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I Introduzione

Le angiodisplasie o malformazioni vascolari com-
prendono una grande varieta di forme anatomo-pa-
tologiche, che difficilmente possono essere trattate
per intero in un singolo capitolo, senza distorcere l'e-
quilibrio generale del volume di Chirurgia Vascolare.

D'altra parte negli anni pitl recenti vi & stato un
tale avanzamento sia nelle procedure diagnostiche,
che nel conseguente trattamento di tali lesioni, che
ne richiede senz'altro la descrizione, quanto meno
sommaria, in un moderno trattato.

Se da un lato infatti i nuovi strumenti diagnosti-
ci hanno consentito una migliore comprensione del-
le angiodisplasie, ne € stata la logica conseguenza un
miglioramento nelle tecniche di terapia chirurgica.

Grandissima diffusione hanno poi avuto le me-
todiche di trattamento non chirurgico, che rendono
possibile un approccio meno invasivo in un gran
numero di casi.

Alla base di qualsiasi trattamento deve comun-
que esservi una precisa conoscenza dell’anatomo-
fisio-patologia di ogni singola angiodisplasia’>,

< Classificazione

Riteniamo indispensabile, per una corretta clas-
sificazione delle angiodisplasie, rifarci a quella pro-
posta da Malan nel 1964% 7 e non facciamo questo

solo per 'orgoglio di citare il fondatore della nostra
scuola chirurgica, che tanto si & dedicata a questo
argomento, quanto per il fatto che in tutto il mon-
do & riconosciuto ad Edmondo Malan il merito di
essere stato il primo® ? ad introdurre una classifica-
zione moderna della materia, basata essenzialmen-
te sul fattore emodinamico.

E solo secondo un criterio emodinamico che
possiamo infatti spiegare le caratteristiche, le mani-
festazioni cliniche delle diverse forme displastiche,
e, soprattutto, la loro differente evolutivita. E inoltre
solo intervenendo secondo principi emodinamici
che possiamo ottenere risultati migliori e pia dura-
turi nel difficile trattamento di queste patologie.

Classifichiamo quindi le angiodisplasie nei tipi
fondamentali: malformazioni prevalentemente ve-
nose, arteriose, arterovenaose, linfatiche e miste.

Nelle angiodisplasie venose (fig. 50-1) la prin-
cipale alterazione patologica & costituita dalla stasi ve-
nosa, esse comprendono quindi le flebectasie ed i fle-
bangiomi, caratterizzati da dilatazione congenita di
porzioni pit 0 meno estese del letto venoso, oppure
da formazioni venose anomale, di tipo amartomato-
50, cavernoso, con frequente interessamento 0sseo.

Le angiodisplasie arteriose sono caratterizza-
te da anomalie nel decorso, distribuzione e nel nu-
mero delle arterie, cosi come nella loro stessa morfo-
logia e struttura, Vi saranno dunque alterazioni ste-
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Fig. 49-1. — Angiodisplasia venosa al terzo dito della mano sinistra.

no-ostruttive, come l'ipoplasia ed aplasia ed altre di
tipo dilatativo, aneurismatico.

Citiamo, ad esemplificazione, le ipoplasie del-
l'aorta e le displasie fibro-muscolari osservate spes-
so a livello delle arterie renali (fig. 49-2).

Le angiodisplasie arterovenose sono caratte-
rizzate dalla presenza di comunicazioni arterove-
nose che possono essere pit 0 meno «ttive. I ca-
nali arterovenosi possono essere pitt 0 meno diretti,
ramificati, oppure costituiti da veri angiomi artero-
venosi a struttura complessa e displastica (fig. 49-3).

Sara soprattutto a queste forme, le cosiddette «fi-
stole arterovenose congenite, che andra la nostra at-
tenzione nel corso di questo capitolo, in esse infatti
¢ particolarmente importante il fattore emodinami-
co. Esso, come gioca un ruolo di importanza prima-
ria nello sviluppo embriogenetico del sistema va-
scolare, cosi, negli abnormi circuiti arterovenosi,
mantiene una condizione patologica capace essa stes-
sa di causare neoformazioni e dilatazioni vascolari'.

Il chirurgo vascolare, trattando queste forme,
avra dunque spesso l'impressione di avere a che fa-
re con una sorta di neoplasia ad alta malignita lo-
cale, con recidive e rapida invasivita'’, ed € proprio
questa la caratteristica che rende cosi difficile il trat-
tamento delle malformazioni arterovenose.

Le displasie linfatiche sono molto meno fre-
quenti sia pure (linfangioma capillare o cavernoso,
igroma cistico, linfangiectasie), che in associazione
ad altre malformazioni vascolari e per ragioni di
brevitd saranno solo accennate in questo capitolo.

E infine le angiodisplasie miste che com-
prendono forme in cui malformazioni arteriose e

Fig. 49-2.— Aspetto angiografico di displasie fibrose ad entrambe
le arterie renali. Stenosi e dilatazioni alternate con aspetto a co-
rona di rosario.

