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RESUMEN

Las malformaciones arteriovenosas pulmonares son comuni-
caciones anormales entre el sistema arterial y venoso. Pue-
den ser congénitas, producidas por el desarrollo incompleto
de los septos vasculares, o no congénitas asociadas a cirugia
tordcica, traumatismos, actinomicosis, esquistosomiasis, ci-
rrosis y metastasis pulmonares.

Clinicamente se puede manifestar con cianosis acra y peribu-
cal asociada a disnea por desoxigenacién, hemoptisis por ro-
turas en bronquios, hemotdrax por rotura en espacio pleural o
embolias paraddjicas y abscesos cerebrales por falta de filtro
pulmonar.

Su diagndstico se realiza con la sospecha clinica confirman-
dose luego con imdgenes como la TC, RM o angiografia di-
gital, la cual ayudaria a planificar tratamiento.

Actualmente, el tratamiento de eleccion es la embolizacion
percutdnea, la cual brinda todas las ventajas de la cirugia mi-
nimamente invasiva, permite realizar diagnéstico y terapéu-
tica en un tnico acto, se puede verificar el éxito de forma pre-
coz, tiene una baja recurrencia y morbimortalidad.
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SUMMARY

The pulmonary arteriovenous malformations are abnormal
communications between the arterial and venous system.
They can be congenital disorders, due to incomplete deve-
lopment of the vascular septi or not congenital, associated to
thoracic surgery, traumatism, actinomycosis, squistosomiasis,
cirrhosis and pulmonary metastasis.

Clinically they can demonstrate with acral and peribuccal cya-
nosis associated with shortness of breath because of deoxy-
genation, haemoptysis in case of bronchi rupture, haemotorax
in case of breakage in the pleural space or paradoxical em-
bolisms and cerebral abscesses for lack of pulmonary filter.
Their diagnosis is performed when there is clinical suspicion,
confirming it with imaging as CT, MRI or digital angio-
graphy, which would help to plan treatment.

At present, the treatment of choice is percutaneous emboli-
zation, which offers all the advantages of minimally invasi-
ve surgery, allowing to perform diagnosis and therapeutics at
the same time, allowing to early success verification, and be-
sides with a low recurrence and morbimortality rate.

KEY WORDS
Pulmonary arteriovenous malformation, digital angiography,
percotaneous embolization.
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INTRODUCCION

Las malformaciones arteriovenosas pulmonares (MAVP)
son comunicaciones anormales entre los sistemas arterial y
venoso pulmonar. Son infrecuentes, pero a su vez importan-
tes por la asociacién con potenciales complicaciones fatales.

Las formas mas frecuentes (85%), consisten en comuni-
caciones unicas entre una arteria aferente y una vena eferen-
te (Fig. 1). En ningin caso existe territorio capilar entre am-
bas estructuras. La mayoria de los pacientes presentan MAVP
multiples, de tamafio variable, localizadas generalmente en
I6bulos inferiores (1).

Tradicionalmente, la cirugia (excision de la lesion, lobec-
tomia, neumectomia, ligadura vascular) constituia la tinica al-
ternativa terapéutica. Actualmente, pueden ser diagnosticadas
y tratadas por medios intervencionistas percutdneos.

Figura 1. Reconstruccion TC 3D donde se observan dos MAVP (Flechas
grandes). Las flechas pequenas demarcan vasos aferentes

Desarrollo de las malformaciones vasculares pulmo-
nares

Las venas pulmonares se desarrollan a partir del plexo en-
dodérmico venoso, mientras que las arterias pulmonares de-
rivan del sexto arco adrtico. Las conexiones primitivas, a mo-
do de diminutas fistulas arteriovenosas, se desarrollan duran-
te el periodo embrioldgico. Los septos vasculares entre las cir-
culaciones arterial y venosa forman el lecho capilar. Segtn al-
gunos investigadores, las MAVP se formarian por incomple-
to desarrollo de estos septos vasculares (1).

