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Las angiodisplasias son lesiones malformativas que interesan de forma variada 
a los sectores artetial, venoso y linfático. 

Su pronóstico se ha basado. hasta hoy. en el examen clínico v en la angiografía. 
No obstante. la Última representa un método cruento, no repetible de modo siste- 
mático e n  cl desarrollo de la malformación. Entre los procedimientos alternativos 
propuestos. tnto para diagnóstico como para sl ~fallaw-upi dc esta patolo~ía, el 
Doppler C.W. es el mis difiindido. 

Con este procedimiento cabe estudiar las variaciones hernodinárnicas presentes 
cn tal patología. evidenciadas ya en 1976 por Van der Stricht ( 1  1, llamando la aten- 
ción sobre el papel de la hiperiensión venosa en el desarrollo y pronóstico de la 
propia angiodicplasia. 

El Doppler C. W ., cstudianda la velocidad y Fa dircccibn del flujo sanavineo (2, 3, 
4,5.6, 7 y 8) nos permite caracterizar estas formas de angiodisplasias. 

En este estudio se ha buscado definir los limites v las indicaciones de tal metodo 
en los distintos tipos de angiodisplasias, tanto en cuanto al diagnóstico como en la 
valoracion pronostica y terapéutica. 

En el Servizio di Chirurgia Vascolare di Bologna se han estudiado con Doppler 
C. W. 80 casos de angiodisplasias, 44 mujeres y 36 varones (edad. 7-72 años). Los 
resultados han sido comparados con los hallazgos angiogtáfims efectuados previa- 
mente. 

El estudio se ha efectuado con u n  DoppIer C. W. (Delalande ERG 200) asociado a 
u n  velocímetro IDUD 400). Con ello se ha podido valorar Ia dirección y la velocidad 
de la sangre, expresadas en  cni/seg. El análisis de las características del flujo san- 
guíneo se ha practicado a través de la observación de la morfología de la onda, 
expresión de la velocidad instantánea. 

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccibn. 
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La experiencia se ha efectuado sobre vasos aferenres y eferentes del tejido an- 
giomatoso, sobre eventuales ramos de comunicación arteriovenosa p sobre grandes 
troncos arteriales y venosos tributarios del miembro interesado (miembros infetio- 
res: arte;:a y vena femorales; miembros superiores: arteria y vena hornerales) y del 
contralateral. 

En la literatura se han propuesto distintas clasificaciones de las angiodisplasias 
(9, 1 0, 1.1, F 2, 13). volviendo a las observaciones dc Van der Stdcht sohre hiperten- 
sión venosa (11, hemos utilizado este elemento en la valoración clínica y angiográ- 
fica para dividir a los pacientes en dos grupos: (Tabla 1). 

AngiodispIasias sin 24 pacientes angiornac venosos: 
hipertensión venosa (38 casos) superficiales y profundos. 

6 pacientes angiomatosis venosa. 
8 pacientes angiomas cavernosos 

con F.A.V. pequeño ashunt.. 

Angiodisplasias con 20 pacientes F.A.V. hiperdinámicas. 
hipettensi6n venosa (42 casos) 7 pacientes Síndrome (PWS) (*) 

8 pacientes Sindrorne KTS (**) 
7 pacientes dispíasia venoca 

profunda (***) 

PWS = Síndrome de Parkes-Webet 
KTS = Síndrome de KIippel-Trenaunay 
(*) = Asociación de rnicrofístulas, varices, nervio cutáneo y 

osteohipettrofia. 
(**) = Asociación de hipoplasia o agenesia venosa profunda, 

varices, nervio cutáneo y osteohipestrofia. 
(***) = Avalvulación del sistema venoso profundo, agenesia o 

hipoplasia del sistema venoso profundo. 

1 ) Angidfaplmias sin bipedensi6n venosa (38 casos). 
En los angiomas venosol, tanto superficiales como profundos y en los angiomato- 

sis venosas no suelen existir alteraciones hemodinámicas significativas localmente 
ni en los grandes vasos tributarios, con un aspecto rnorfológico de  la onda y una 
velocidad de flujo superponlbles a la normalidad. 

En los angiomas venosos superfíciales (fig. l ) ,  por tanto, Ea investigacibn DoppFer 
no tiene utilidad diagnóstica, mientras que en los profundos puede tener aplicacihn 
como primer elemento diagnóstico, permitiendo demostrar acisiicamente la pre- 
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sencia de lagos herngtinic con caractertsticas de una esponja. Efectuando una nini- 

presión s e  pone de manifiesto un rumor de flujo sanguíneo, que se oye de  nuevo al 
descomprimir. 