Fig. 49-3. — Displasia arterovenosa alla coscia sinistra. Aspetto
angiografico con precoce ritorno venoso.

venose, con o senza comunicazioni arterovenose ed
anche anomalie linfatiche, coesistono insieme, sen-
za che una prevalga sull’altra.

La classificazione da noi presentata ha senz’al-
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tro il pregio della semplicitd e ci sembra prestarsi
particolarmente alle esigenze di ordine diagnostico
e terapeutico, perd, come ogni classificazione, pre-
senta i suoi difetti e limiti. In particolare non pren-
de in considerazione lo stadio embriogenetico nel
quale ha avuto luogo la malformazione, che € tan-
to importante sia per le caratteristiche morfologiche
dell'anomalia, che per la sua evolutivita!® ',

Considerando infati i vari stadi di evoluzione
del sistema circolatorio, costituito da tessuto me-
senchimale (angioblasto): stadio lacunare, plessi-
forme, reticolare, tronculare, sino allo stadio defi-
nitivo, c¢i sembra utile la distinzione introdotta nel-
la cosiddetta «Classificazione di Amburgo» in forme
tronculari od extratronculari'? (tab. 49-D).

Se la displasia interessa infatti tronchi vascolari
differenziati, si distinguera nettamente dalle forme
«extratronculariy, sviluppatesi durante stadi embrio-
nali precedenti e che sono caratterizzate dalla per-
manenza di residui della ramificazione capillare pri-
mitiva.

Tale classificazione riunisce inoltre i concertti
espressi in precedenti classificazioni delle fistole
arterovenose congenite: quella di Malan ¢ Pu-
glionisi, che distingueva le fistole arterovenose
tronculari (localizzate o diffuse, pilt o meno atti-
ve) e gli angiomi arterovenosi (unici o diffusi, pit
o meno attivi), ed anche quella di Szilagyi (1), che
distingue 'emagioma (semplice o cavernoso), gli
aneurismi arterovenosi (con comunicazioni ma-
cro- o micro-fistolari) e le arterie anomale sma-
ture».

I Clinica

Le malformazioni vascolari alterano direttamen-
te o indirettamente, del tutto o in parte, la funzio-
ne dei tessuti adiacenti.

La sintomatologia € variabile e dipende dal gra-
do di alterazione emodinamica conseguente a quel-
la anatomica, cioe dall’entita del cortocircuito arte-
rovenoso.

Caratteristica delle forme congenite € l'evolu-
zione clinica. Alla nascita e nei primi anni di vita
pud anche mancare qualsiasi obiettivita clinica. Al-
l'inizio possono essere presenti sintomi vaghi, sfu-
mati, quali parestesie, alterazione della temperatu-
ra locale e dello sviluppo degli annessi cutanei, pul-
sazioni patologiche, dolori.

L’azione emodinamica dilatante nel territorio va-

Le angiodisplasie

Tabella 49-1. — Angiodisplasie «classificazione
di Amburgo» (S. Belov, 1988).

TIPO FORME ANATOMOPATOLOGICHE

Tronculari Extratronculari

Prev. Arterioso » Aplasie od
ostruzioni

e Dilatazioni

e Infiltranti
e Limitate

Prev. Venoso e Aplasie od
ostruzioni
e Dilatazioni

= Infiltranti
e Limitate

e Fistole a-v
profonde
e Fistole a-v

superficiali

Prev. Artero-venoso
e Infiltranti

e Limitate

Misto ® Arterioso
€ venoso

e Emolinfatico

e Infiltranti
e Limitate

scolare displasico si verifica anche quando esso e
puramente venoso, in quanto la dilatazione dovuta
0 a mancanza anatomica delle valvole o ad insuffi-
cienza funzionale dei collettori venosi, spesso ano-
mali, provoca una stasi venosa da gravita che si ri-
percuote a carico del sistema venoso supertficiale
con formazione precoce di varici soprattutto in se-
di anomale, per esempio nella faccia esterna del-
l'arto inferiore ¢ della regione glutea. Inoltre la con-
gestione dei tessuti, data dalla stasi venosa, provo-
ca un quadro di edema cronico dove si evidenzia-
no zone di sofferenza cutanea e degli annessi che
vanno dall'ipotrofia con discheratosi sino all'ulce-
razione.

Viceversa la stasi venosa cronica presente a li-
vello delle epifisi fertili delle ossa lunghe pud de-
terminare allungamento dell’arto.

