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INTRODUCCION

Una angiodisplasia se define como la malformacién vascular Origina
da por una alteraci6n congénita ¢ adquirida vy caracterizada por la presencia-
de conductos arteriales, capilares v venosts andmales, Hasta hace poct estas-
lesiones no se diagnosticaban de manera facil. Con los avances técnicos e in-
troduccidn de nuevos métodos el reconocimento de estas lesiones es mis fre -
cuente.

Clinicamente estas malformaciones son de interés va que pueden lle
gar a ocasionar un sangrads intestinal de menor ¢ maver cuantia, manifestdn -
dose de acuerdo al sitio e intensidad del mismo y escapando al diagnéstico al
utilizar los métodas convencionales de estudio del tubo digestive. En la ac -
tualidad aun no conocemos ia frecuencla real de estas lesiones comd causa de-
hemorragla gastrointestinal.

Existen maltiples términos al considerar estas lesiones: Angiodis-
plasias, ectasia vascular, hemangitma, malformacin arteriovenosa. malforma-

{1.2)

ci6én vascular, angiomas, telangiectasia ¢ inciuso tlcera colénica R

términd mismo de angiodisplasia puede causar cierta confusién ya que se re -
fiere a una andrmalidad vascular de origen congén1to(3).

Hasta antes de 1976 las clasificaciones de las angiedisplasias --
del tubo digestivo eran poco satisfactorias. Moore(a) las dividié en 3 tipos
segin las caracteristicas angiogréficas, la localizacitn de las lesitnes. la
edad del paciente y la historia familiar:

Tipo I. Las lesiones selitarias generalmente localizadas en el -
ciego ¢ colon derecho, no visibles durante el transoperatorio y que ocurren-

en pacientes de mis de 55 afos de edad.

Tips IX. Las lesiones se localizan a cualquier nivel del tubo di-
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gestivo pere principalmente en el intesting delgado, generalmente visibles y
palpables durante el transoperatorio, de posible origen congénito. por 1o --
que la sintomatologia se inicia antes de los 50 afios de edad.

Tipo 1I1. Ests caracterizado por pacientes con antecedentes fami-
lares de angiomatosis miltiple v que tienen participacisn intestinal de es-
ta enfermedad {Rendu-0sler-Weber).

En el presente trabajo se utiliza indistintamente el térming de -
angiodisplasia, angioma ¢ ectasia vascular para designar con pasibilidad de-
desarrollo de una fistula arteriovencsa. localizada principalmente a la sub-
mucosa del tubo digestivo. Ademds. la descripcidn de estas lesiones se hard-

en base a la clasificacibn de Moore.
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TIP0 1

HISTORA:

Los conceptos aceptados con respecte a la eticlogia del sangrado -
de! tubo digestivo en los anciands ha cambiade en los Gltimos cincuenta afos.
En la década de los afios veirntes, las neoplasias coldnicas eran consideradas
comd la causa mds frecuente del sangrade, el ocasionado por la enfermedad di-
verticular se consideraba raro. Para los afios cincuenta, fundamentalmente pog

(6.6}

terior a las publicaciones de Noer » los diverticulos del colon fueron -

aceptados como la causa principal del sangrade masive del intestin® bajo. ---

{7.8)

Asi, Quinn y colaboradores » propusteron tal diagnéstico sin evidencia di

recta vy en la mayorfa de los casos de reseccién colgnica no se podia demos --
trar que la hemtrragla era de origen dxvert:cular(g}.

En 1965 Baum(IO} publica sus experiencias favorables al usar la --
anglografia selectiva comd métode auxiliar en el diagndstico de la hemorra --

gia intestinal. A partir de entonces este autor y otros' 717

reconocen cada
vez més frecuentemente la importancia de las malformaciones vasculares ¢ an--
grodisplasias en la etiologia del sangrado del tubo digestive.