A diferencia de las malformaciones arteriovenosas sisté-
micas, las MAVP generalmente se nutren por una sola arteria,
siendo poco frecuente el desarrollo de colaterales.

Etiologia de las MAVP

Las malformaciones arteriovenosas pulmonares son le-
siones raras, habitualmente congénitas, como la mayor parte
del resto de malformaciones vasculares, de etiologia desco-
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nocida. Més del 70% de las MAVP estan relacionadas con el
sindrome hereditario de telagiectasias hemorragicas, también
conocido por sindrome de Rendu-Osler-Weber descrito por
los autores entre los afios 1896 y 1907 (2-4).

La hemorragia telangiectdsica hereditaria es un sindrome
autosémico dominante caracterizado por malformaciones ar-
teriovenosas en la piel, mucosas, pulmon, tracto gastrointes-
tinal y sistema nervioso central. Su diagndstico requiere al
menos de dos de las siguientes manifestaciones: telangiecta-
sias de mucosas, epistaxis recurrente, herencia autosémica do-
minante o malformaciones viscerales (5). Estudios recientes
(6-7) han ligado esta anormalidad a los cromosomas 9,12 y 3.
Cada una de estas alteraciones constituiria variaciones feno-
tipicas del sindrome, siendo el mds frecuente el fenotipo I
(cromosoma 9). Los hallazgos mas frecuentes en la telan-
giectasia hereditaria son malformaciones teleangiectasicas en
la piel de la cara, manos, nariz y zona peribucal, en los lechos
ungueales, en las mucosas de nariz y boca, y en conjuntivas
(Fig. 2). En tracto gastrointestinal las telangiectasias son cau-
sa de hemorragia en el 5-30% de los individuos afectados. En
el sistema nervioso central se asocian con migrafas, cefaleas,
infarto cerebral, hemorragias y abscesos cerebrales (1,9). Sin
embargo los sintomas cerebrales son secundarios a embolias
paraddjicas en pacientes con MAVP (5). También se han des-
crito telangiectasias en el higado. El 50% de los pacientes con
telangiectasia hereditaria tendran al menos una malformacién
arteriovenosa pulmonar (8). Se han descrito MAVP de caréc-
ter no congénito asociadas a cirugia tordcica, traumatismos,
actinomicosis, esquistosomiasis, cirrosis y metdstasis pulmo-
nares (10-11).

Figura 2. Enfermedad de Rendu-Osler-Weber. Hemangiomas puntiformes en
labio inferior y en lengua

Clasificacion morfologica, tamano y localizacion de las
MAVP

Las MAVP son cortocircuitos o comunicaciones anorma-
les arteria-vena sin desarrollo capilar. La localizacién peri-
férica, adyacentes a la superficie pleural en los I6bulos infe-
riores pulmonares, es la mds frecuente. Suelen manifestarse
clinicamente a partir de la segunda década de la vida (12),
probablemente debido a su crecimiento con la edad, influen-
cia hormonal, traumatismos, etc.

Suelen tener morfologia redondeada, oval o lobulada y ca-
libre que oscila de pocos milimetros a varios centimetros.
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Segtin su apariencia angiografica se clasifican (16-17) en:

1. MAVP simples con una sola arteria aferente y una ve-
na eferente. El lecho venoso suele estar dilatado con morfo-
logia fusiforme o aneurismdtica. Son las formas mads fre-
cuentes (hasta un 80% de total). La embolia paraddjica se ob-
serva en este tipo de MAVP.

2. MAVP complejas con una o més arterias aferentes y sis-
tema venosos de drenaje muy desarrollado y complejo. Exis-
te un sistema de canales vasculares interpuestos entre las ar-
terias y las venas.

