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INTROUUCC ION 

Un:t de las causas más frecuentes <le sangrado <lcl tubo <li_ 

gcstivo son las ¡1ngiodisplasias; rcpr~scntan una cnti<l11<l con 

característica~ cl~1icas y patol6gicas diferentes cuya impor­

t:tncin 11:1 ido en :1umcnto en los 6Ltimos afies :1 1nc<liJ~ t\UC ~e 

pcr(cccion:1n lo~ Jifcrcntcs m6to<los para su diagn6stico y en 

especial la artcr1ogr,1fí.t. 

Se pueden encontrar muchas Jcf inicioncs sobre lo que es 

una angiodisplasia, pero en general se acepta que son dilata­

ciones Je los vasos submucosos en la pared intestinal que 

eventualmente pueden producir sangrado <le intensidad variada. 

Existía confusi6n sobre la naturaleza )' etiología de estas a! 

tcracioncs vasculares y se usaron diferentes términos para 

nombrarlas: tclangicctasias submuco~as, malformaciones arte 

riovenosas, <lisplasias vasculares, telangiectasias col6nicns 1 

angiomas, hcmangiomas, dlccras col6nicas y el mis ampliamente 

aceptado, angioJisplasia. El t6rmino malformacidn artcriovc­

nosa implica un origen congénito lo cual actualmente s61o se 

aplica a un determinado grupo de angiodisplasias, ya que se -

acepta que estas son lesiones degenerativas consecutivas a -­

una dilataci6n progresiva de los vasos intestinales, Bolcy 

prefiere el término ectasias vasculares ya que se adapta me 

jor a su concepto sobre la patog6ncsi~ de estas alteraciones. 

(1) 



Jlhillips hi:o la primera Jcscripci6n sobre angio<lispla 

sias en 1839. Bently (2) reunió 234 casos de la literatura 

Jcsdc 19~9 y nfiadl6 110 casos de la Cllnica ~layo c11 1976, sin 

embargo incluia una variedad de anomalías vasculares del in -

tcstino, como malformaciones artcrio\·cnosas congénitas y tum~ 

res vasculares. En 1960 :.1:1rgulis introdujo la arteriografía 

tl'~lnsopcrntoria y <lcmostr6 ¡1ngi0Jisplasias sangrantes. En --

1965, Baum y col rcali:aron la primera arteriografía mcscnt6-

rica pcrcutánca para el di;1gn6stico prcopcratorio <le las an -

giodisplasias. Posteriormente se han ¡1ubJica<lo numerosas se­

ries y en 1969 ~usbaum, Blakcmorc y Baum comunicaron un estu­

dio de rn5s de 1000 arteriografías mcscnt6ricas en las que en­

contraron 12 casos de angio<lisplasias (9). En 1972 Baum y 

col. publicaron sus experiencias con el uso de t6cnicas de i~ 

yccci6n en las piezas de patología para el diagnóstico de es­

tas lesiones. Además, postularon que las ectasias son lesio­

nes adquiridas secundarias a isquemia de la mucosa como cons~ 

cucncia de cortocircuitos arteriovcnosos cr6nicos en la subm~ 

cosa. En 1976 ~loare public6 una clasificaci6n de las malfor­

maciones arteriovcnosas en 3 tipos, y en 1977 Bolcy y col. P!!. 

blicaron un trabajo en el que sugirieron que las angiodispla­

~ias son lesiones sccun<larias a una obstrucción cr6nica, par­

cial, intermitente de bajo grado del plexo venoso en la subm~ 

cosa. ( 2, 11) 

Segdn Moorc, las angiodisplasias tipo 1 se localizan en 



el colon derecho en pacientes m:1yorcs <le 55 :1nos, usualmente 

son solitarias y no visibles en el transopcratorio; las del 

tipo II son lesiones mayores en cualquier scgmc11to del tubo 

digestivo pero principalmente en intcsti110 delgado en pacien­

tes menores de 50 aftas; tipo 111 so11 lesiones m6ltiples punt! 

formes asociaJas al síndrome de tclnngicctasia hereditaria hE_ 

morr~gica (Rcndu-Oslcr-Wcbc1·). Las del tipo I son lesiones -

adquiridas (las verdaderas angiodisplasias scgdn algunos aut~ 

res) y las del tipo 11 son cong6nitas (o malformaciones artc­

riovcnosas scgdn otros). 

En 1979 Fowlcr y col.(3) propusieron un cuarto tipo de -

nngiodisplasias (tipo IV) :1sociaJas a otras ~nfcrmcJadcs del 

tubo digestivo, principalmente grnnuloina.tosas como la EnfcrmE_ 

dad de Crohn. Lewi y col. tambi6n en 1979 basados en rcsult!!._ 

dos de patología propusieron una subclasificaci6n del tipo 1: 

angiodisplasia submucosa cndotclial (IA), caracterizada por -

vasos submucosos de pared delgada )' nngio<li.splasia fibromusc.!:!_ 

lar (IB) caracterizada por vasos submucosos de pared gruesa.­

Estas 6Itimas modificaciones a la clasificaci6n de Moorc no -

han sido plenamente aceptadas.(4) 

Debido a sus características angiográficas y tcrap6uti -

cas específicas, la mayoría de las publicaciones estudian gr~ 

pos de pacientes con angiodisplasias tipo I; ct1 algunas se- -

rics se les considero como causa <le sangrado de tubo digesti-



vo bajo en pacic11tcs de edad ava11:ada en un 25% de los casos, 

y en publicaciones 1nfis recientes liasta Je 50~.(S.6,7) En l¡1 

presente rcvisi6n, se utilizarán indistintamente los t6rminos 

angiodisplasia y malformnci6n artcriovcnosa, habiendo especi­

ficado el significado dado a cada uno en la literatura. Se -

usnr&n para designar una lcsi6n locali:ada en la submucosa i~ 

tcstinal caracterizada por numerosos conductos vasculares con 

prolifcraci6n cn<lotclial y que eventualmente puede producir -

sangrado. (12) 

FRIJCUENCIA 

Previo a la introducci6n de la arteriografía mcscnt6rica 

como m6to<lo diagn6stico del sangrado del tubo digestivo bajo 

por Margulis y luego por Baum, las neoplasias y la enfermedad 

divcrticular se consideraban las principales causas de heme -

rragia. Con el uso cada ve: m~s frecuente de la arteriogra·­

f1a1 las angiodisplasias se consideran junto con los divertí­

culos como las causas más frecuentes de sangrado del tubo di­

gestivo bajo en la senectud. Su frecuencia varía en los dif~ 

rentes trabajos publicados; en un estudio por Welch y col, 

que incluy6 72 casos se encontraron angiodisplasias en 43 y 

divertículos en 29.(27) Bolcy y col. revisaron 99 pacientes 

con sangrado y 43 fueron egresados con diagn6stico de cnf erm~ 

dad diverticular y 20 como angiodisplasia.(1) 



La incidencia de las angio<lisplasias en el sangrado mas_!. 

vo del tubo digestivo bajo también se ha visto influenciada -

en los Últimos años por la mejor prccisi6n de métodos diagn6~ 

tices como la arteriografía, ccntellcografía, colonoscopía y 

entcroscopia. E11 un trabajo publicado en 1979 por Giacchino 

y col. se estudiaron 30 pacientes con sangrado masivo, y en -

solo se cnconetraron angioclisplasias como la causa.(2) En 

5 se encontraron divertículos. Sin embargo, en publicaciones 

de 1986 y 1988 las malformaciones artcriovcnosas constituye -

ron el 50% del diagn6stico del sangrado masivo del tubo digc.§_ 

tivo bajo. Ambas patologías se consideran responsables del -

75% de las hemorragias masivas en pacientes de edad avan~ada. 