2) Angldisplastas m bipertensi6n venosa (42 casos). 
Fistuias arleriovenosas I F.A,V,) hipedlnhdcas. En las F.A.V. hiperciinámicas 

(20 casos) tanto en las formas localizadas como en  las regionales se obseman pro- 
fundas alteraciones de1 flujo en todos los sectores considerados, expresión del gra- 
ve compromiso hemodinarnico existente en estas formas angiodispIásicas (ftg. 2). 
Jh hipertensión venosa es demostrable con claridad de forma incruenta (en ortosta- 
tismo y clinostatismo) lo mismo en las venas superFiciales que en las profun- 
das (14). 

FIG. 1 .- Aa~iodisplasias sin hipertensión venosa. Angiarna venoso superficial de la rodilla. Caracterís- 
tica persistencia del contraste. 

Arteria aferente (fig. 2-C-D). La onda registrada presenta una notable suprani- 
velación de base respecto a la alinea ceros. expresión de un flujo continuo y rnodi- 
ficacioncs de su normal morf~logía con un enlentecimiento lo mismo de la fase as- 
cendente como descendente del primer pico, además de un descenso del segundo 
pico positivo (reflujo protodiastólico}. La presencia de un flujo continuo va ligada a 
una disminución de las resistencias periféricas que provoca un aumento de la cuota 
pulsátil (15). mientras las alteraciones de la morfología de la onda deben atribuirse 
a una pérdida de la normal elasticidad del vaso. En efecto. en los vasos con flujo 
sanguíneo hiperdinámico se suele obsewar una progresiva fibrosis. 

Sabri y Cotton (16) habían observado Fa presencia de 4 picos en la fase terminal 
de la onda. En nuestra cxpericncia hemos podido compsohar siempre numerosos 
picos, expresión de las variaciones de las resistencias periféricas (17). 
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Vena eferemte. Presenta un cIaro aumento de la cuota pulsátil, causa de un incre- 
mento del flujo total y de algunos picos tardíos relativos a la sístole, con una clara 
onda en relación con Ea cinética cardíaca. La sensibIe disminución del flujo en la 
vena eferente a la compresión de la arteria aferente es un evidente índice de la pre- 
sencia de ashuntsn arteriovenosos. 

FIG. 2.- dngidisplasias con hipertcnsi6n venosa. Artetiografia: Fístula arteriovencsa hiperdin4mica de 
la  arteria tibial anterior derecha. Doppler: AE Aneria femoral DX 85 cmlseg; SN 22 cm/seg. B) Vena fe- 
moral i)X 70 cmireg; SPF 20 cm/se~ .  flujo continuo. C) Arteria tibial pastemor D X  70 miseg; SN 10 cm/ 
seg, D) Arteria tibial antenot DX W cm/se$; SN 5 crnjseg. E) Area fistulosa: flujo turbulento. 

h a  de t i  F.A.V. (fig. 2E). El flujo se presenta multidireccional y tumuItuoso, 
Ea onda adquiere aspecto atípico, irregular y fragmentado, pudiendo registrarse 

¤ una cierta periodicidad en su morfología, con un flujo turbulento expresado por 
numerosos picos. 
Los grandes troncos tributarios del sector corporal interesado (fig. 2A-2B) pre- 

sentan las mismas alteraciones halladas en la arteria aferente g en la vena eferente 
si bien menos significativas. Por otra parte, en el sector venoso del miembro afec- 
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tado por el proceso patoIógico se observa una menor importancia de la dinámica 
respiratoria sobre e1 reflujo venoso respecto al contralatesal (fig. 2B). En todos los 
casos considerados, en los vasos hornolaterales a la lesión se asiste a un aumento 
de  la velocidad del flujo sanguíneo superior al 200%. 

FIG. 4.- Angiodisplasias con hipertensión venosa. Síndrome de Klippel-Tdnaunay. Flebografia clinostá- 
tica: Agenesia de la vena femoral. Flebografia ostostitica retnjgrada: vena iliaca normal, suficiencia val- 
vular profunda. Doppler: A) Arteria femoral: DX 20 crn/seg: SN 25 crn/seg. B) Vena femora1 DX 15 cm/ 
seg; SN 20 cm/seg. C) Maniobra de Yalsalva en vena ilíaca. D) Arteria tibial anterior DX 2 cm/reg. SN 3 

cm/seg. E) Arteria tibial posterior DX 4 cm/seg: SN 6 cm/scg. 