Fisiopatologia y manifestaciones clinicas

Alrededor del 60% de las MAVP son asintomaticas (9).
Cuando aparecen sintomas estos se basan en tres mecanismos
fisiopatoldgicos basicos. En primer lugar, se conoce que la co-
municacion derecha izquierda puede determinar una desoxi-
genacion en sangre periférica con presiones parciales de oxi-
geno (Pa0.) menores de 80 mm de Hg y saturaciones de oxi-
geno inferiores al 90%, lo que conlleva cianosis acra y peri-
bucal acompanada de disnea. Algunos pacientes con MAVP
compensan bien esta disminucién de la oxigenacién y no ma-
nifiestan sintomas nada mds que en bipedestacion ya que la
gravedad dirige preferentemente el flujo hacia las bases y es
alli donde asientan las MAVP (18-21).

Como consecuencia de la disminucién de oxigeno en san-
gre muchos de estos pacientes presentan “dedos en palillos de
tambor” y policitemia reactiva. Se han descrito, sin embar-
g0, casos con anemia, probablemente debida a las reiteradas
epistaxis.

El segundo hecho fisiopatoldgico en la génesis de las ma-
nifestaciones clinicas es la fragilidad capilar de las MAVP
que, al romperse en los bronquios, producen hemoptisis y
cuando lo hacen en el espacio pleural, hemotérax. Se reco-
noce que el 6-15% de los pacientes pueden presentar he-
moptisis masiva (22,23).

Finalmente, la presencia de cortocircuitos —carentes de
filtro capilar— facilita la existencia de embolias paradéjicas
y abscesos cerebrales. La policitemia y la existencia de in-
fecciones frecuentes en lecho dental y bucal favorecen la
trombosis y las infecciones pulmonares que, sin el filtro ca-

Figura 3. TC de cerebro en paciente con absceso hemisférico izquierdo. Se
pueden observar signos postquiriirgicos en la tabla externa
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pilar del pulmén sano, pueden migrar a territorio sistémico
(fundamentalmente cerebro) produciéndose infartos, acci-
dentes isquémicos transitorios y abscesos (24,25). (Fig. 3).

Otros sintomas y signos comunes en las MAVP son las ce-
faleas migrafosas, alteraciones visuales y crisis convulsivas.

Las MAVP se desarrollan y crecen mas rdpidamente du-
rante el embarazo, es por ello que se han descrito hemorragias
graves con mayor frecuencia en pacientes embarazadas con
MAVP (26).

La mortalidad en las MAVP viene determinada por la exis-
tencia de las siguientes complicaciones (27): Abscesos e in-
fartos cerebrales producidos por el paso de émbolos y bacte-
rias a la circulacién sistémica, hemoptisis masiva por la ro-
tura de la fina pared de la MAVP comunicando a un bronquio,
epistaxis repetidas, hemotérax (mds frecuente en las MAVP
de localizacion subpleural) y hemorragias digestivas.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de presuncion de las MAVP se basa en la
existencia de signos clinicos sugestivos. Aunque es impor-
tante demostrar por medios no invasivos la presencia de
shunt derecho-izquierdo, el diagnostico de certeza requeri-
ré estudios morfolégicos tales como TC, RM o angiografia,
sobre todo de cara a la planificacion del tratamiento (1).
(Fig. 4)

1. Diagnéstico funcional del shunt derecho-izquierdo.

a. Medicion de la fraccion de shunt. Consiste en cuantificar

sangre procedente de corazén derecho que la MAVP in-

troduce en cavidades izquierdas, sin pasar por el filtro ca-
pilar pulmonar. Este test es mds sensible si se realiza con

el paciente respirando oxigeno al 100 % durante 15-20 mi-

nutos antes de medir la saturacién (Sa0.) y la presion par-

cial de oxigeno (Pa0O.). En los individuos normales la frac-
cién de shunt debe ser < 5%. Gossage y Janj (28) en una
revision de 122 pacientes procedentes de multiples estu-
dios encontraron que una fraccién de shunt > de 5% tie-
ne una sensibilidad superior al 97% para detectar MAVP.