( 5. 6. 29) 

Es difícil determinar una incidencia exacta de las angi~ 

displasias como causa de sangrado en tubo digestivo bajo, de­

bido a que se pueden demostrar en pacientes de edad avanzada 

en forma incidental y muchas veces, cuando producen sangrado, 

éste cesa en forma espontánea y los estudios artcriográficos 

no identifican las lesiones. Sin embargo, no hay duda de que 

ahora las angiodisplasias son, junto a los divertículos, las 

principales causas de sangrado bajo en pacientes de edad avarr 

za<la. 

En cuanto a la frecuencia en pacientes j6vcncs y con mal:_ 

formaciones artcriovenosas en intestino delgado (tipo II), e~ 



tudios recientes indican que son la causa más frecuente de h~ 

morrngia cr6nica cuando los estudios convencionales fracasan 

en la dcterminaci6n del t.liagn6stico. Usando arteriografía >' 

cntcroscopía se ha determinado una frecuencia del 40% en alg~ 

nos estudios, y en otros hasta del 80\.(7,30,31) En una pu -

blicaci6n por Spiller y Parkins se describen 17 pacientes con 

sangrado gastrointestinal cr6nico de etiología oscura por un 

período de 5 afies en promedio, y en 8 se demostraron angiodi~ 

plasias por arteriografía.(38) 

ETIOPATOGENESIS 

Se han propuesto varias teorías para explicar el desarr~ 

llo de las angiodisplasias, principalmente las del tipo I se­

gún la clasificaci6n de Moore; Baum y col en 1977 (8), sugi -

rieron que son resultado Je cortocircuitos arteriovenosos en 

la submucosa intestinal secundarios a isquemia c1·6nica intes­

tinal. Esto explicaría su alta frecuencia en sujetos de edad 

avanzada y con patología valvular· a6rtica. 

Basados en estudios del colon derecho y usando técnicas 

de inyccci6n 1 Bolcy y col. en 1977 postularon que las angio -

displasias son lesiones degenerativas asociadas al cnvejeci 

miento y que son secundarias a cuadros de obstrucci?n de bajo 

grado, repetida, parcial, intermitente del plexo venoso subm~ 

coso especialmente donde perfora la capa muscular <lel colon.-



Esta obstrucci6n ocuri·e repetidamente durante anos y se debe 

a la contraccl611 muscular y distcnsi6n de la pared del ciego, 

que es la parte del intestino con mayor diámetro y por tanto 

con mayor distensi6n de su pared (scgGn la ley de I.aPlacc) 

donde ocurren la mayoría de estas alteraciones. Los episo­

dios repetidos de aumento de presi6n dentro del plexo submuc~ 

so resultan en dilataci6n y tortuosjdad de dichos vasos, y 

luego de las v6nulas y capilares de la mucosa que drenan en 

ellos; dcspu~s los esfínteres prccapilares pierden su compe 

tencia produci6ndosc una fístula arteriovcnosa. El aumento 

de flujo a trav6s de esta comunicaci6n puede producir altera­

ciones en las arterias del área así como en las venas cxtram~ 

rales que la drenan.(1) 

Esta teoría ha sido la más aceptada, y varios autores 

han hecho publicaciones en las que demuestran que el flujo v_g 

naso en el intestino se disminuye debido a la motilidad col6-

ri.ica, aumento Je tensi6n en la pared y aumento de la prcsi6n 

intraluminal (Scmba y Fujii) (13), Galdabini (14), Nocr y 

Derr (15). 

Otras publicaciones sugieren un mecanismo ncurovascular 

con hipoperfusi6n local de bajo grado que resulta en una rel~ 

jaci6n del músculo liso en los vasos intestinales mediada por 

cs.t.ímulos simpáticos. (17) La teoría de hipooxigenaci6n cr6n_! 

ca local que causa proliferaci6n y dilatación capilar, formu-



lada por Rogers, relacionaba alteraciones vasculares, cardía­

cas y pulmonares con el desarrollo Je angiodispla5ius.(1S) El 

hallazgo de 6mbolos de colesterol en las arterias alrededor -

del &rea de angiodisplasias hi:o que Galdabini y Bark propu 

sieran que los pacientes con artcriocsclcrosis podrían tener 

microcmboJias de colesterol en l:1s arteriolas y capilares in­

testinales produciendo obstrucci6n vascul.:ir }' la formaci6n de 

angiodisplasias.(1~) 

Aparte de la formaci6n de fístulas arteriovenosas, se 

han implicado otros factores en el sangrado por angiodisplu-­

sias, como son la ruptura espontánea de los delgados vasos, -

necrosis con formaci6n de dlceras agudas y cr6nicas, hipopcr­

fusi6n e isquemia en presencia de estenosis a6rtica y arteri~ 

esclerosis e inclusive alteraciones en la íunci6n plaquetaria. 

(19) Sin embargo, muchas de estas teorías que implican la hl 
popcrfusi6n e isquemia intestinal como factores principales -

en la producci6n de sangrado en angiodlsplasias han sido reb!!_ 

tidas por investigaciones recientes que demuestran que la caE 

taci6n de oxígeno en el intestino es independiente del flujo 

sangu~neo hasta que este disminuye más del 50% o la prcsi6n -

arterial media cae 60 6 70 mm-llg. (20) 

Se sabe poco respecto a la patogénesis de las angiodis 

plasias tipo JI. Malan y Puglionisi, en su .teoría sobre el -

desarrollo de malformaciones arteriovcnosas en los miembros,-



proponen que son producto de un proceso <lisontogénico que -

afecta el blastema vascular en las primeras etapas del <lesa 

rrollo embrionario, posiblemente sccun<l:Lrio a nltcraciones en 

la in<lucci6n, gen6tica o por alg6n factor teratog6nico.(21) 

El crecimiento Je estas lesiones no corresponde al pa- -

tr6n de las neoplasias, sino que se relaciona a cambios hcmo­

<linámicos locales (a mayor flujo, mayor dilatación de los va­

sos). Otros autores han tratado de explicar la asociaci6n C!!_ 

tre angiodisplasias y enfermedades como la estenosis a6rtica 

y la enfermedad de van \'lillebrand en base a defectos de la c~ 

lágcna y cn<lotelialcs de tipo cong6nito.(22,23) Otros auto 

res como llashimoto }' Mencfcc <lcscriblcron cambios similares 

en las angiodisplasias tipo III (asociadas al síndrome de Re~ 

du Osler Weber) con alteraciones en la adhesividad cndotelial 

como causa de sangrado.(24) 

PATOLOGIA 

La identificaci6n histol~gica de las angiodisplasias es 

difícil sin t6cnicas especiales de inyecci6n; muchas veces el 

diagn6stico arteriográfico no puede ser confirmado en la pie­

za si no se usan dichas técnicas. Bolcy inycct6 compuestos -

de silic6n a través de las arterias de la pieza rcsecada.(11) 

Moorc y col. utilizaron inyecciones de sulfato de bario y una 

gelatina radioopaca para confirmar la presencia de angiodis -
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plasias.(2) Otros autores rccon1icn<lan l~l inyccci6n con burlo 

<le la pic=a bajo control fluorosc6pico en quir6f:1no, lo que 

permite identificar lesiones mds pcqucfias c¡uc con las t6cni 

cas habitualcs.(25) 

Mediante estos procedimientos se ha visto que las anglo­

displasias tipo I predominan ~n la rcgi611 cecal, variando su 

tamafto entre 1 y 10 mm. Esto y su Jocalizaci6n submucosa las 

hace muy difícil de identificar en la cirugía. El n6mcro de 

lesiones tambi6n puede variar, cncoi1tr&ndosc entre 2 y 7 por 

pieza resecada. 