Nelle malformazioni vascolari con cortocircuiti
arterovenosi a media e ad alta portata (FAV, angio-
mi arterovenosi, cavernosi diffusi, muscolari, pro-
fondi, ecc.) le modificazioni pressorie caratterizza-
no la sintomatologia. Frequente € il ritrovamento di
nevi o angiomi piani, rosso vinosi di dimensioni va-
riabili sulla cute sovrastante la sede della malfor-
mazione: le varicosita, spesso rettilinee, danno au-
mento della temperatura locale e presentano un ra-
pido riempimento, benché svuotate con la com-
pressione manuale. Riscontro abituale ¢ la palpa-
zione di pulsazioni anomale e di un caratteristico
fremito continuo con accentuazione sistolica, che
all'auscultazione si avverte come un soffio rude.
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Nei casi di FAV ad alta.portata si pud rendere
evidente il sintomo di Nicoladoni-Braham, cioé bra-
dicardia quando si comprime la zona fistolosa o I'ar-
teria a monte della fistola. Se il furto operato dalla
malformazione é significativo, si pud avere una ri-
duzione del polso arterioso a valle della stessa sino
alla totale assenza con conseguenti deficit arteriosi
che vanno dalla «laudicatio» sino all'ischemia o al-
la necrosi ischemica.

Il quadro sintomatologico pu® essere aggrava-
to dalla comparsa di sintomi generali dovuti al so-
vraccarico cardiaco quali: palpitazioni, dispnea da
sforzo, angina, svenimenti, dispnea a riposo. Tutto
questo puo condurre a cardiomiopatia dilatativa (dx.
e sn.) con ipertensione polmonare (fig. 49-4).

Nel sospetto di malformazioni arterovenose
congenite e di fronte a varicosita dubbie l'iter dia-
gnostico parte da una valutazione dei criteri anam-
nestici quali:

1) la familiarita per vasculopatie congenite ar-
teriose, venose o linfatiche;

2) la precocita dell'esordio della varicosita sia
alla nascita che soprattutto al momento della pu-
berta e del menarca;

3) il tipo di dolore che spesso & dovuto o ad un
aumento della tensione delle fasce muscolari per
'aumento di volume delle FAV o a compressione o
invasione del nervo da parte delle stesse;

4) la presenza di lesioni trofiche distali spesso
di tipo misto e resistenti alle comuni terapie medi-
che o chirurgiche e spesso recidivanti.

Occorre successivamente tener conto dei dati
semeiologici e clinici che possono essere cosi sin-
tetizzati:

— precocita di esordio della sintomatologia va-
ricosa;

— varici di tipo rettilineo, ipertese, accompagna-
te da ipertemia e da pulsazioni abnormi;

— frequente associazione di nevi o angiomi cu-
tanei o in organi interni;

— alterazioni di lunghezza e volume di un arto;

— anomalie di andatura;

— possibili iposfigmie periferiche;

— presenza di soffi o thrills con rinforzo sistolico;

— iperidrosi al piede (per stasi venosa e stimo-
lazione simpatica);

— eventuali ulcerazioni,

— aumento di volume dell’aia cardiaca alla ra-
diografia del torace.

Una corretta valutazione anamnestica e clinica
del paziente puo risolvere i casi piti semplici e con-

Fig. 49-4. — Aspetto radiografico di ipertrofia cardiaca seconda-
ria a malformazioni vascolari con FAV multiple ad alta gittata.

clamati. In tutti i casi dubbi, che tuttavia rappre-
sentano la maggioranza, la diagnosi deve essere
supportata da esami strumentali dapprima non in-
vasivi e quindi invasivi.

J Diagnostica non invasiva
delle angiodisplasie congenite

Come abbiamo gia detto le malformazioni an-
giodisplasiche congenite sono dovute ad errori ve-
rificatisi in uno o piu stadi dell’angiogenesi. Secon-
do Puglionisi (1961) pud intervenire una noxa di-
sembriogenetica che pud provocare la mancata re-
gressione di un segmento della rete capillare primi-
tiva tale da mantenere la comunicazione con il tron-
co definitivo venoso od arterioso o mantenerli en-
trambi. E inoltre verosimile che durante il passaggio
dalla fase retiforme a quella tronculare permangano
uno o piu canali anastomotici tra un tronco arterio-
so ed uno venoso® %, Tali ipotesi morfogenetiche
valgono tanto per le malformazioni dei tronchi ar-
teriosi e venosi (displasie tronculari) quanto per gli
angiomi (capillari, venosi ed arterovenosi).

Alla malformazione iniziale disembriogenetica
si sovrappongono successivamente fattori morfo-
genetici secondari, soprattutto emodinamici, subor-
dinati ai rapporti esistenti tra il territorio vascolare
malformato e il sistema vascolare generale!*.

Pertanto l'accrescimento delle angiodisplasie
non avviene secondo i criteri propri delle neopla-
sie, ma a seguito di un’azione angiectasica deter-
minata e mantenuta dal regime emodinamico vi-
gente a livello delle FAV, dove l'azione dilatante ¢
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tanto maggiore quanto pit ampio ¢ il cortocircuito,
che, a sua volta, aumenta mano a mano che I'an-
giectasia si accentua® 5 (figg. 49-5, 49-6).

E stato infatti dimostrato che I'ectasia (nelle FAV
ad alta gittata) non € limitata solo ai principali rami
arterioso-venoso, ma a tutto il sistema collaterale ar-
terioso e venoso'.