Las técnicas de Medicina Nuclear con macroagregrados

de albiimina marcada con Tc *™ también pueden determi-

nar la fraccién de shunt (29).

b. Gasometria arterial. Una Sa0, < 96 % y una PaO, < 85

mm de Hg se correlaciona con una fraccién de shunt > de

5%, lo que en un contexto clinico adecuado puede sugerir

la existencia de MAVP. La normalidad del ECG facilitara

la diferenciacion con otros tipos de shunt.

2. Radiografia de térax. Mas del 95% de los pacientes pre-
sentan alteraciones radioldgicas (16). La mas frecuente es
la presencia de un nédulo periférico bien definido, no cal-
cificado y unido a estructuras hiliares por vasos. Ocasio-
nalmente pueden calcificarse, pudiendo crecer con la
edad. Se han comunicado una sensibilidad y una especifi-
cidad del 92% y 83% respectivamente (30). (Fig. 5)

3. Ecocardiografia con contraste. La utilizacién de contras-
tes de intensificacion de sefial en ecocardiografia consti-
tuye un buen método de diagndstico de cortocircuitos in-
tracardiacos al poder detectar el contraste introducido por
via venosa periférica en cavidades izquierdas un ciclo car-
diaco (= 3 seg) después de haberlo visto en auricula de-
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Figura 4. TC. Reconstruccién coronal y vision axial de gran
MAVP, situada en l6bulo superior izquierdo

recha. En las MAVP, el tiempo transcurrido de una cavi-
dad a otra es de 9 a 15 segundos (3-5 ciclos) (31,32).
Tomografia computarizada de alta resolucion (TCAR). Com-
binada con la reconstruccién 3D puede proporcionar in-
formacién no sélo de la MAVP, sino del nimero y tama-
fo de vasos aferentes y eferentes (33). La tomografia
computarizada multicorte ha sido utilizada con éxito pa-
ra evaluar malformaciones vasculares residuales o neo-
formadas tras la emboloterapia (34).

Arteriografia pulmonar. Constituye el “gold standard”. Es-
tablece el diagnéstico definitivo por su alta sensibilidad
y especificidad. Ha de realizarse arteriografia selectiva y
en varias proyecciones para obtener la correcta visualiza-
cion de la lesion con sus vasos aferentes y eferentes. Pro-
porciona informacion funcional de la lesién, ya que mide
el tiempo de relleno del nido vascular y de paso del medio
de contraste a través de una vena de gran calibre hacia au-
ricula izquierda. (30, 35) Finalmente es indispensable pa-
ra realizar el control de oclusién. (Fig. 6)

Resonancia magnética (RM). Existen pocas resefias biblio-
grificas del papel de la RM en el diagnéstico de las
MAVP. Los estudios cldsicos le adjudican escaso valor
diagndstico debido al artefacto respiratorio, sobre todo en
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las fistulas pequeias.
(36) Es posible que los
avances tecnoldgicos y
el uso de contraste pue-
dan mejorar su sensibili-
dad y especificidad. (37)

TRATAMIENTO
El tratamiento tradi-

cional de las MAVP ac-

cesibles y localizadas ha-
bia sido la cirugia, no es-
tando exenta de compli-
caciones. (38) En la ac-
tualidad se admite que el
tratamiento de eleccion
es la embolizacion vas-
cular. (38-40) No obstante, la cirugia queda reservada para
cuando falla o no es factible la embolizacion, sobre todo en
MAVP complejas y de dificil acceso vascular. (22)
Las indicaciones de tratamiento de MAVP son:

— la prevencién de embolizacién paradéjica y las posibles
secuelas neuroldgicas (41). Segun White (42), el riesgo de
un accidente cerebrovascular anual en un paciente con
MAVP que presente un didmetro igual o superior a 3 mm
es del 1.5%.