Microsc6picamcntc, los vasos en la submucosa se cncucrr 

tran dilatados y tortuosos con pared delgada, conteniendo una 

delgada capa de endotelio y escaso músculo liso. Este es el 

hallazgo más consistente y aparentemente el más temprano. La 

mucosa puc<lc afectarse o no, y en casos severos es reemplaza­

da por una masa de canales vasculares dilatados. Las v6nulas 

y capilares sufren el mismo proceso, En algunos casos se pu~ 

de encontrar engrosamiento y esclerosis de las arterias del -

área, a medida que la unidad vénula-capilar-arteriola se dil~ 

ta y se forma una fístula artcriovenosa (en lesiones avanza-­

das). Sin embargo, en estos casos lo usual es que la arteria 

se dilate y adelgace su pared, mientras la vena sufre una ''ª!. 

teriolizaci6n'' con hipertrofia de la 1ntima y de la capa mus­

cular. 
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En personas de edad a\•an::ada s6lo una capa de epitelio -

col6nico y membrana basa) separa los vasos submucosos dilata-

dos de la luz del colon. por lo que cualquier trauma mínimo 

puede desencadenar un sangrado. 

La presencia de micro6mbolos de colesterol en los vasos 

circundantes ha hecho suponer un rol ctio16gico a la enferme­

dad artcriocsclcr6tica pero se cree que dichos ~mbolos llegan 

a las zonas de angiodisplasias por las bajas resistencias va~ 

culares en ellas o pueden ser secuelas de In arteriografía ya 

que siempre se encuentran en pacientes sometidos a dicho pro­

cedimiento. (25) Anat6micamcntc, las angiodisplasias difieren 

de las neoplasias vasculares en la estructura de sus vasos, -

que es normal excepto por la dilataci6n. Debido a la prolif! 

raci6n de músculo liso y adipocitos observada en algunos ca -

sos, se han llegado a considerar hamartomas (26); otros sugi~ 

ren un cuarto tipo de angiodisplasias asociadas o secundarias 

a ·otras enfermedades del tubo digestivo, principalmente 

Crohn.(3) 

Las nngiodisplasias extraco16nicas repreSentnn el 16% 

aproximadamente; en un estudio de 218 casos de angiodispla­

sias, estudiados por arteriograf~a, el 77.5% se encontró en 

ciego y colon derecho¡ 10.5% en yeyuno, S.5% en Íleon, 2.3% 

duodeno y 1.4% est6mago. Están asociados a factores congéni­

tos-hereditarios (tipos II y 111 de Moorc). Lns del tipo II 
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son fístulas artcriovcnosas dcs<lc su inicio, y difieren del -

tipo l en su naturaleza difusa e infiltrativa y en la presen­

cia de vasas anormales tanto arteriales como venosos, así co­

rno hipertrofia arterial importante. Estas características y 

el hecho de encontrarse involucradas la muscularis propia y 

la serosa intestinal hacen su idcntificaci6n m.'Ís f6.cil para 

el cirujano y el pat6logo, ya que son m.'Ís visibles y palpa­

bles por su mayor tamafio.(25) 

Las lesiones vasculares en el síndrome de Rcndu Oslcr 

Weber pueden abarcar m6ltiplcs sistemas, aparte del tubo di 

gestivo; en algunos casos pueden encontrarse canales vascula­

.res formando hcmangiomas cavcrnomatosos. Es poco frecuente -

la afcctaci6n arterial, y ocasionalmente se describe un comp~ 

nente esclcr6tico cstromal.(26) 

CUADRO CLINICO 

La principal característica clínica delas angiodispla- -

sias tipo I es el sangrado del tubo digestivo bajo¡ (ver ta 

bla 1), se manifiesta por hematoquczia, melena, heces positi­

vas a la prueba del guayaco o anemia según la magnitud del 

sangrado, la altura en que se encuentran las lcsionesJ veloci 

dad de la hemorragia y el dafio histol6gico. Estas lesiones -

se encuentran en el colon derecho de individuos mayores de SS 

afias y son muy difícil de identificar en el transoperatorio. -



13 

No hay prcdilccci6n por ninguno de los sexos. El sangrado g~ 

ncralmcntc es recurrente y d" bajo grado, debido a que su ori_ 

gen es venoso, aunque aproximadamente el 15% de los pacientes 

presentan hemorragia masiva. La hcmatoquczia ocurre en el --

59\ de los pacientes, melena en el 23% y la prueba del guaya­

co positiva con anemia en el 10-18\ (l,19). En más del 90t 

de los casos la hemorragia cede cspont&ncamcntc, aunque lns 

recurrcncias, si no se hace el tratamiento adecuado, se accr~ 

can al 85,,(6) Debido a la naturaleza incspccífica de los d~ 

tos clínicos, cerca del 30\ de los enfermos con angiodispla -

sias han tenido operaciones previas por sangrado. En la may~ 

ría de las series informadas, los episodios de melena y hema­

toquezia se han presentado durante meses o afies y los pacien­

tes han recibido un número variable de transfusiones. Hay C_! 

cos de sujetos que requirieron hasta 150 transfusiones duran­

te sus múltiples internamientos. (31,32) 

En los casos de angiodisplasias tipo II o malformaciones 

arteriovcnosas congénitas, su principal característica clíni­

ca es que se presentan en individuos j6venes; aparte de esto, 

su prcsentaci6n es la misma, aunque en teoría debieran produ­

cir un sangrado de mayor magnitud que las del tipo I por su -

naturaleza difusa e infiltrativa y las características histo-

16gicas que presentan. Sin embargo, en los casos publicados 

no se ha visto tal diferencia. En raras ocasiones se asocian 

a sangrado de tubo digestivo alto cuando se presentan en est~ 
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mago o cs6fago.· Se han publicado 56 casos Je estas altcraci~ 

nes en esófago, pro<lucicn<lo también disfagia. (33) Hay comunl 

cacioncs de angiodisplasias ycyunalcs complicadas con pcrfor~ 

ci6n intestina 1, pos ibl cmcn te secunda ria a a 1 teracioncs isqu.2_ 

micas localcs.(34) 1·ambi6n hay casos de malformaciones artc­

riovcnosas con ruptura dentro Je un divertículo ycyunal. (39) 

Las lesiones asociadas al síndrome de Rcndu-Oslcr Weber 

(tipo Ill) ocurren con igual frecuencia en mujeres y hombres. 

Se ha informado que el sa11gra<lo del tubo digestivo bajo se 

inicia a partir de los 20 afias~ sus características son simi-

lnrcs al producido por las lesiones tipo 1 y 11, pero por su 

naturaleza multisistémica )' Jifusa su tratamiento es conscrv!_ 

dar. El sín<lromc se hereda en forma autos6mica dominante con 

expresividad variable y en los pacientes que se presentan con 

sangrado intestinal hay antecedentes familiares positivos en 

el 67%. Se asocia a fístulas artcriovcnosas en pulm6n, sist~ 

ma nervioso central, higado y páncreas, entre otros. Inclusi 

ve hay casos de insuficiencia cardíaca secundaria a múltiples 

comunicaciones arteriovcnosas.(26) 

DIAGNOSTICO 

El diagn6stico de las angiodisplasias se basa en el san­

grado del tubo digestivo que producen; luego de una historia 

c11nica y examen físico adecuados, el paso inicial es de -

terminar si es alto o bajo mediante la colocaci6n de una son-
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da nasog6strica y examen del aspirado g6strico. La ausencia 

de sangre y la presencia de bilis Yirtualmcntc excluyen una -

c~usa por encima del ligamento de Trcit:. Un aspirado claro 

pero no bilioso no excluye una lcsi6n alta y la cndoscopí.a dE_ 

her~ considerarse. Luego se rcali:a rcctosigraoidoscopfa bus­

cando causas anorcctalcs, y también se incluyen estudios de -

laboratorio. 