£n virtud de los hallazgos angiogréficos. Boiev(la)

efectds un es-
tudio para determinar la frecuencia de presentacién de las angicdisplasias -«
colbnicas en pacientes de mis de 80 afios sin evidencia clinica de sangrads -
Inyecté silicén en las arterias de plezas extirpadas quirdrgicamente por algu
na otra patologia v pude demostrar que las lesiones que el consideraba 1micia
les de estas malformaciones, se encontraban en un 53% y existran lesiones - -
francas en un 27%. Concluy6 que posiblemente eran secundarias al proceso naty
ral de envejecimiento y quizas estaban en una gran parte de la poblacibn de -

edad avanzada, sin que por necesidad tuvieran evidencia clinica de sangrado.-
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(19)

Recientemente Sabaratnam confirmé estos hallazgos.

{20)

Hughes sefiald que la enfermedad diverticular del colonm esta --

presente en mis del 50% de la poblacin de més de 60 afios; Boiey{ZI)

efectud-
un andlisis de los casos con sangrado masivd del tube digestivo bajo en pa ~--
clentes de esta edad para determinar la importancia etioldgica de la diverti-
culosts v las angiodisplasias. Encontrd que 1a mayoria de los casos en gue se
atribuia el sangradoe a los diverticulos no existi6 suficiente evidencia para-
apoyar esta conclusién: en sole el 18% de ellas el diagnbstico esta basado --
en su demostracidén angrogréfica. En este 18% la reseccion intestinal fué cura
tiva; sin embargo cuando no se encontrd el sitio exacto del sangrade la colec
tomfa parcial se asocid a una recurrencia alta. En los pacientes en Ios que -
se considert que la hemOrragia era originada por una ectasia vascular del ¢6-
lon, todos tuvieron evidencia angiogrifica aunque en solo el 10% existid ex -
travasacidn del medio de contraste. En un 10% de los intervemidos guivirgica~
mante hubo recurrencia. Boley concluyé que en ausencia de la demostracién - -
exacta del sitic del! sangrado, la dnica base para poder determinar si la le -
sién sospechosa identificada es la responsable del sangrado, es la evidencia-
indirecta cbhtenida por la evalucién del paciente después de la reseccisn de -
la misma.

En la actualidad la importancia real de las angiodisplasias como -
factor eticldgico en el sangrado intestinal no ha tomado su lugar. Existen -«
varias comunicaciones al respecte. Van desde trabajos prospectivos en pacien.
tes con sangrado de origen oculto en los cuales las angiodisplasias constitu-

(22)

ven la lesi6n mds frecuente . 6tros en los cuales solamente se hace men --

d(23)’ series de andlisis retrospectivo en los cuales -.

{24-26)

si6n de su posibilida
son la causa mas frecuente del sangrado del intestino bajo y, finalmen

te. trabajos en los cuales a pesar de tener una certeza diagn6stica alta las-
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angiodisplasias solo ocurren en el 6%(27)

. L0 gque si se puede asegurar en vis
ta gel concenso universal. es que esta lesi6n posibiemente sea la causa mds -

fracuerte del sangrado del tubo digestivo baio en pacientes de edad avanzada.

ETIOPATOGENIA.

En la actualidad existen dos teorfas con respecto a la etiolegia -
de este padecimiento. Aunque las dos consideran que es una lesién adquirida -
consecutiva a cambios degenerativOs que acompafian el envejecimiento. difieren

en el mecanismd de su produccién. La primera, propuesta por Baum(zg)

(29-38})

¥y apova-
da por otros investigadores . estd basada en la asoclacién de las angio
cisplasias intestinales con la patolegia del tipo de la estencsis aortica v -
sefialan que las ectasias vasculares son en realidad cortocircuiios arteriove-
nOsos ©rén1cos, 1os cuales representan una forma de enfermedad tsgquémica in -
testinal. Sin embargd esta teorfa no ha sido comprobada.