— la prevencion de hemoptisis masiva sobre todo en pa-
cientes jovenes con posibilidades de embarazo (27).

— el tratamiento de los sintomas derivados del shunt dere-
cho-izquierdo como son la cianosis y la disnea, sobre to-
do en el ejercicio.

La recurrencia tras tratamiento endovascular es muy baja

(5%) (43), dependiendo fundamentalmente de la complejidad

y niimero de lesiones a tratar.

1. Tratamiento quirdrgico
Desde la primera intervencién de MAVP en 1940 hasta los
afios setenta, la lobectomia, segmentectomia y reseccion o li-
gadura quirdrgica constituyeron el Unico tratamiento posi-
ble en esta patologia (44). En la actualidad tan sélo se realiza
en aquellos casos donde no es posible o falla la

embolizacion percutdnea. A pesar de que Puskas
et al. (45) la sigan proponiendo como tratamien-
to de eleccidn, la cirugia tiene una serie de in-
convenientes que la sitdan en un nivel terapéuti-
co inferior al tratamiento por embolizacién endo-
vascular. El riesgo quirtirgico en este grupo de pa-
cientes es mds elevado que en la poblacién nor-
mal por las bajas cifras de saturacién de oxigeno
que mantienen. Por otra parte es dificil plantear
reseccion de maltiples fistulas arteriovenosas en
ambos hemitérax. Como tratamiento de las mal-
formaciones difusas bilaterales complejas se ha
sugerido el transplante pulmonar (46).

Figura 5. A. Diagndstico angiogrdfico de fistula arteriove-
nosa en lébulo inferior izquierdo. B. Lesion en TC. C. Lesion
en Rx simple de torax
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Figura 6. A. Imagen angiogrdfica de MAV pulmonar. Cateterizacion supraselectiva de arteria aferente. B. Ima-
gen angiogrdfica de MAV pulmonar. Vena eferente. C. Vista general del trayecto aferente cerrado por coils.

D. Detalle del anterior
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desprendibles mediante descargas
eléctricas, balones, etc.) junto con el
perfeccionamiento en los métodos de
imagen han contribuido a la obten-
cion de resultados muy satisfactorios
con esta técnica.

El tratamiento percutdneo de las
MAVP persigue la oclusion de la ar-
teria aferente (linica o multiple) con
el fin de excluir la comunicacién ar-
terio-venosa patoldgica (48). Desde
el punto de vista clinico el objetivo es
mejorar la saturacion de oxigeno, y
evitar las hemorragias y la posibili-
dad de embolia paraddjica.

La eleccién del material de em-
bolizacién es fundamental para evitar
una oclusién excesivamente proxi-
mal, con lo que se afectaria parén-
quima sano o excesivamente distal,
con lo que se podria originar una em-
bolizacion sistémica.

Existen dos tipos de material de
embolizacién para las MAVP: las es-
pirales metélicas y los balones larga-
bles.

En 1975, Gianturco describid el
material de embolizacién que lleva
su nombre (47). Los coils o espirales
de embolizacién son espirales meta-
licas de didmetros y longitudes varia-

bles, segiin el vaso o estructura a tra-
tar y pueden ir acompafiadas o no de
diversos materiales (fibras artificia-
les, etc.) que aumenten su potencial
trombogénico. (Fig. 7).

Las espirales metdlicas se libera-
ran lo més distalmente posible en la
arteria aferente habiendo elegido el
didmetro apropiado para evitar las
complicaciones arriba mencionadas.
(Fig. 8).