Los siguientes pasos en el diagn6stico dependen de si el 

sangrado continúa activo o no y de la condición hcmo<linámica 

del paciente. Si los estudios previos no determinaron la ca~ 

sa y la hemorragia continúa activa la arteriografía mesentér_! 

ca debe ser el estudio de elccci6n, aunque algunos consideran 

que la ccntcllcografía debe precederla porque te6ricamente 

puede identjficar sangrados a una velocidad de 0.1 ml/min., a 

diferencia de la arteriografía que los detecta a 0.5 ml/min. 

y tiene la ventaja de que puede repetirse en caso de reactiv~ 

ci6n del sangrado. En los casos en que el paciente deja de -

sangrar después de las medidas iniciales. se recomienda la 

realizaci6n de colonoscopía (previa preparaci6n de colon), e~ 

tudios baritados, ccntelleografía y si no se logra un diagn6~ 

tico entonces se realiza arteriografía (luego de eliminar el 

bario residual), A continuaci6n se revisan los diferentes 

procedimientos para el diagn6stico de angiodisplasias: 

1) Arteriografía. Desde '.-:u introducci~n por Margulis en 
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1960 y luego con los trabajos de Baum en 1965, este procedi­

miento adquiere cada \•e: m.:ís importancia en el Jiagn6~tico de 

las angiodisplasias. 

Al principio las Jifc1·cntcs series se basaban en cstu- -

dios de mcscnt6rica superior; con el uso de arteriografías -­

m's selectivas (de tres vasos, i11cluycn<lo mcscnt6rica infe­

rior y tronco celiaco) y de mayor rcsoluci6n se han logrado -

observar mas lesiones angiodispl5sicas y el porcentaje de rc­

sangrado postopcratorio ha disminuí<lo. La arteriografía se-­

lectiva en los casos de sangrado activo es diagn6stica en el 

80%. (Ver tabla 2) 

Se ha dicho que se puede demostrar angiográficamente un 

sitio de sangrado activo cuando la velocidad de la hemorragia 

es de 0.5 cc-min. (30 ce/hora o 1.5 unidades por día). Sin 

embargo, otras opiniones recientes afirman que debe exceder 

6 cc/min. ó 360 ce/hora. El tiempo de rcalizaci6n del estu 

dio también influye, cuando se realiza dentro de las 6 horas 

de iniciado el sangrado se aumenta la probabilidad de diagn6_! 

tico. (36,37) 

El único signo inobjctablc de que hay un sangrado activo 

es la extravasación de medio de contraste, sin embargo deben 

estar presentes los demás signos angiográficos para hacer el 

diagn6stico de angiodisplasias. Estos son: vena intramural -



de vnciamicnto lento (90t de los casos), ovillo vascular -

(75%), vena de llenado temprano (60%). (35) 
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DcbiJo al origen ~le! sangrado en lu.s angiodisplasias (V.!:_ 

naso o capilar) puede suceder que ceda de manera cspont4nca,­

como succJc Ja mayoría de las veces. Por tanto no es <le sor­

prender que muchas artcrlografias electivas realizadas bajo 

tal circunstancia fallen en demostrar un sitio de sangrado. 

Las angiodisplasias pueden causar sangrado masivo, y la 

arteriografía puede ser valiosa en estos casos. En un infor­

me reciente se Jocaliz6 el sitio de sangrado por extravasa- -

ci6n del medio de contraste en 36 de SO pacientes sometidos a 

arteriografía por sangrado masivo (72%) y en 15 de ellos la 

etiología fue angiodisplásica.(29) Otros trabajos sobre nrt~ 

riografía en hemorragia masiva s6lo informan un 40% de local! 

zaci6n del sitio sangrantc.(5) 

2) Ccntclleografía. Los estudios de centclleografía han 

demostrado su utilidad en el diagn6stico del sangrado del tu­

bo digestivo. Algunos consideran que en casos de sangrado ªE 

tivo debe realizarse primero quela arteriografía, ya que pue· 

de identificar extravasaciones a una velocidad de 0.1 ml mln., 

e inclusive de O.OS ml-min. según investigaciones experiment~ 

les.(40) La ccntclleografía orientaría hacia si existe o no 

sangrado activo y el sitio probable y entonces se utilizar~a 
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la arteriografía para precisar el diagn6stico: de esta forma 

se disminuye el n6.mcro de angiogram<lS ncgativos.(37) El cSt!;! 

dio con sulfuro coloi<lal es muy sensible y puede identificar 

sangrados de mínima cantidad. 

El ccntcllcograma can ~ritrocitos marcados con Tc99 tie­

ne Ja misma capacidad ¡)ara i<lc11tificar extravasaciones, pero 

los eritrocitos se mantienen por m~s tiempo en la circulaci6n, 

son m&s sensitivos a sangrados de baja intensidad e intcrmi -

tcntes y el estudio se puede repetir durante un período de 24 

horas sin necesidad de nuevas inyecciones. Además no hay CO.!!. 

ccntraci6n en hígado y bazo lo que permite observar sangrados 

.en tubo digestivo. Ambos agentes se pueden usar en forma si­

multánea porque son complementarios en su utilidad diagn6sti­

ca. ( 1) 

Un estudio ccntellcográfico previo al angiográfico sin 

duda es una actitud !6gica para localizar un sangrado y redu­

ce el porcentaje de arteriografías negativas. Esta forma de 

proceder se justifica en el paciente estable en el que pcrsi1! 

ten dudas de si el sangrado continúa activo o no¡ en esta si­

tuaci6n la centellcografía con eritrocitos marcados se puede 

hacer mientras se prepara la sala de angiografía, 

Las desventajas de los estudios centclleográficos es que 

no tienen la resoluci6n espacial de los arteriográficos y no 
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tienen su prcclsi6n diagn6stica soh1·c la naturalc:a de las l~ 

sioncs sangrantes. Puede sc1· liifícil distinguir el sitio de 

sangrado ra que la s;ingrc cxtr~1vasad<t es dcspla:aJa por los 

movimientos pcristilticos y tiende a acumularse c11 el colon -

derecho, lo que disminuye Ja sensibilidad del estudio. Un ªE 

tíct1lo reciente estima limitada la cnpacidad de los eritroci­

tos marcados para precisar el sitio de sa11grado en t11bo digc! 

ti\'O bajo.(41) 

3) Colonoscopi~1. La colonoscopí~1 tiene un papel cada 

ve~ más importante en el diagn6stico de las angio<lisplasias,­

a medida que se adquiere más experiencia en su empleo. Trudcl 

y Fa:io publicaron recientemente un trabajo sobre 71 pacicn 

tes con sangrado del tubo digestivo bajo secundario a anglo 

displnsias y el diagn6stico se hi:o exclusivamente por colo 

noscopía en 57 (80%).(43) Otras publicaciones reportan que 

hasta un 20% de lesiones angiodisplásicas pueden encontrarse 

en colon transverso, junto con lesiones en su sitio habitual 

(colon transvcrso).(37) (Ver tabla 3) 