Fino a qualche anno fa le malformazioni vasco-
lari congenite venivano diagnosticate, oltre che con
la clinica e con I'esame obiettivo, anche sulla base
delle tecniche angiografiche,

Con l'avvento delle metodiche diagnostiche non
invasive si € andato limitando 'uso dell'angiografia
a pochi casi ben selezionati, cioe quelli in cui si puo
ipotizzare una terapia di tipo chirurgico'.

Arttualmente l'approccio diagnostico strumenta-
le prevede l'utilizzo delle seguenti metodiche non
invasive:

1) Doppler ad onta continua (CW) con misura-
zione delle pressioni;

2) pletismografia;

3) eco-Doppler ed eco-color-Doppler;

4) tensiometria percutanea di O;

5) microsfere di albumina marcata con TC (me-
todica parzialmente invasiva);

0) teletermografia;

7) ossimetria venosa,

8) RM.

Le metodiche angiografiche invece sono date da:

1) aortografia panoramica;

2) arteriografia selettiva (possibilmente digita-
lizzata) con flebografia di ritorno;

3) flebografia degli arti (di base e ortostatico-di-
namica);

4) linfografia.

Accanto a tali indagini'® ', occorre tener pre-
sente anche quegli esami non invasivi riguardanti
la funzionalita cardiaca (ECG di base e dopo slor-
z0 - telecuore e valutazione dei diametri cardiaci -
eco-cardiogramma in M ¢ B mode - Holter e prove
spirometriche), che pud essere compromessa da
FAV iperattive.

Le metodiche non invasive di maggior utilizzo
(Doppler - pletismografia - eco-color-Doppler) evi-
denziano i cambiamenti emodinamici e fisiopatolo-
gici che si veriticano nelle FAV e cioé un aumento
del flusso arterioso a monte della FAV con riduzio-
ne delle resistenze e delle pressioni medie arterio-
se alle estremita, a cui corrisponde un aumento del
volume venoso a monte ed un incremento della
pressione venosa in periferia® 19,

Le angiodisplasie

Fig. 49-5. - Deformazione della regione sovraclaveare sinistra
da FAV ad alto flusso.

Fig. 49-6. — Confronto con il reperto angiografico: cuso prece-
dente (fig. 49-3).

Tali alterazioni emodinamiche dipendono dalla
sede della FAV e dal grado di sviluppo del circolo
collaterale: piccole malformazioni A-V in presenza
di un folto albero collaterale possono non essere
apprezzabili clinicamente.

= Doppler a CW e misurazione
delle PA segmentarie

E bene eseguire almeno tre misurazioni (se-
condo Rutherford'® ottimale sarebbero quattro di
cui due alla coscia) della PA sistolica mediante un
manicotto collegato ad uno sfigmomanometro e un
apparecchio Doppler CW che consente di registra-
re 'onda di flusso e di misurare la reale PA.

I valori registrati nell'arto malato vanno parago-
nati a quelli riscontrati nel controlaterale nelle me-
desime sedi. Nel caso di una FAV singola e ben lo-
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calizzabile la PA sistolica ¢ piu elevata prossima-
mente alla FAV rispetto alla PA registrata alla me-
desima altezza dell'arto controlaterale, mentre di-
stalmente puo essere sovrapponibile o anche ridot-
ta se la FAV & ad alta-media gittata.

Nel caso di FAV multiple e non localizzabili, la
PA generalmente si mantiene pilt elevata.

In tutto l'arto inoltre la variazione dell'onda di
velocita del Doppler CW & proporzionale alla ridu-
zione delle resistenze, per cui il tracciato mostra on-
de bifasiche — nel controlaterale sono invece trifa-
siche — con una sopraelevazione dell’onda teledia-
stolica (fig. 49-7). Tale tracciato viene anche osser-
vato nell'iperemia da sforzo, dopo un’ischemia re-
lativa, dopo somministrazione di farmaci vasodila-
tatori o simpaticectomia.

I Pletismografia

Che puo essere!®:

— strain gauge

—a impedenza

— a volume
dimostra un aumento nel volume e nella circonfe-
renza dellarto al di sopra di una FAV, mentre a val-
le i valori si mantengono uguali 0 minori rispetto a
quelli misurati nell'arto controlaterale”.

Laumento di tali parametri € comunque pro-
porzionalmente inferiore a quello che si ottiene a
livello pressorio, misurato con il Doppler.

Nelle FAV multiple non si riconoscono altera-
zioni specifiche all'interno dell'arto, ma la presen-
za delle lesioni puod apparire solo comparando I'ar-
to malato con gli stessi valori dell'arto sano.