La segunda teorfa ha side desarrollada por Boley(36}

,» qQUIEN COnsl-
dera gte las ectasias vasculares son procucto de una obsiruccibn crénica, par
¢tal, intermitente y de baja presidn de las venas submucosas especialmente --
a nivel de donde estas cruzan las capas musculares de }a pared colénica. Esta
obstruccidn ocurre repetidamente en e! transcurso de los afos durante fas ---
contraccidnes del colon derecho v ciego. Debido a la baja presi6n que existe-
dentro de estos vasos pueden ser oclufdos mentras que la presién arterial -
mantiene el Tlujo del sistema sin producirse isquem:a. Poco a pocoh 105 episo-
dios repetidos de presion elevada transitoriamentie dentrd de ias venas submu-
cosas resultan en dilatacifn y tortuosidad de estos vasos; posteriormente las
vénulas y capilares de la muctsa gue drenan a estas venas también se dilatan-
los esfinteres precapilares pierden su competencia produciendo finalmente una

comunicacidn arteriovenosa. E! fluio aumentade en esta comunicac:idn anormal -



puede producir alteraciones en las arterias que i1rrigan esta &rea y en las ve
nas extramurales que la drenan. pers estos cambios son la Gltima etapa de es-
te proceso (Fid. 1).

Se na seflalado que estas lesiones ocurren con mayor frecuencia en-
el colon derecho y ciego, por la mayor tensifn en su pared, comparada al res-
t6 del intestind gruesc. De acuerdo a la ley de Laplace, para cualquier pre -
sién intraluminar la tensidn de la pared es mavor a medida que mayor es su --
didmetro. Debido a que es la tensifn de Ja pared del intesting la que produce
esta obstruccidn parcilal e intermitente de las venas submucosas, el ciedsc con
su didmetro mavor debe ser el si1ti1o en donde mis frecuentemente ocurren los -
cambios.

Bﬁlevfga)

ne considera que la hipoperfusidn producida por la este-
nosis adrtica contribuye a la produccién de las ectasias vasculares, SIRO mds
bien es la hipoperfusi6n la que puede causar necrosis por isquemia de la dni-
ca capa endotelial de los vasostortuosos v que las separa de la luz col6nica.
1o que ocasiond el sangrado.

Los hallazgos histopatoldégicos se relacionan més estrechamente con
la segunda teoria y pueden dividirse en dos etapas:®

a) Lesiones tempranas: La anormalidad vascular mds prominente estd
confinada a la submucosa en donde las venas se encuentran moderadamente tor--
tuonsas y dilatadas hasta el doble de su didmetro, sin que lleguen a presentar
cambios esclerdticos. Algunas de estas venas penetran la muscularis mucosae -
comunicando con una ¢ varias vénulas v capilares dilatades. Generalmente no -
se encuentran cambios en la mucosa o sus glandulas; las arterias submucosas-~-
s0lo presentan discreta dilatacidn.

b} Lesiones tardias: btas venas de la submucosa estdn mis dilatadas

y tortudsas, en algunds si1tios se encuentran solamente revestidas por una Ca-
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Etiopatogenia seglin Boley v col(la)

A, Estado normal de la vena submucosa perforando la capa muscular,

B. Con la contractura muscular se ocluye parcialmente la vena,

€. Posterior a muchos episodins la vena se dilata y hace tortugsa.

D. Después, las vénulas y capilares que drenan a la vena también
se dilatan.

t. Finmalmente e! ovillo capilar se dilata, el esfinter precapilar
s¢ hace incompetente y una pequefia fistula arteriovenosa se eg

tablece.
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pa endotelial v con datos irregulares de esclergsis de la intima. Algunas de-
estos vasos submucosos presentan comunicacifn arteriovenosa y dilatacién ar -
terial. bos captlares v vénulas tributarias de la mucosa también exhiben una-~
gran dilataci6n, con atrofia de las glandulas circundantesy reemplazo total -
de la mucosa por colecciones racemosas de vasos (1imégenes en arrecife de co--
ral). siti0os de gran vulnerabilidad y posibilidad de sangrado(37).

La hipertrafia de la capa media de las venas v la dilatacidn arte-
rial, son eventos tardios en la evolucibn de estas lesiones, lo cual apova ~-

la 1dea de que son adquiridas més que congénitas.

CUADRO CLINICO.