Estas lcsiocns se describen de color rojo intenso con 

prolongaciones periféricas¡ su diámetro varía entre 5 y 10 

mm. El diagn6~tico puede dificultarse por su similitud con 

otras lesiones vasculares, inflamatorias o neoplásicas. Ade­

más en casos de sangrado activo y sin una adecuada prepara- -

ci6n se dificulta el examen. Como las lesiones producidas d~ 
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rantc el proce<limicnto, ;11 usar la succi6n, puc<lcn confundir 

al cn<loscopista, }¡1s lcsio11cs a11gio<lis¡JJ&sicos deben evaluar­

se tan pronto se sospeche su prcscnc.ia al introducir el ins -

trumcnto y no ;11 retirarlo. El colonoscopista, al evaluaran 

gio<lis¡>lasias, Jebe tcnci· en cuenta que el flujo a trav6s de 

estas lesiones es influenciado por m~ltiplcs causas i11cluycn­

<lo tcnsi6n arterial, volumen :;anguínco y estado de hidrata- -

ci6n. Por tanto en pacientes dcshi<lrata<los, anémicos o en C! 

tado de choque las antiodisplasias pueden no sc1· visibles - -

mientras no se corrija el d6f icit de volumen y el uso de sus­

tancias como mcpcridina y Jia:cpan pueden disminuir su promi­

nencia. Inclusive se recomienda utili=ar naloxona para rever 

tir los efectos de los narc6ticos cuando se evalúa el tubo dl_ 

gestivo en bdsqueda de lesiones vasculares.(!) 

El uso de la colonoscopía para la rcalizaci6n de biop- -

sias en lesiones vasculares ha sido tema de controversia, de­

bido a que muchas veces el espccimcn tomado no permite hacer 

el diagn6stico histopatológico. Se ha sugerido que el no se­

leccionar el sitio adecuado, o el trauma innecesario del teJ! 

do provocan tal situaci6n. Otra cxplicaci~n es que las lesi~ 

nes se encuentran en la submucosa )" se observan a través de 

una mucosa muy adelgazada y por tanto se encuentran a mayor -

profundidad de lo que aparentemente se v~. Debido a estos s~ 

ñalamicntos muchos consideran arriesgado someter al paciente 

al riesgo de sangrado masivo o perforaci6n. Otros no lo con-



sidcra11 así, y obticnc11 biopsias de lesiones vasculares e in­

clusive e[cctda11 tratamiento co11 cautcrizaci6n.(43) 

El uso de la colonoscopía en el sangr3do del tubo diges­

tivo bajo por angiodisplasias depende del juicio clínico. - -

Cua11do cesa el sangraJo, la colonoscopía, con una pi·cparaci6n 

adecuada, aumenta la probabilidad de diagnóstico <le las lesi~ 

nes vasculares, neoplásicas o inflamatorias y, en casos de 

p6r<li<la sanguínea cr611ica e inexplicable en que ya se rcaliz6 

rectosigmoi<loscopía o estudios baritados, debe ser el procedi 

miento de clccci6n. Además en pacientes estables que ya tie­

nen un diagnóstico nrtcriográfico de angiodisplasias como ca~ 

sa del sangrado, la colonoscopía debe realizarse para descar­

tar otras lesiones sangrantes como p6lipos o tumores antes de 

intervenir al cnfermo.(37) 

4) Otros m6todos usados en el diagnóstico de angiodispl~ 

sias. 

La enteroscopía preopcratoria puede ser de mucha utili 

dad en el diagn6stico del sangrado gastrointestinal cr6nico 

cuya etiología permanece desconocida a pesar de los m6todos 

anteriores. En una serie de 73 pacientes evaluados con ente­

roscopía del intestino delgado se encontr6 que la cal1sa del -

sangrado eran malformaciones artcriovcnosas en 29.(61) 



Hay casos en que a pesar tic haberse real i:a<lo los proce­

dimientos anteriores, no se tiene un diagn6stico y la explori! 

ci6n quir6rgica se hace 11cccsa1·la. I.a cntcrocolo11oscopía -

transoperatoria puede estar indicada en estas situaciones. 

Esta t6cnic:1 requiere experiencia par~l poder ide11tificar las 

lesiones, ya que pueden confun<li1·se con artefactos traumáti -

cos y pequefius erosiones prot!ucidas d11rantc el procedimiento. 

Se han Jcscrlto diferentes maniobras para aument;:tr la visual.!, 

zaci6n de las lesiones, como son la administraci6n <le gluca -

gon (1.0 mg) para inhibir la peristalsis r la insuflaci6n con 

aire de las asas para reducir la altura de los pliegues.(45) 

En un artículo reciente sobre entcroscopía transoperatoria se 

identificaron 20 lesiones como causa del sangrado en 39 pa­

cientes en que se hizo la enteroscopía; 12 de las lesiones 

eran malformaciones arteriovenosas localizadas en duodeno o 

yeyuno. (30) 

Otros m6todos que se han utilizado en el diagn6stico - -

transopcratorio <le las angiodisplasias son: inycccl6n de azul 

de metileno a trav6s de un cat6tcr angiográfico previamente 

colocado por arteriografía suprasclcctiva;(46) medición de 

presiones y P02 en las venas que drenan las dreas sospechosas 

de angiodisplasias;(47) ultrasonido boppler transopcratorio -

(~) ¡ cen tcl leog ra fía y a rter iog raf ía mesentérica transopcra t!"!, 

ria e inclusive contadores Geigcr buscando los sitios de máxi 

ma captaci6n de sustancias radioactivas previamente adminis -
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tradas,(48) La laparotomla, con el examen del intcsti110 por 

palpaci6n y transiluminaci6n y la rcalizaci6n de múltiples e!! 

tcrotomías, que se utili:aba en 6pocas pasadas como <liagn6st! 

co y tratamiento cuando no se disponía de los móltiplcs pro­

cedimientos actuales, s6Io realizaba un diagnóstico en el 30% 

de los pacientes con sangrado gastrointestinal Je origen ose.!! 

ro. e 7) 

En conclusi6n, la arteriografía, complementada con la 

ccntcllcografía o la colonoscopía, es la principal modalidad 

diagn6stica prcopcratoria para angiodisplasias tipo I y II. -

El diagn6stico de las lesiones tipo III se basa en el interr~ 

gatorio y examen físico intencionados en pacientes con sangr!!_ 

~o del tubo digestivo y antecedentes hemorrágicos heredita- -

rios positivos. La arteriografía y los estudios baritados -­

ofrecen poca utilidad por el tamafio de las lesiones. La en -

doscopía alta y la colonoscopía tienen más probabilidad de -­

i"<lentificar las lesiones cuando hay sangrado. (.t9) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

En sujetos mayores de SS años, ante una hemorragia de t~ 

bo digestivo bajo, deben tenerse presentes causas como divcr­

t~culos, hemorroides, cáncer, p6lipos, colitis isquémica e i~ 

flamatoria, entre otras. En pacientes menores de SS años con 

angiodisplasias tipo 11, se considerarán el divertículo de --
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Mcckcl, p6lipos juveniles, lciomiomas, a<lcnocarcinomas, Croh11, 

hcmangiomas en el <liagn6stico diferencial. Las lesiones aso­

ciadas al síndrome de Rcndu-Oslcr-Wcbcr pueden semejar telan­

gicctasias de la insuficiencia hepática o renal. Una lcsi6n 

en la mucosa gástrica con una arteria visible en el centro y 

locali:ada en la rcgi6n f~n<lica, la 6lccra Je Dlculafoy, pue­

de confundirse con angiodisplasi:is.(56) 

ASOCIACION CON OTRAS PATOLOGIAS 

Según algunos autores, el 50% de los pacientes con angl2 

displasias sangrantes tienen antecedentes de enfermedad car-­

díaca y cerca <lcl 25% t icnen estenosis a6rtica. (1) La hipo- -

pcrfusi6n por la estenosis a6rtica puede producir sangrado; -

otros asocian defectos de la coagulaci6n, posiblemente alter~ 

cienes plaquetarias.(50) Tambl6n se han relacionado anormal! 