<l Eco-Doppler o eco-color-Doppler

A differenza dell’ecografia B mode che permet-
te solo la visualizzazione del vaso arterioso e ve-
noso, lo studio delle loro dimensioni, la presenza o
meno di valvole venose in prossimita delle sedi di
shunt, 'eco-Doppler, e ancora meglio I'ultima ge-
nerazione di eco-color-Doppler, ¢ in grado di mo-
strare anche la velocita del flusso, la direzione e la
turbolenza oltre a localizzare, in molti casi, la sede
dello shunt arterovenoso’ (fig. 49-8).

E possibile eseguire uno studio particolareggiato
dei vasi afferenti ed efferenti (fig. 49-9), delle even-
tuali connessioni e dei rapporti con le strutture cir-

costanti, dell'eventuale presenza di pseudoaneurismi.
E una metodica che puo sostituire 'angiografia
e che viene utilizzata anche come screening di tipo
prechirurgico e terapeutico (fig. 49-10).
Sue limitazioni si registrano nella localizzazione
della FAV in prossimita delle strutture ossee o in or-
gani interni.

J Uso di microsfere di albumina
marcata con Tc

Metodica relativamente semplice' e limita-
tamente non invasiva che misura la radioattivita
in una determinata area polmonare, mediante una
gamma camera, dopo iniezione di una soluzione di
albumina in microsfere (diametro di 15-30 micron)
marcate con tecnezio 99 nell'arteria che presumi-
bilmente alimenta la FAV e confrontata con quella
registrata dopo iniezione in una vena periferica del-
l'arto controlaterale!®.

Metodo: si preparano 3 siringhe di soluzione
contenente albumina marcata e si iniettano:

— la prima in una vena periferica per valutare la
radioattivita residua ossea;

— la seconda nell’arteria afferente alla FAV;

— la terza nella vena periferica dell'arto contro-
laterale.

Per il calcolo dell'effettiva quantita di radioattivita
inoculata occorre detrarre dal totale quella rimasta
nelle siringhe; liniezione endoarteriosa contiene
maggiore radioattivita della endovenosa (1/3 0 1/4).

La percentuale di flusso passante viene calcola-
ta moltiplicando l'inverso della media della ra-
dioattivita polmonare per la media di radioattivita
di ciascuna iniezione per 100.

Un livello di flusso ancora accettabile deve es-
sere inferiore o uguale al 3% del totale in un pa-
ziente sveglio. La percentuale di flusso «shuntato» ¢
quindi indicativa delle dimensioni della FAV e del-
la conseguente terapia chirurgica o conservativa.

I Tensiometria percutanea di O,

Consiste nella misurazione comparativa della
PO, nel sangue venoso refluo dalla vena efferente
dello shunt e da una vena posta alla medesima al-
tezza dell’arto controlaterale. La tensione di O, sara
tanto piu elevata quanto maggiore sard la quantita
di sangue arterioso che «huntera attraverso la FAV

nel distretto venoso?.
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Fig. 49-7. — Doppler CW con analisi spertrale: confronto del tracciato ottenuto a livello dell’arto sano (arteria radiale destra) con lar-

to controlaterale affetto da fistola arterovenosa a media portata,

I RMN

la risonanza magnetica nucleare?! consente di
studiare gli aspetti anatomo-topografici delle mal-
formazioni vascolan e presenta vantaggi distintivi
rispetto alla TAC:

— non utilizza mezzo di contrasto;

— illustra in manicra pid accurata l'estensione
anatomica delle lesioni ¢ i rapporti con strutture
adiacenti;

— prende in considerazione l'arto da un punto
di vista tridimensionale:
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CENTER

Fig. 49-8.— Visualizzazione di fistola arterovenosa a componente
mista in cui I'analisi spettrale del flusso mostra un abbassamen-
to delle resistenze periferiche caratterizzato da onde positive
diastoliche (tanto maggiore quanto elevato ¢ il numero di ana-
stomosi arterovenose) e classico andamento bifasico del trac-
clato.
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Fig. 49-9. — Visualizzazione delle afferenze ed efferenze arte-
riose in angiodisplasia congenita.

-

vexe /0

Fig. 49-10. — Studio morfologico di fistola arterovenosa conge-
nita.

— ¢ in grado di differenziare malformazioni a
bassa e ad alta gittata;
inoltre permette una fine valutazione dei rapporti
con le strutture adiacenti e fornisce, in molti casi,
indicazioni sufficienti per la prognosi e la terapia a
distanza.

Fattore estremamente limitante al suo utilizzo ¢
l'alto costo.

. Diagnostica invasiva

Gli esami invasivi sono rappresentati** da:

— aortografia panoramica;

— arteriografia selettiva (possibilmente digitaliz-
zata) con flebografia di ritorno;

— flebografia degli arti, di base e ortostatico-di-
namica;

— linfografia.

Tali metodiche forniscono ulteriori informa-
zioni per quanto riguarda la classificazione, l'e-
stensione ed il coinvolgimento delle strutture
adiacenti e vengono utilizzate come completa-
mento delle tecniche diagnostiche non invasive,
quando si considerano casi meritevoli di terapia
chirurgica.