Los pacientes con ectasias vasculares sintomdticas presentan episo
di1os miliiples de sangrade del tubo digestivo bajo. lLa intensidad del sangra-
do puede ser desde minima manifestada unicamente por anemia crénica, wdderado
con evacuacitnes melénicas 0 hasta rectorragia franca con chogue hipovelémice
La asociaci6n entre las angiodisplasias intestinales v la patelegfa cardiovas
cular oscila entre un 20—25%(38{

Caracterfsticamente las angiodisplasias de este tipo ocurren en pa
cientes de mis de 60 afios de edad, no se asocian a otras lesiones angiomato -
sas de piel, tegumentos 6 visceras; casi siempre se encueniran a nivel del --
clego o colon ascendente v rara vez son identificadas por el cirujano en el -
transoperatorio{3g'a1¥.

Como los datos clinicos son pobres e inespecificos, si no recurri-
mos a la angiografia visceral selectiva 0 ¢olondscopia. un 30% de estos pa --
cientes son intervenidos quirurgicamente de maners i1nadecuada. También un an-
tecedente importante es el haber sido sometido el paciente a una cirugia por-

sangrado del tubo digestivo sin resultados favorables.



LY

DIAGNOSTICO.

Pespués de efectuar un interrogatario y examen ciinico adecuados, -
se llevan al cabo estudios de laboratorio v gabinete encaminados a descartar-
otras lesiones Lla rectosigmoldoscopia, la colonoscopia ¥ ia arter:iografia se
lectiva son métodos de utilidad en el diagndstico de las angiodisplasias.

Con respecto al colon por enema simple 0 de doble contraste se de-
ben aciarar dos puntos: !) Estas lesiones por no protruir a la luz intestinal
no se evidencian con este estudio y 2) en el caso de encontrar diverticulos -
unicamente, no implica haber encontrado el sitio del sangrado. La experien -
cia actual es gue las angiodisplasias colénicas coexisten con la enfermedad -
diverticular, motivo por el cual se debe de confirmar el sitic exacto del .-
sangrado antes de realizar un procedimients terapéutico

Cuands la hemorragla es activa. primero se deberd colocar una son-
da naspgastrica para excluir el origen gastroducdenal. De ser negativo el as-
pirado se realizardn pruebas de coagulacifn, rectosigmoidecscopia y posible -
mente colonoscopia. S1 los hallazgos de estos estudios no son concluyentes se
debe realizar una angiografia selectiva. la extravasaci6n del material de con
traste 1dentifica el si1tio del sangrado mientras que los signos angrogrify -
cos de una angiodisplasia muestran su causa Los estudios baritados se difie-
ren hasta después de efectuarse la angiografia En algunos pacientes, también
los estudios con eritrocitos marcados han demdbstrado ser Gtiles en la locali-
zac16n del sitio de la hemorragla.

En 10s pacientes en quienes el sangrade se ha detenide, e} lavado-
gistrico, las pruebas de coagulacidn y el estudi1o endoscépico del colon van -
seguidos por un colon por enema y serie esdfago-gastro-duddenal. De ser todos
estos estudios normales se llevard al cabo electivamente una angiografia se--

lectiva.
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Actualmente, los criterios angiogréficos aceptados e importentes -
para el diagnOstico de las ectagias vasculares son:

1. Agrupacionas anormales de bequefias arterias sobre el borde an--
timesentérico del ciego o colon ascendente durante la fase arterial.

2, Acumulacion del material de contraste en los espacios vascula-
res e intensa opacificacitn de la pared intestinal en la fase arterial {ovi
llos vasculares).

3. Llenado temprano de las venas que drenan el ciego y colon
ascendente.

4, Vaciamiento lento de las venas antes mencionadas.

be encontrarse todos ellos quedard implicito que la angiodisplasia
presente estd en el filtimo estadio (ffstula arteriovenosa franca), posible--
mente no encontrando las lesiones mds tempranas. Por tal motivo Boley y cola
boradores(Az) hicieron una relacién de los hallazgos radiolSgicos con la po-
sible patogenia de estas lesiones y reordenaron los signos segfin evolucidn,-
frecuencia y fisiopatologia. El signo mds frecuente y temprano, la vena de--
vaciamiento lento, muestra los cambios en 1as venas submucosas que son resul
tado de la gbstruccibn crbnica parcial e intermitente; este dato estd presen
te en el 91% de los casos. Los ovillos vasculares representan una lesidn mis
avanzada y corresponde a la extensién del proceso degenerativo hacia las vé-
nulas y capilares; estan presentes en el 76%. Una vena de llenado temprano -
refleja una comunicacidn arteriovenosa a través de la unidad capilar dilata-
da e incompetente, se presenta en el 51% de los estudios.