<lades del pulso en las ramas arteriales ileocólicas origina -

das por la válvula estenosada, lo que produce distcnsi6n gra­

dual venosa.(51) Se ha propuesto que ambas patologías puedan 

deberse a defectos de la colágcna.(52) 

Estudios recientes, sin embargo, no han encontrado una 

rclaci6n y consideran que la mayoría de los pacientes en se· 

rics previas no tuvieron un diagn6stico adecuado de estenosis 

a6rtica.(53) Asimismo, no se ha confirmado la desaparición -

del sangrado intestinal luego de cirugía valvular a6rtica. (50, 

53) 
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Otras patologías asocia<las a las angiodis1Jlasias son en­

fermc<l;1ll vascular ¡>c1·if6rica, trastor11os ohstructivos pltlmon~ 

res, cáncer de ciego, ~ntci·itis por radiaci6n, enfermedad de 

CroJ1n y coagulopatías.(54) Entre estas destaca la enfermedad 

de van Willcbrand. También har informes clc angio<lisplasias 

en la ins11ficicncia renal, e inclusive se afirma que son la 

principal causa Je sangrado del tubo digestivo en pacientes 

sometidos a hcmo<liálisis o trasplantc.(35,37) La coexisten 

cia de divertículos y lesiones angio<lisplásicas es motivo de 

controversia y dificultad en el tratamiento del sangrado, 

pues a veces es difícil precisar cuál es el motivo de la hem~ 

rragia. 

TRATAHil!NTO 

En la actualidnd se puede lograr hemostasia en las angi.2_ 

displasias sangrantes mediante procedimientos no quir6rgicos 

cOmo la infusi6n de vasoprcsina, cntr•~ O.l )' 0.4 unid/min. 

Puede ser efectiva hasta en 80\ de los casos en que se dcmue~ 

tra extravasaci6n en la arteriografía. (1) Sin embargo, hay 

publicaciones que informan más efectividad en los divcrtícu 

los sangrantes.(6,28) Asimismo, se ha comunicado que un 41% 

de los pacientes con angiodisplasias vuelven a sangrar.(29) -

Este procedimiento no está exento de complicaciones, como son 

la isquemia intestinal y miocárdíca, efecto antídiurético, i~ 

quemía en miembros inferiores y reacciones anafilácticas.(45) 
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Por estas ra<.oncs muchos emplean la vasoprcsina como medida -

temporal mientras se 1>rcpara el paciente para cirt1gía o la º! 

plcan en casos con nl to riesgo quirúrgico~ (Ver tabla .t) 

La cmboli:aci6n a trav6s de cat6tcrcs artgiográficos puc· 

de ser otra altcrn;itlva; se usa GcJfoam o coágulos sanguíneos 

aut6Iogos. Se ha informado infarto de coJon y estenosis lue­

go de su uso.(1,6) La clcctrocoagulaci6n mono o bipolar por 

vía cndosc6pica tambl6n puede ser efectiva, aunque su uso en 

angiodisplasias no cst~ muy difundido. El rayo Lascr es un -

equipo costoso no siempre disponiblc.(45,57) 

El tratamiento de las ango<llsplasias tipo I sangrantes -

cuando las medidas anteriores no logran hemostasia es la heml, 

colectomía, dependiendo <le la localizaci6n de las lcsiones.-­

La extensi6n dela resccci6n del colon derecho no se altera 

por la presencia de divertículos del lado izquierdo. La co 

lectomía sub total, muy empleada en épocas pasadas, s61o se r!: 

reserva en la actualidad a pacientes que entran a quir6fano -

sin un diagn6stico o en los que se sospecha enfermedad diver­

ticular generalizada como causa del sangrado. (Ver tabla S) -

En estos casos la colonoscopía transoperatoriapucde ser vali~ 

sa. En 20% de los pacientes con hcmicolcctom1a derecha puede 

esperarse rccurrcncia del sangrado, pero en general el manejo 

es conscrvador.(~6, 60) 
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En las angiodisplasias tipo II tambi6n puede intentarse 

control del sangrado mediante vasoprcsina o cmboli:aci6n. Los 

métodos cndosc6pjcos tienen menor utill:aci6n a menos que las 

lesiones se local icen en duodeno o yeyuno prox imnl. La reseE_ 

ci6n quirúrgica del segmento afectado es el tratamiento de -­

clccci6n si fallan los medidas anteriores. 

Lesiones angiodisplásicas del tipo III se manejan en fo~ 

ma conscrvadorca. Los Índices <le rccurrcncia luego de ciru 

gía son muy elevados. Se han usado cstr6gcnos y progcstágc 

nos en estas lesiones con resultados variables y en las lesi~ 

ncs localizadas al est6mago se han ensayado la radioterapia 

gástrica, clcctrocoagulaci6n y lcvartercnol,(52,58,59) 
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MATERIAL Y METODOS 

Revisamos los casas Je sangrado del tubo digestivo bajo 

que se presentaron en el servicio <le Gastrocirugía del llospi­

tal de Especialidades del Centro }.!é<lico Nacional Siglo XXI 

(INSS) durante el período comprendido entre junio de 1989 y 

abril de 1991. Se i11cluycron lo~ casos diagnosticados como 

angio<lisplasias y se revisaron las manifestaciones clínicas,­

m6todos de diagn6stico, tratamiento, estudio l1istopatol6gico 

y cvoluci6n. El seguimiento se vcrific6 en las notas de cva­

luaci6n de la consulta y por vla tclcf6nica. 

RESULTADOS 

Encontramos siete (7) casos de angio<lisplasia (Tabla 6). 

Cuatro del sexo masculino y tres del sexo femenino. La edad 

vari6 entre 21 y 76 años con promedio de SS. Se dcscart6 una 

paciente con sangrado de tubo digestivo bajo y diagn6stico a~ 

teriográfico falso positivo de angiodisplasias, pues la causa 

de la hemorragia era un tumor duodenal. Otra pa-

ciente con manifestaciones de Rcndu-Oslcr-Weber no se incluy6 

porque no había presentado sangrado gastrointestinal. 

Entre los antecedentes de importancia destacan los car -

tliovascularcs: el caso 1 tuvo infarto al miocardio previo, el 

caso ~ hipcrtcnsi~n arterial y el caso 6 insuficiencia cardí~ 



ca, La paciente 6 tenía antecedentes familiares de hcmorra 

gia. Uno Je sus nietos rcLtUiri6 cirugía para una malforma­

ci6n arteriovcnosa cerebral. 
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La hcmatoquc:ia y la melena se presentaron en todos los 

casos, con un tiempo de cvoluci6n variables (entre 10 días y 

30 anos). La paciente 6 tuvo epistaxis y anemia por 61 afias 

}'manifestaciones de sangrado alto y bajo por 4 años. Los P!!. 

cientes 1,2,S,6 y 7 presentaron signos de repcrcusi6n hcmodi­

námica en algún momento de su padecimiento; llegaron al cho -

que el 2 y S. El promedio de transfusiones fué 5.5 unidades 

de sangre. Todos presentaron anemia, con una hemoglobina pr~ 

medio Je 8.9 gr/dl. Los tiempos de coagulaci6n fueron norma­

les. 