Linvasivita di tali indagini, infatti, pone come
limitazione I'indicazione chirurgica, in quanto non
scevre da rischio durante 'esecuzione dell’esame
e difficilmente ripetibili come controlli periodici
(fig. 49-11).

La metodologia proposta dal Dipartimento di
Radiologia di Amburgo consiste in prima istanza nel-
leffettuazione di una flebografia ascendente del-
l'arto interessato, in quanto nella maggior parte del-
le vere malformazioni vascolari congenite € mani-
festa un’insufficienza venosa cronica, che puo es-
sere completata da una varicografia per puntura di-
retta di un gavocciolo varicoso di modo da «map-
pare» direttamente il flusso venoso sotto ed epifa-
sciale.

Successivamente si procede all'arteriografia che
puo essere tradizionale o digitalizzata. Tale meto-
dica, ottimizzando la visualizzazione della circola-
zione collaterale nutrita dagli shunts o dalle fistole,
consente di completare le informazioni flebografi-
che. E poiché, a seconda che ci si trovi dinanzi a
FAV ipodinamiche o iperdinamiche (visibili clinica-
mente), varia la quantita del mezzo di contrasto uti-
lizzato, viene sempre piu utilizzata l'arteriografia se-
lettiva ed ultraselettiva con incannulamento diretto
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Fig. 49-11. — Cateterismo selettivo dell’arteria vertebrale sinistra
che rifornisce una FAV in sede cervicale.

dell'arteria da studiare con un catetere-palloncino
di Swan-Ganz.

Se clinicamente, mediante le tecniche non in-
vasive, si ipotizza I'interessamento del versante lin-
fatico (come linfocisti) € necessario far eseguire una
linfografia mediante iniezione sottocutanea del
mezzo di contrasto.

Nella pratica quotidiana dei centri specialistici
di chirurgia vascolare, le malformazioni vascolari
congenite seguono un iter diagnostico standard:
vengono sottoposte a tests diagnostici non invasivi
quali essenzialmente la misurazione delle PA peri-
feriche ed esame Doppler o meglio eco-color-Dop-
pler; se questi ultimi risultano positivi e solo se le
lesioni sono tali da ipotizzare un intervento chirur-
gico di rivascolarizzazione il paziente viene sotto-
posto ad angiografia.

I centri che possiedono TAC e/o RMN in gene-
re completano i tests diagnostici non invasivi con
tali esami condotti senza mezzo di contrasto: que-
sto non ¢ indispensabile in quanto gli apparecchi
eco-color-Doppler di penultima ed ultima genera-
zione consentono, in mani esperte, di valutare gli
stessi parametri, quali dimensione, estensione ed in-
teressamento delle strutture adiacenti.

Le angiodisplasie

| Terapia

Il trattamento delle angiodisplasie costituisce un
difficile cimento per il chirurgo vascolare e questo
non solo per le abbondanti emorragie, che possono
ostacolare I'atto chirurgico ed a volte essere perico-
lose, ma anche per il frequente dilemma tra la ne-
cessaria radicalita per evitare le recidive e 'eccessiva
demolizione che puo causare ischemie secondarie®.

Il trattamento dovra essere adattato al singolo
caso clinico ed essere guidato dalle dettagliate infor-
mazioni ottenute in sede diagnostica sulle caratte-
ristiche angiodinamiche della lesione.

Un requisito fondamentale per le angiodispla-
sie ¢ che queste richiedono una terapia multici-
sciplinare, comprendendo in questo concertto sia le
metodiche «non invasive» che trovano indicazione
in sede pre-, intra- e post-operatoria, che le diver-
se procedure di chirurgia vascolare, chirurgia or-
topedica e chirurgia plastica, che alcune comples-
se malformazioni frequentemente richiedono.

Altro requisito importante nella terapia delle an-
giodisplasie ¢ il trattamento programmalo, che de-
ve cioé avvenire quando la malformazione vasco-
lare sia uno stadio di compenso emodinamico si-
stemico e quando non abbia ancora comportato
malformazioni scheletriche difficilmente correggi-
bili. L'evolutivita caratteristica di alcune di queste
lesioni pud infatti nel tempo precluderne un ap-
proccio chirurgico efficace. In alcuni casi la diffu-
sione della malattia puo inoltre necessitare inter-
venti in pil stadi per la sua progressiva correzione,

Gli interventi chirurgici concettualmente pit
semplici sono quelli che prevedono 'eliminazione
dell'angiodisplasia, ossia la sua resezione radicale.
Essi possono essere applicati in un numero ristret-
to di casi, ove l'angiodisplasia sia di estensione li-
mitata, ad esempio nelle comunicazioni arterove-
nose uniche od in piu tronchi ben evidenti, me-
diante la loro legatura. Procedura analoga sara at-
tuata nel caso di aneurismi arterovenosi di tronchi
non importanti. Anche le vene anormalmente dila-
tate rifornite dalle fistole possono spesso essere
asportate insieme a queste senza danno (fig. 49-12).