El Gnico dato radicl6gico inobjetable de que una lesitn de este ti
po es la causa del sangrado, es la extravasacifn del material de contraste a

ese nivel; este hecho ocurre si exaste un sangrado de mis de 0.5 ml/min y sg



th

lo esca presente en el 10% de los estudigs. Por esto hay quienes concluven --
qe el hecho de demostrar una angicdisplasia no siempre implica haber descu -

bierts la etiologia del sangrado'®? %4)

La angiografia selectiva en los ca--
s3s de sangrado active es diagndstica en el 75% cuands existe inactividad -~
da 1a hemorragia es diagndstica en el 67.5%, de 105 cuales el 44% correspon--
de a una ectasia vascularfﬂg).

El uso del colonosCopio flexible en el estudio de 10s paclentes -~
con sangrado del tubo digestivo bajJo muestra lesiones que antes no eran diag-
nosticadas con facilidad Las angiodisplas:ias del coion por encontrarse en --
la mucosa son facilmente observadas con este método. Estas lesiones se descri
ben como de 5 a 10 mm de didmetro, de color rojo intenso planas o ligeramen
te levantadas, con un vaso centiral dilatads v a2 tensidn vy con vasos periféri-

(46 47}. El diagn6stico debe se de preferencia elaborado durante

cos radiados
la introduccién del instrumento va que las equimdsls traumaticas de la muctsa
pueden simularlas facilmente. Al ser pinzadas y desplazadas sobre la submuct-
sa traducen gue no son lesiones transmurales

A medida que los colonoscopistas adquieren mas experiencias !'a --
wdentificacién de ias angiodisplasias se hace mds frecuente Inmicialmente la-
biopsia de ellas no era efectuada por femer a provocar un sangrado Lncoherci-
bletaa\, concepto que ha sido descartado: en la actualidad se usa con fines -
terapeuticos El nimerg de las lesiones puede variar, el 76% de los pacientes
mas de una, el 42% mds de cinco, localizadas al c1ego o colon asceﬂdente(ag).
Cuando el colonoscopio se utiliza para evaluar un sangrade baje -

%[22 503

la seguridad de encontrar la lesifn es del 41 al 44 . ton la presencla

de ectasias vasculares en el 6 6% de eli¢s En una serie de 39 pacientes con-
angirodisplasia 1ntestinal publicada en 1978 por Richardson y colaboradores(le).

a 29 se efeciud colonoscapia, en 26 se compieto el estudic. de los cuales el-




12

46.1% fue positiva el 42.8% de los estudios negativos fueron falsos negati-

vOs.

TRATAMIENTO.

£l tratamiento de eleccidn de las angiodisplasias de este tipo es
quirdrgico. La reseccion del segmento afectado generalmente ofrece un indice
de curacitn de casi el 90% con una mortalidad baza (TABLA I} Los proced: --
mientos comummente efectuados son la reseccién del ciego v la hemicolectomia
derecha; como va fue mencionada el 75% de los pacientes presentan mds de una
lesidn, por 16 cual para incluir la totalidad de ellas se debe de oplar por-
la colectomia La recurrencia del sangrado es acasionada por la existencia -
de otra angiodisplasia v oscila entre el 4 y el 23% Mientras mas grande es-
la serie mayor @] seguimianto aumenta el porcentaje de recurrencias.

Le utilidad del tratamients por via endosc6pica de estas lesiones
aun n6 ha side complietamente valorado S1 se parte del hecho de que aproxi-
madamente el 50% de 1os casos de angiodisplasias col6nicas diagnésticadas -
por angiografia son confirmadas endoscopicamente se podrd emprender el prin-
clpal factor limitante Aun asi, recientemente han aparecido publicacicnes -
en as que se utihiza este metodo satisfactoriamente sin mortalidad £1 por
centaje de recurrencia es mavor, pero se puade repetir el proced:mienid cuan
tas veces sea necesarid parg controlar el sangrade {Tabla I1).