Se realizaron un total de 45 estudios: 9 arteriografías, 

colonoscopías, 4 centelleogramas 1 10 rectosigmoidoscopías -

(5 en un sólo paciente), 11 endoscopías csofagogastroduodcna­

lcs, 2 cntcroscopías transoperatorins y 2 estudios baritados. 

La arteriografía dctcrmin6 el sitio de sangrado en 4 de los 

pacientes. La colonoscopía idcntif ic6 angiodis 

plasias como causa del sangrado en el caso 1, localizando las 

lesiones en ciego. En el paciente se observó una lesión S!:!_ 

gcstiva en colon transverso, pero no era la causa del sangra­

do. En ambos casos se encontraron divertículos y pólipos en 

diferentes sitios del colon. La ccntellcografía con eritroci 
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tos marcados fué usada en 4 pacientes pero s6lo locali:6 el -

sitio sangrante en el )"cyuno en la pacic11tc 3. La rcctosig-­

moidoscopía fu6 efectiva en 2 pacic11tcs sometidos a ella: en 

el caso <l sirvi6 como diagn6stico y para f:tcilitar la cscler~ 

terapia con químicos, en el caso 2 localiz6 las lesiones en -

el recto. La cn<loscopía superior mostr6 las lesiones tipo --

111 en el estómago de la paciente 6, y ft16 el ónice procedí -

miento utili=a<lo. La cntcroscopía tr:1nsopcratoria se utiliz6 

en dos ocasiones¡ idcntific6 una malform¡1ci6n artcriovcnosa 

ycyunal en la paciente 3 y en otro paciente no di6 informa­

ci6n. Los estudios baritados no fueron útiles en dos pacien­

tes. 

Seis de los 7 casos fueron operados. En el paciente 1 -

hemicolcctomía derecha por angiodisplasia en ciego, se rcin-­

tcrvlno por sospecha de dehiscencia anastom6tica pero fué ne­

gativa. En el caso 2 se rcaliz6 hemicolcctomía izquierda, en 

el 3 resecci6n parcial de yeyuno (·~sta paciente se había som~ 

tido a laparotomía prevía en búsqueda de la causa del sangr~ 

do), en el 4 colectomía izquierda y rcsecci6n anterior baja,­

además de resecci6n parcial de ilcon. Los casos 5 y 7 requi­

rieron resecciones intestinales parciales. La paciente no 

fué intervenida; recibi6 transfusiones y suplementos de hie -

rro. 

Ninguno de los pacientes fué tratado con vasopresina, e~ 
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bolizaci6n o clcctrofulguraci6n cndosc6pica. S61o el pacien­

te .f, con lcslo11cs rectales, recibió csclcrotcrapia logrfindo­

sc rcmisi6n transitoria de las lesiones. 

En todos los casos operados se hizo el diagn6stico hist~ 

patol6gico de Ins lesiones; se encontraron dilatación venosa 

submucosa, alteraciones de la mucosa y serosa con formaci6n 

de Glccras y evidencias de sangrado. No se usaron técnicas 

especiales de inyección en las piezas resecadas. 

Los pacientes se han mantenido sin evidencias de sangra­

do entre 2 y 24 meses después de la cirugía. Sólo la pacien­

te del Rcndu-Oslcr-Wcbcr (caso 6) fallcci6 en su a1timo cpis~ 

dio de sangrado por insuficiencia cardíaca y edema agudo de -

pulm6n. 
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DISCUSION 

Las angiodisplasias se consideran como una de las princ! 

pales causas de sangrado del tubo digestivo y su <liagn6stico 

es cada vez más frecuente. En 1985 Romero y Siglcr (12) pu -

blicaron 13 casos en un período de 9 afias; Siglcr y col (63) 

publicaron 28 casos en 1990. Nuestra rc\•isi6n es la conti- -

nuaci6n de las series mencionadas y en ella se incluyen 7 pa­

cientes tratados en el Centro Médico Nacional en un período -

de 22 meses, 

Todos los pacientes se presentaron con datos de sangrddo 

del tubo digestivo bajo; predominaron la hcmatoquczia y mele­

na. Las características clínicas corresponden a lo descrito 

en la literatura, no hay predominio de sexo y el sangrado se 

manifest6 en forma cr6nica y recurrente¡ se requirieron tran! 

fusiones en varias ocasiones, S61o dos casos llegaron al es­

tado de choque hipovolémico, sin embargo se pudo corregir a 

tiempo y se realizó arteriografía en ambos, Cabe destacar 

que los dos eran pacientes j6vencs con malformaciones tipo II 

que producen sangrado de mayor magnitud por sus característi­

cas histol6gicas. Una paciente prescnt~ todas las caracterí~ 

ticas clínicas del síndrome de Rendu-Oslcr-Wcber. 

Se ha destacado la asociación de angiodisplasias con 

otras enfermedades. En esta revisi6n no encontramos asocia -
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ci6n con la estenosis aórtica pero sí hubieron tres pacientes 

con antecedentes <le patología cardiovascular. Tambi6n se cn­

contr:1ron divertículos y p61ipos en el colon de dos pacientes. 

La nrtcriograf ía es el principal m6todo para el diagn6s-

tico de nngiodisplasias. Fu6 positiva en 4 de los pacicn ~ 

tes; sin embargo en ocasiones puede dar resultados falsos po­

sitivos como en el caso de una paciente que se intervino por 

supuesta angiodispl¡1sia sangrante en el colon derecho diagno_! 

tienda por arteriografía y luego se comprob6 que era un tumor 

duodenal la causa del sangrado. Este caso demuestra que si 

el paciente se encuentra en condicione~ aceptables y hay du 

das sobre la etiología del sa11grado 1 deben intentarse otros -

procedimientos además de la arteriografía. Entre estos sobr~ 

sale la colonoscopía y la cntcroscopía pre y transoperntoria. 

La rectosigmoidoscopía puede ser de mucha ayuda en lesiones -

que se encuentren en recto o sigmoidcs y puede servil' en su -

tratamiento. 

Los estudios de medicina nuclear pueden localizar sitios 

sangrantes en el tubo digestivo, inclusive algunos rccomien -

dan su uso antes de la arteriografía, pero en el caso de las 

angiodisplasias no ofrecen seguridad diagn6stica ya que s6lo 

señalan un sitio de extravnsaci6n que puede corresponder a 

otras lesiones. Además en nuestro medio no siempre se cuenta 

con el equipo necesario y por tanto la experiencia con su uso 
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es limitada. 

La cndoscopía alta puede idcntiifcnr lesiones tclnngicc­

tdsicas en el síndrome de Rcn<lu-Oslcr-Wcbcr~ uno de nuestros 

casos presentaba dichas lesiones. La cndoscopía, igual que -

la colonoscopía, tiene la ventaja de permitir el tratamiento 

de lesiones sangrantes en pacientes que no son candidatos n -

tratamiento quirúrgico.(64) Los cstur.lios baritados no idcntl. 

fican lcsio11cs nngio<lisplSsicas pero pueden servir en su din& 

nóstico diferencial. 