FIG. 3.- Angiodisplasias con hipertensibn venosa. Sfndrome Patkes-Weber. Arteriografla: Mimfktulas 
arteriovenosas localizadas en rodilla y tai6n. Flebografia: venas supeficiples y profundas normales. 
Doppler: A) Arteria femoral $N 40 cm/sg; DX 30 cm/seg. B) Vena Femoral SN 26 c m / s e ~ ;  DX 20 cm/ 
seg. flujocontinuo. C) Arteria tibial anterior SN 13 cm/seg; DX 8 cm/seg. D) Arteria tibial posterior SN 
60 cm/seg; DX 40 cm/seg. E) Vena femoral: Maniobra dc Valsalva igual en ambos lados: aunquc cn la 

izquierda el flujo está en relación con Ia funcidn respiratoria. 
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Síndrome de Pnrkes-Weber. Recordemos, de acuerdo con los autores, que en 
este síndrome existen siempre F.A.V., aunque a veces sea difícil locaIizarlas por 
ai-teriografia debido a su escaso calibre. La hipertensión venosa asociada esti en 
relaciiin a la numerosa presencia de tales microfktulas arteriovenosas (Eig, 3). En 

FIG. S.- Angiodisplasias con hiperttnsibn venosa. Insuficiencia ralvular profunda. Fiebografía ortostá- 
t ic i  rehurada: A~enes ia  valvvlar en l n s  venas profundas. Dopplw: A) Sefial Doppler en el flujo de la sa- 

fcna y en  el Huntcr. E)  Sciial Doppler en el flujo de la conjunción safeno-femoral. C) Curva respiratoria 
(Flechas): la mmpscrión en el tercio medio produce en su inicio un flujo cenm'peto en los dos lados. 
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estos casos (7 pacientes) es dificil de localizar la arteria afetente y la vena eferente, 
mas en los grandes troncos (A. y V. femorales) existen las mismas modificaciones, 
menos evidentes, de los casos con E.A.V. hiperdinámicas (figs. 3-A, B. C, D, E). El 
aumento de la velocidad del flujo en estos cacos ha sido siempre del 30-40%. 

Síndrome de Klippel-Tdnaanny (KTS) y displasia ven- profunda. El Síndrome 
de Klippel-Tdnaunay originariamente descrito por el autor presentaba catacteris- 
ticas clínicas (Nevus, varices, osteohipertrofia) iguales a las descritas por Psrkes- 
Weber. Luego, SewetIe demostró q u e  la hipertensión venosa era debida a la agene- 
sia e hipoplasia de las venas profundas del miembro inferior (por lo común venas 
poplítea o ilíaca) o a compresión de las mismas (fig. 4). 

En tal sentido, el Síndrome KT, si bien clínicamente es superponible al de PW, 
tiene presupuestos anatomopatológicos distintos que condicionan los hallazgos 
Doppler, igual que en las displasias venosas profiindas. 

El estudio DoppIer de las venas profundas, tanto en el KTS (8 pacientes) Como 
en la displasia venosa profunda (7 pacientes), permite observar la presencia o 
ausencia de circulación venosa profunda, que puede ser investigada en los lugares 
típicos (femoral. poplítea, tibia1 posterior) y siguiendo Iuega, hasta Io posible, los 
troncos distales Ifig. 4B). 

Además de la presencia de un vaso profundo cabe investigar la existencia de un 
daño valvular por encima det sector estudiado, daño que puede ser responsable de  
la hipertensihn venosa (fig. 4C). 

Can la maniobra de Valsalva y la compresión entre lazos es posible estudiar la 
insuficiencia de ?as períorantes y de la circufación venosa en ~Iinostatismo. La in- 
vestigacion. no obstante, tiene que ser completada en ortostatismo para comprobar 
en condiciones ffsiol6gieas una insuficiencia valvular, que en algunos sectores 
puede incluso ser sólo funcional (figs. 4-C y 5-A,B,C). 

La presencia de un fluju no influenciado por la dinámica respiratoria es signo de 
una obstrucción venosa central respecto a1 punto de observación. Con el Doppler no 
se puede establecer con seguridad si se mata de una agenesia o de una trombosis, 
pero sí establecer la existencia de una obstrucción segmentaria que, por flebogra- 
fía, puede aparecer de dimensiones en extremo superiores. 
En estos pacientes con obstrucción de sectores venosos profundos hemos hallado 

una velocidad de flujo, tanto en el sector artetial como en el venoso, menor del 30% 
respecto al contralateral. 

La existencia de  una insuficiencia vaIvuIar profunda en el sector fernoral puede 
ser indicación de una fiebografia ortostática retrógrada por punción de la vena fe- 
moral (Figs. 4 y 5). La exploración Doppler puede ser complementada con la medida 
de la presión venosa en clino y ortostatismo en la circulaciOn superFtcia1 y profunda. 

De los resultados obtenidos resulta evidente la posibilidad y las limitaciones del 
método DoppIer aplicado al estudio de estas angiodisplasias por sus características, 
tanto en e1 campo diagnóstico como en el ~follow-upr de estos pacientes. 
En particular hay que recordar que el Doppler es apenas Útil en las angiomatosis 

Eocalizadas, donde rara vez existe hipertensión venosa. 
En los sindromes asociados a hipertensión venosa cabe evidenciar alteraciones 