Le mulformazioni essenzialmente venose o fle-
bectasie congenite e quelle linfatiche o linfangec-
tasiche, anche estese, si avvalgono dell’asportazio-
ne chirurgica (fig. 49-13).

Per l'asportazione di angiodisplasie pitu estese,
interessanti diversi tessuti od organi, l'intervento
demolitivo andra di volta in volta valutato in fun-
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Chirurgia vascolare

Fig. 49-12. — Angiodisplasia arterovenosa di limitate dimensioni della regione poplitea. Resezione radicale.

zione del risultato funzionale per il paziente (fig.
49-14). Agli interventi demolitivi devono in alcuni
casi essere associati interventi di ricostruzione va-
scolare per evitare l'ischemia periferica, cosi: difet-
ti dei grossi vasi come l'ipoplasia dell’aorta (fig. 49-
15) oppure lesioni aneurismatiche o stenosanti dei
vasi viscerali (displasia dell’arteria renale) o lesioni
displastiche coinvolgenti i vasi principali degli arti.

Le procedure ricostruttive possono avvalersi
delle varie tecniche impiegate dalla moderna chi-
rurgia vascolare, con I'uso di autoinnesti venosi, pro-
tesi, patch, ecc.

Agli interventi demolitivi devono spesso essere
associati interventi di chirurgia plastica ricostruttiva
mediante plastiche a lembo, peduncolate od inne-
sti liberi, che spesso consentono l'eliminazione di
estese aree angiodisplasiche con risultati estetici e
funzionali del tutto accettabili per il paziente.

E anche essenziale l'aiuto della chirurgia orto-
pedica per correggere malformazioni ossee asso-
ciate, mediante procedure di accorciamento od al-
lungamento osseo od epifisiodesi.

Lo scopo che il chirurgo si pone nell’'affrontare
le angiodisplasie € l'eliminazione del tessuto an-
giomatoso preservando le strutture anatomiche cir-
costanti, ma questo pud non essere possibile e ri-
chiedere di conseguenza una amputazione che, nel
caso di tessuto displastico interessante estesamen-
te un arto, con comunicazioni attive ed importante
ripercussione emodinamica sullo stato generale e
quindi pericolo di vita, dovra essere presa in con-
siderazione anche in prima istanza.

Nei casi in cui l'angiodisplasia non pud esse-
re asportata radicalmente & possibile ricorrere alla
cosiddetta «chirurgia emodinamica» introdotta da
Malan®,
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Le angiodisplasie

Fig. 49-13. — Angiodisplasia venosa. Resezione radicale.

Si tratta di un intervento non radicale indicato
nel caso che le fistole coinvolgano piccoli vasi non
aggredibili chirurgicamente o dove sia impossibile
praticare una rivascolarizzazione chirurgica, che
daltronde sarebbe richiesta da una demolizione
estesa.

Lintervento si propone di ridurre il flusso ema-
tico attraverso i cortocircuiti arterovenosi allevian-
do cosi la stasi e I'ischemia periferica ed evitando
complicanze cardiache sistemiche.

Questo pud essere ottenuto con la «leafferen-
tazione dell'area dello shunt, mediante scheletriz-
zazione dei vasi principali, sia arteriosi che venosi
e consiste nella legatura e resezione di tulli i rumi
arteriosi e venosi che riforniscono la regione della
fistola (fig. 49-106). L'intervento di deafferentazione,
che a volte fornisce risultati solo parziali o tempo-
ranei, puo essere vantaggiosamente associato alla
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embolizzazione intraoperatoria dei rami distaccati,
verso il territorio sede di comunicazioni arterove-
nose.

Va comunque ricorddato che gli interventi di
escissione parziale dell'angiodisplasia, con interru-
zione dei rami arteriosi che riforniscono le comu-
nicazioni arterovenose, presentano il piu delle vol-
te recidive. Queste procedure sono quindi giustifi-
cate solo in caso di complicanze dell’angiadispla-
sig, di ordine generale, come il sovraccarico car-
diaco, o locale, quali le ulcerazioni o le emorragie.

Negli anni pit rceenti ha acquistato una note-
vole diffusione la tecnica di embolizzazione, che
altualmente si affianca al tratamento chirurgico nel-
la terapia corrente delle angiodisplasie. Essa consi-
ste nell'introduzione sotto controllo radioscopico,
altraverso un cateterismo selettivo, di materiale iner-
te nelle arterie che riforniscono langiodisplasia o



Chirurgia vascolare

Fig. 49-14. — Angiodisplasia arterovenosa all'eminenza ipotenar. Resezione dell'angiodisplasia e di alcune masse muscolari interessate.

Fig. 49-15. — Ipoplasia dell’aorta addominale coinvolgente l'ori-
gine della mesenterica superiore e delle arterie renali. Ricostru-
zione mediante by-pass toracoaddominale con branche per i ra-
mi viscerali.

nelle comunicazioni arterovenose affinché funzio-
ni da blocco inducendone la trombosi (fig. 49-17).