En la actualidad existen en el
mercado espirales de liberacién con-
trolada, que se realiza s6lo en el mo-
mento en que existe completa seguri-
dad en cuanto a la eficacia oclusiva y

Figura 8 A. Imagen angiogrdfica de MAV pulmonar en campo medio derecho. B. Aspecto angiogrdfico post-
embolizacion con espirales metdlicas

2. Embolizacion percutanea

En 1997, Porstmann (49) realiz6 la primera embolizacion
de una MAVP, utilizando por primera vez coils metélicos he-
chos a mano. Posteriormente, Taylor (50) fabric espirales de
acero inoxidable como material embolizante y en 1980, Ferry
(51) utilizé los balones de silicona. Desde entonces, se han
publicado multiples series de pacientes tratados mediante em-
bolizacion endovascular (39-41, 50-52). Los avances tecno-
I6gicos en el disefio y desarrollo de nuevos materiales (coils

72

la localizacién deseada.

Una vez finalizada la emboliza-
cién debe realizarse un nuevo estu-
dio angiogréfico para confirmar la oclusién completa de la
MAVP y valorar la perfusién de los territorios normales (50-
54). (Fig. 9)

La utilizacion de balones de silicona requiere mas expe-
riencia. Tienen didmetros de 1 y 2 mm cuando estdn colapsa-
dos, adquiriendo didmetros de 4 y 8 mm respectivamente
cuando se rellenan. Son particularmente importantes en las
MAVP de alto flujo formadas por una sola arteria aferente y
cuya selectivizacion resulta complicada (50-53). (Fig. 10).
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Figura 9. Coils de liberacion mecdnica y controlada (Detach. William Cook Europe). Gran MAV con drenaje rdapido a una gran vena que desemboca directa-

mente en auricula izquierda

Estan contraindicados los agentes embolizantes liquidos
y los formados por particulas, dada la ausencia de lecho ca-
pilar en la lesidn, por el consiguiente riesgo de embolizacién
sistémica (55).

Procedimiento percutaneo

Previamente al procedimiento se requiere un consenti-
miento informado completo, una vez explicadas las posibles
complicaciones al paciente o a sus familiares (dado que en
muchos casos son de corta edad).

Es una intervencién que puede realizarse bajo sedacion
consciente. La anestesia general es necesaria sélo en algunos
casos, sobre todo en nifios y en pacientes con alto grado de
ansiedad. La profilaxis antibidtica no es indispensable pero
toda la exploracion. Es necesaria la anticoagulacion antes y
durante el procedimiento para evitar la trombosis parcial de
la fistula y la embolizacién sistémica.

La angiografia diagndstica inicial juega un papel impor-
tante en el resultado final del procedimiento terapéutico. Es
imprescindible la adquisicidon de imagenes generales y selec-
tivas que muestren con claridad la morfologia de la lesidn, la
aferencia y eferencia vascular, didmetro de la arteria aferente
a 1-2 cm de la lesién, posibles ramas comunicantes, asi co-
mo la velocidad de llenado y vaciado de la malformacion. Pa-
ra el diagndstico general se requieren catéteres configurados
tipo pig-tail , Grollman o van Tasen, mientras que para el es-
tudio selectivo y la embolizacién se utilizan catéteres curvos
o multipropdsito.

La eleccion del material embolizante debe depender del
didmetro del vaso y de la experiencia personal y es fundamen-
tal para conseguir la oclusion completa de la lesion y evitar
complicaciones. Finalmente es necesario, en funcién del nd-
mero de lesiones, valorar la realizacion del tratamiento en una
o en varias sesiones. En ausencia de complicaciones, los pa-
cientes pueden ser dados de alta hospitalaria en 24 48 horas.

RESULTADOS Y PRONOSTICO

La combinacién de coils metélicos y balones de silicona
ha sido utilizada con éxito en pacientes con MAVP miuiltiples,
colocandose los coils distalmente y balones en la zona pro-
ximal (56). Las grandes cantidades de medio de contraste ad-
ministrados durante el procedimiento y la incomodidad del

Figura 10. Balones larga-
bles hinchados para embo-
lizacion arterial pulmonar

paciente debido a las caracteristicas de la mesa del equipo ra-
dioldgico son los factores limitantes de la duracién del pro-
cedimiento (40). De ahi que algunos autores (55) prefieran se-
parar los procedimientos diagndstico y terapéutico, a menos
que la situacion clinica sea de urgencia. Ademads, esto permi-
te un estudio detallado de la arteriografia diagndstica y mejor
programacion de la terapéutica. (Fig. 11).