Aunque la mayoría de los casos de angiodisplasias snn- -

grantcs cesan en forma espontánea )' por tanto pueden tratarse 

en forma conservadora, en ocasiones es necesario el tratamie!! 

to quirúrgico. En las angiodisplasias tipo I y 11 el proccdJ. 

miento es la resccci6n del segmento afectado. El paciente d~ 

be entrar a quir6fano en condiciones aceptables luego de som! 

terse a alguno de los procedimientos Je diagnóstico que apoye 

la sospecha de sangrado por angiodisplasias. La laparotomía 

como diagn6stico y tratamiento s6lo localiza un 30\ de las l~ 

sienes sangrantes. La entcrosocpía transoperatoria aumenta ~ 

el porcentaje de éxito, pero requiere experiencia en su uso. 

La vasoprcsina puede producir hemostasia, pero su uso 

puede producir complicaciones y la recidiva puede llegaT al 

SO\. Igual sucede con las sustnncias cmbolizantes. Ninguno 
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de los pacientes en esta s~ri~ recibió estos tratamientos. 

También se han usado sustancias csclcrosantcs en lesiones re~ 

tales, como en el caso 4 que recibió hidroxi-polictoxi-do<lec~ 

no por vía rcctosigmoidosc6pica. 

En b de los 7 pacientes se rcali:6 tratamiento quir6rgi­

co. En todos se locali:6 el sitio sangrante en el prcopcrat~ 

ria Jo que favorcci6 la rcsccci6n adecuada del segmento afec­

tado y pcrmiti6 una rccupcraci6n satisfactoria de los cnfcr-­

mos, esto se refleja en el hecho de que ninguno ha presentado 

recidiva del sangrado de 2 a 24 meses dcspu6s de la cirugía.­

E:;to no implica que no se necesite un seguimiento más prolon&ado 

de los pacientes ya que el sa11grado puede recurrir. 

La ídcntificaci6n histopatol6gica de las lesiones no se 

rcaliz6 con técnicas especiales de inyecci6n, sin embargo las 

descripciones incluyen los cambios típicos de 1 as angiodispl_! 

sías en la submucosa intestinal. Cuatro de las lesiones se 

encontraron en intestino ·delgado, dos en colon i::quicrdo y 

una en ciego. Cabe destacar que en el caso 4 al realizar la 

rcsccci6n anterior baja del recto también se hizo una resec-­

ci6n intestinal por pcrforaci6n incidental durante la disec-­

ci6n y en el estudio de patología se encontraron angiodispla­

sias en el segmento intestinal, lo que implica que muchas le­

siones pueden pasar desapercibidas en la arteriografía o en -

la cirugía, dificultándose la clasificaci6n de los pacientes, 
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Adem6s, se necesitarían estudios a<lccun<los de patología para 

confirmar el diagn6stico de angiodisplasias. 

Sin embargo, tomon<lo en cuenta los J1allazgos clínicos, 

radio16gicos, la locali:aci611 de las lesiones y los resulta 

dos histopato16gicos cinco <le nuestros pacientes son de tipo 

II, uno del tipo I y uno tipo 111. Este último caso no se 

opcr6, su manejo fu6 conservador con transfucioncs y trata­

miento con suplementos de hierro; no se usaron estr6gcnos o 

progcstcrona como se describe en la literatura, qui:ás hubie­

se sido candidata a csclcrotcrapia cndosc6pica de las lcsio -

ncs gástricas ya que el tratamiento quirúrgico no está indic~ 

.do en estos casos. 
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CONCLUSIONES 

1.- Las angiodisplasías son unu <le las causas más fre­

cuentes de sangrado del tubo digestivo bajo en pacientes de 

edad avanzada y en pacientes jóvenes con sangrado cr6nico de 

etiología oscura. 

2.- La arteriografía es el principal m6todo diagn6stico. 

Los estudios cndosc6picos pueden ser de mucha utilidad: el 

uso de la cntcroscopía pre y transopcratoria en la locali~a-­

ci6n de lesiones vasculares debe ser intentado con más fre- -

cucncia. 

3.- El tratamiento quirúrgico es la rcsccci6n del scgmc~ 

to afectado. En angíodisplasias tipo III el tratamiento es -

conservador. 

4.- Deben realizarse t6cnicas especiales <le inyccci6n en 

las piezas resecadas para obtener un diagn6stico preciso de -

angiodisplasias. Se necesitan esfuerzos conjuntos entre cir~ 

jano, radi6logo y pat6logo con este fin, 
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A P E N P I C E S 



TABLA 

Características del sancra<lo JlOr angiodisplasias v divcrticulosis 

Caractl'rÍsticas 

Edad de prcscntaci6n 

Incidencia como cau~n 

de sangrado 

Riesgo de sangrado en 
todos los grupos <le 
edades 

Locali~aci6n 

Rccu ri-cnc in 

Necesidad de cirugía 

Rcf. # 6 

Di \·e¡· ticul os is 

7 5 años 

40 i 

20 i 

(5% masivo) 

Colon derecho 
60-80 1 

25-50% 

20 % 

Angiodisplasia 

77 años 

40 'i 

Indeterminado 

Colon derecho 
100 

85 

85 



TABLA 

Idcntificaci6n del sitio de sancrado por arteriografía 

Pacientes 

Browder, 1980 so 

Wel ch, 1978 26* 

Britt, 1983 .¡o 

Nath, 1981 14 

Wrigth, 1979 14 

Bolcy, 1979 43 

Casarclla, 1974 60 

Total 247 

* Enf crmedad diverticular solamente 
Rcf. " 29 

ltlcntif. 
del sangrado 

36 

lO 

23 

12 

12 

28 

40 

171 

72 

77 

58 

86 

86 

65 

67 

69 



TABLA 

Hallazgos de patología c11 hemorragia masiva del tubo digestivo 
bajo 

Patología No. de Pacientes 

Divcrticulosis 18 

Angiodisplasias 16 

Adcnocarcinoma 

Enfermedad inflamatoria intestinal 

Isquemia intestinal 

Linfoma 

Congulopa tía 

Carcinoide 

Le imiosa reama 

p6lipo adcnomatoso 1 

Colitis por citomcgalovirus 1 

Hemorroides 

Ref. # 5 



TABLA 

Sexo fa!nd Sin t. Tiempo Trnnsf. Dx Cirugía Pa tal. Evolu. 
E\~ol. 

·'' b2 flcmatoq. 11 aflos Colonoscopía Hcmicol~ct. A.D. Cjcgo Sin STD 
Melena Derecha 2 meses 
Lipotimia 

M 21 Hcmatoq. años Arteriografía licmicol ce t. A.D. Colon Sin STD 
Melena 
Choque 

Izquierda I;:q. 1 afio 

3 F 55 Melena año Arteriografía Rcsccc. In test. A.D. Yeyuno Sin STD 
Entcroscopíu TO B meses 
Ccntel lcogr. 

M 59 Hcmatoq. 30 años Rcctosigmod. Colee t. loq. A.D. Rcctosi~. Dolor Rectal 
~Ielcna Rcsccc, Ant Baja Yeyuno Ocasional 

Rcsccc. In test. Sin STD 
2 años 

F 25 flema toq. días Arteriografía Rcsccc. Intcst. A.D. Ilcon Sin STD 
Choque 1 afio 

76 Epistaxis 61 afias Endoscopia ,u ta Ninguna Est6m.1go Dcf unción 
Anemia 
Melena 
Hematemesis afias 

M· 62 Hcmatoq. 10 días Arteriografía Rcsccc. Intcst. A.D. Yeyuno Sin STD 
J.ipotimi<:1 Colonoscopía A.D. !leen 1 mes 
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