZÓ -

EXCISIÓN COMPLETA DE LA LESIÓN EN 22 PACIENTES Y PARCIAL EN 5 

CON BUENOS RESULTADOS POST-OPERATORIOS, H!STOPATOLOG(A REPOR­

TÓ 7 COMO HEMANGIOMAS CAPILARES, ~ HEMAllGIOMAS CAVERllOSOS Y l 
MIXTO CAPILAR-CAVERNOSO, 

DE LOS HEMANG!OMAS PROFUNDOS CON fAV SE LES REALIZÓ -

LIGADURA Y EXC!SIÓN DE LAS LESIONES EN TODOS LOS CASOS CON -­

BUENOS RESULTADOS EN 7 Y REGULARES EN 2, 

EN LAS FAV DIFUSAS CON AllGIOMAS EN 6 SE REALIZÓ EXT!ll. 

PACIÓN DE COLECTORES VENOSOS ANÓMALOS EN 2 6 MÁS TIEMPOS OUl­

RÚRG!COS CON BUENOS RESULTADOS Y EN LAS TRONCULARES EN 2 CA-­

SOS SE REALIZÓ ESQUELETIZACIÓN OEL TRAYECTO VASCULAR PR!NCl-­

PAL CON LIGADURA y SECCIÓN DE LAS FAV EN VARIOS TlE/-IPOS au1-­

RÚRGICOS CON RESULTADOS REGULARES. Tocos LOS PACIENTES HAN -

CONTINUADO CON MEDIDAS DE ORDEN MEDICO Y CONTROLES PERIÓDICOS, 
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CONCLUSIONES 

l) LJ\S MALFORMACIONES VASCULARES CONG~NITAS SON RARAS, DE LOS 

57 ENFERMOS 27 (47,3%) ERAN FLEBANGJOMAS SUPERFICIALES CON Rli. 

SULTADOS POST-OPERATORIOS (':<:ELENTES, 

2) LA· SINTOMATOLOGIA ES VARIABLE, DEPENDIENDO DEL TIPO, SJ-­

TIO Y EXTENSIÓN DE LA·MALFORMACJÓN, 

3) EL BENEFICIO DEL TRATAMIENTO EN LAS LESIONES FISTULOSAS -­

ESTÁ SUPEDITADO A LA GEOMETRIA, CALIBRE Y LOCALIZACIÓN DE LAS 

MISMAS, SIENDO DE PEOR PRONÓSTICO EN LAS DIFUSAS E HIPERACTJ­

VAS CON COMPROMISO DEL SISTEMA CARDJORESPIRATORJO, 

4) EL INCLUIR TODOS LOS PROCEDIMIENTOS DE EVALUACIÓN INTEGRAL 

EN ESTDS ENFERMOS PERMITIRÁN UN DIAGNÓSTICO Y POR ENDE, EL -­

TRATAMIENTO APROPIADO CON EL FIN DE POR LO MENOS DETENER EL -

AVANCE DEL PADECIMIENTO, 
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