Tale metodica non va dunque considerata in
competizione con la chirurgia, anche se in taluni ca-
si puo risultare del tutto curativa, ma spesso si as-
socia al trattamento chirurgico onde ottenere mi-
gliori risultati curativi.

L'esatta valutazione diagnostica del singolo ca-
so clinico indichera 'opportunita di far precedere o
seguire I'embolizzazione all’atto operatorio, otte-
nendo nel primo caso un campo pit esangue e nel
secondo caso completando 'opera chirurgica ove
questa non puo arrivare. In alcune circostanze infi-
ne, come gia citato, I'embolizzazione trova indica-
zione durante la stessa procedura chirurgica.

Gli ostacoli principali che incontra la tecnica di
embolizzazione delle angiodisplasie sono da un la-
to il fatto che l'ostruzione che si ottiene con le spi-
rali di Gianturco* o con i palloncini distaccabili®®
riguardano rami arteriosi di discrete dimensioni e
quindi, salvo in caso di fistole arterovenose uniche,
non sono curativi, ma paragonabili ad interventi di
deafferentazione, con possibilita di rialimentazione
delle fistole attraverso circoli collaterali. D'altro la-
to ¢’¢ la possibilita di passaggio di materiali embo-
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Le angiodisplasie

Fig. 49-16. — Angiodisplasia arterovenosa coinvolgente estese masse muscolari, Intervento di deatferentazione.

lizzanti troppo minuti attraverso le fistole arterove-
nose, con pericolo di embolie polmonari, oppure
di ricanalizzazione di fistole arterovenose incom-
pletamente trombizzate®.

Attualmenre sono utilizzate sopratiutto le colle
a polimerizzazione rapida o sostanze semiliquide
(Ethibloc) precipitanti, spesso in associazione con le
spirali di Gianturco®®. Le indicazioni precipue per
I'embolizzazione attraverso catetere sono le fistole ar-
tero-venose iperdinamiche ben riconoscibili all'an-
giografia®’, cui seguira intervento chirurgico di sche-
letrizzazione in caso di residue aree microfistolari.

Anche tecniche quali il laser e la crioterapia so-
no state utilizzate con successo, ma solo per lesio-
ni cutance superficiali e limitate.

La scleroterapia trova indicazione solo nelle di-
splasie venose nella loro porzione supetficiale: i va-
si da sclerosare non devono essere di dimensioni
eccessive ed il flusso attraverso di essi non deve es-

sere troppo veloce®, L'utilizzazione della tecnica
sclerosante si affianca dunque alla terapia chirurgi-
ca vantaggiosamente per completare il trattamento
della porzione piu superficiale delle angiodisplasie
venose, migliorandone il risultato estetico. Pud es-
sere impiegata da sola nella terapia di piccoli an-
giomi venosi. Nei restanti casi ha solo significato
palliativo ed & comunque da evitare in caso di fi-
stole arterovenose o di estesi cavernomi venosi.

In conclusione l'indicazione terapeutica per le
angiodisplasie andra valutata nel singolo caso cli-
nico, considerando. attraverso uno studio diagno-
stico accurato, la localizzazione e l'estensione del-
la displasia e le ripercussioni di ordine locale (ul-
cere, emorragie) e generale (compromissione car-
diaca), nonché le conseguenze estetiche e funzio-
nali sulla vita del paziente.

Solo le lesioni ben localizzate consentiranno l'e-
scissione radicale, le lesioni diffuse si presteranno
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Chirurgia vascolare

Fig. 49-17.— Angiodisplasia arterovenosa del polo renale superiore.

turco posizionata tramite cateterismo.

invece raramente all'asportazione, previa legatura
dei peduncoli afferenti ed efferenti. In tal caso il
trattamento sara conservativo, utilizzando la com-
pressione elastica nel caso di localizzazione agli ar-
ti (che ha dimostrato di poter rallentare I'evoluzio-
ne della lesione) ed il controllo dell'attivita fisica del
paziente (evitando traumi alla regione).

In tali lesioni diffuse e non radicalmente aspor-
tabili il trattamento sara invece necessario in caso
di risentimento cardiaco o di lesioni trofiche da
ischemia o stasi periferica oppure in caso di emor-
ragia.

Occlusione dell’arteria che la rifornisce mediante spirale di Gian-

Ci si affidera allora alle procedure di emboliz-
zazione attraverso cateterismo e solo nel caso che
queste falliscano nel controllare le angiodisplasie o
le sue complicanze, si attueranno interventi chirur-
gici «palliativi> ossia di resezione incompleta od
«emodinamici» di deafferentazione, ben sapendo
che essi sono gravati da un’altissima percentuale di
insuccessi o recidive.

L'amputazione, infine, sara riservata alle gravi
angiodisplasie che possono compromettere la qua-
lita di vita del paziente, o la sua stessa vita.
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