Con cualquiera de los dos agentes embolizantes utiliza-
dos, el éxito técnico alcanza casi el 100 % de los casos, con
escasas complicaciones periprocedimiento y con éxito clini-
co préoximo al 95 %. Swanson et al. (22) en su revision de 48
pacientes con MAVP tratados en la Clinica Mayo en el peri-
odo de 1982 a 1997 demuestran un éxito clinico del 98 % con
una tUnica muerte imputable a la MAVP en el seguimiento a
largo plazo. Seguimientos de mds de 5 afios han demostrado
la oclusion completa de la MAVP y la ausencia de sintomas
(50-51).

COMPLICACIONES

Las complicaciones de la embolizacién endovascular de
las MAVP son infrecuentes y generalmente estdn asociadas a
problemas técnicos.

La liberacién de pequeiias particulas o de aire a través del
catéter en el momento de la liberacion del balén o de los
coils puede condicionar embolizacién paraddjica sistémica
produciendo accidentes cerebrovasculares transitorios o per-
manentes, infartos, angina por obstruccion de arterias coro-
narias, etc (1-2% de los casos). Puede ser mas frecuente la
formacion de pequefios codgulos en el seno de la fistula que,
al lavar con suero o contraste, embolicen los territorios ce-
rebral, coronario o sistémico. Por esta razén es imprescin-
dible la utilizacién de heparina a dosis terapéuticas durante
el procedimiento (58).
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La existencia de arterias aferentes cortas y de alto flujo
puede dificultar la liberacion del coil o del balén y condicio-
nar migracion del agente embolizante a territorios vecinos
produciendo infarto pulmonar de territorio sano (60). El uso
de pequefios catéteres en grandes venas y arterias y su paso
por cavidades cardiacas condiciona inestabilidad y puede pro-
ducir movimientos irregulares que conlleven arritmia cardia-
cay angor (1-3% de los casos). Se ha descrito colapso pre-
maturo del balén (10), con persistencia de la fistula y riesgo
de migracién distal del balén colapsado. Y en ocasiones hay
imposibilidad de selectivizar ramas muy periféricas, debido a
la anatomia vascular (60).

Como complicaciones menores se pueden citar: signos de
irritacion pleural (que desaparecen en las 48-72 horas y que
en ocasiones requieren analgesia), febricula y tromboflebitis
en el punto de puncidén (56) para lo que se recomienda utili-
zar alternativamente ambas venas femorales en las diferen-
tes sesiones terapéuticas (57-59).

EXPERIENCIA PROPIA

Desde marzo de 1989 hasta abril de 2007 se han tratado
mediante embolizacién en las Unidades de Cirugia Minima-
mente Invasiva (CMIGI) del Hospital Clinico Universitario
de Zaragoza (Espafia) y en la unidad de Radiologia Interven-
cionista (IR) del Health Science Center de Shreveport (Loui-
siana, EEUU) 23 pacientes afectados de MAVP. De ellos, 18
fueron mujeres y 5 hombres. La edad media fue de 41.6 (ran-
go 18-54 afios). 2 pacientes (8,6%) fueron asintomaticos,
mientras que el resto presentaron sintomas. 21 pacientes pre-
sentaban manifestaciones cutdneas. El sintoma clinico domi-
nante fue la desaturacion de oxigeno con cianosis y disnea,
que tuvo lugar en 22 de los pacientes (95,6%) con una media
de saturacion de oxigeno de 84 % (rango 78-90 %). En 3 pa-
cientes la disnea tan s6lo se manifestaba con el ejercicio, en
el resto la disnea fue de reposo o de minimos esfuerzos o con
la bipedestacion. 7 pacientes (30,4%) presentaron en su evo-
lucidn clinica hemoptisis que fue de pequefia cuantia en todos
los casos (< 200 cc en 24 horas). 11 pacientes relataron epis-
taxis de repeticion. 6 pacientes presentaron manifestaciones
cerebrales de tipo isquémico con sintomatologia de déficit
motor. 2 pacientes fueron tratados satisfactoriamente y de for-

74

ABRIL-JUNIO 2007 INTERVENCIONISMO

Figura 11. Paciente de 52 anos
con MAVP difusas. A. Gran fistu-
la arteriovenosa en lobulo supe-
rior izquierdo.

B. Tratamiento mediante coils de
liberacion mecdnica

ma empirica de abscesos cerebrales sin llegarse a diagnosti-
car el agente causal. En 2 pacientes las MAVP fueron un ha-
Ilazgo radioldgico en un seguimiento epidemioldgico fami-
liar. En 21 pacientes se constaté antecedentes familiares de
MAVP o epistaxis. El diagnéstico en base a datos clinicos y
gasométricos se constaté mediante radiologia simple y tomo-
grafia computarizada. El 82,6% de los pacientes tenian MAV
multiples, mientras que 4 la MAYV era tnica.

Todos los pacientes fueron tratados mediante emboliza-
c6n con coils convencionales de tamafio y morfologia va-
riada, entre 4 y 12 mm de didmetro, tipo Nester platinum y
Mreye platinum (William Cook Europe. Aps Bjaeverskov.
Denmark). En dos casos debido al tamafo de la arteria nu-
tricia y la complejidad de la malformacion se utilizaron
coils de gran tamafio y de liberacién controlada tipo Detach
Coil System (William Cook Europe. Aps Bjaeverskov. Den-
mark). 14 pacientes se realizaron en una sola sesién, mien-
tras que el resto requirieron varias intervenciones ( 2 de
ellos, tres intervenciones y 7 dos intervenciones). En 5 pa-
cientes después del tratamiento todavia se constataron pe-
quefias malformaciones arteriovenosas menores de 1 cm sin
manifestaciones clinicas ni gasométricas. El éxito técnico se
consiguié en todos los casos (100%). Se dieron complica-
ciones menores en dos pacientes (hematoma en punto de
entrada). En un paciente un coil migré accidentalmente a un
vaso arterial proximo no patoldégico y se recuperd, sin com-
plicaciones, mediante un lazo Curry (William Cook Europe.
Aps Bjaeverskov. Denmark). No se evidencié ningtn caso
de embolizacion paradojica. El éxito clinico inmediato fue
del 100%. En 21 pacientes se normalizo la saturacion de oxi-
geno y desaparecieron los sintomas clinicos. En 2 pacien-
tes la mejoria de los sintomas y de la saturacién de oxigeno
fue muy valorable. El seguimiento de pacientes se realiz6 en
la consulta de la Unidades de CMIGI e IR en 14 pacien-
tes. En 6 pacientes se perdio el seguimiento clinico. El se-
guimiento consistié en valoracidn clinica y gasométrica. En
todos los casos se realizé gammagrafia de ventilacién/per-
fusién y en 7 pacientes se realizé TC de alta resolucién. El
seguimiento medio fue de 7,2 afos (1-13 afios). En ningin
caso se observo reaparicion de sintomas, sin embargo en 4
pacientes se aprecio ligero empeoramiento de la saturacién
de oxigeno. En tres pacientes se apreciaron nuevas peque-
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fias MAVP en la TC y en 2 crecimiento de las fistulas resi-
duales post-embolizacion.

CONCLUSION

La embolizacion percutdnea a través de catéter de las
MAVP es un procedimiento seguro y relativamente facil (in-
cluso en nifios) y constituye el tratamiento de eleccion frente
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