Adunque el tratamiento de eleccién es quirurgico se puede con - -
cluzr que el manels final dependera de por lo menos tres factores: El esta-
do general del paciente, Ta existencia ¢ no de un colonoscopista y el nimers

de lesiones.
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TIPQ 11

HISTORIA:

Moerefa}

consideré al Tipo I1 a aquellas angiodisplasias que ocu -
rren en cualquier si1tio del tubo digestivo, de posible arigen congénito, por-
12 que se mamifiestan antes de los 50 afios de edad. Al igual que en el tipo -
I estas malformaciones cobraron importancia c¢linica hasta la introduccibn de-

la angirografia visceral selectivars})

. Existen pocos estudios en 10S que se--
refieren especificamente a este tipo de lesidn.

En 1978 Richardson{ls) encontré en 39 pacientes con edades de 3 a-
78 afics una distribucifn bimodal: Los pacientes se agrupaban en la segunda --
y tercera 6 bién en la séptima v octava décadas de la vida. Los pacientes -~
t6venes tenian las lesiones generalmente en el intestino delgado mientras que
10s de edad més avanzada las presentaban en el colon. Por las caracteristicas
angrograficas este autor considerd gue las malformaciones presentes en 10s pa
clanteg j6venes eran de origen congénita.

Fataar en 1981{52) tomb en consideracibn la clasificaci6n de Moore
v al revisar las series publicadas de malformaciones vasculares del intesti--
nt, observé que muchos de los casos descritts eran tanto de tipo congénito co

mo adquirido v menciond la necesidad de separar ambos grupos.

Las arterias viscerales que 1rrigan el tubo digestive infradiafrag
mitico provienen de ramas directas de la cara anterior de la aorta abdominal,
originadas durante la quinta a sexta semana de la vida embrionaria v producto
de la fusi6n de vasos caudales dobles. Aunque hasta el momento no existe nin-
glin estudio al respecto de la génesis de las angiodisplastas congénitas del -

intestino, la teorfa de desarrollo propuesta para malformaciones de este tipo
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en los miembros por Malan v ?ugiionisi(53'54)

puede ser aplicada. E110s propg
nen que estas lesiones son producte de un procest disontogénico que afecta --
el blastema vascular en las primeras fases del desarrollo embrionario. El - -
agente causal no ha sido identificado. aunque se han propuesto slteraciones -
en la induccifn, genética o bien por accién de algin teratégeno.

Algunos de los aspectos morfoldgices de las angiodisplasias de es-
te tipd pueden ser explicadas por el desarrdllo embriolégico del sistems vas-
cular. Este sistema se forma inicialmente por masas de células angrobldsticas
que se unen para formar un plexo, posterior a esta fase s6lida y a través de-
reabsorcién de elementos internos se forma una red capilar gque representa el-
primer models de vascularidad en cualguier area somatica. El establecimiento-
del flujo sanguineo en esta red hace posible reconocer las ramas arteriales -
de un lado y las venosas del otro, intercomunicadas ambas pero diferenciables
por la direccién del torrente sanguineo. Influencias de naturaleza genética -
o factores hemodindmicos locales como presidn, direccin v volumen del flujo,
hacen que se produzca una redrganizacién de la red primitiva, con aumento en-
longitud y umon de capilares contiguos, ademas de la reabsorcidn de los va--
sos n0 utilizados; resultands asi en la formacidn de upa red vascular mas ob-
jetiva. Esta fase se designa como estadio retiforme. Por el engrosamiento ul-
terior de estas estructuras se forman los troncos vasculares defimitivos, fa-
se troncular.

Normalmente el excest de capilares no funcionantes pierde su unién
cor los troncos vasculares, por 10 cual involucionan. Una alteraci6n puede --
sin embarge evitar la reabsorcidn de un segments de esta red, la cual persis-
te con su comunicacidn primitiva al tronco arterial o venoso definitivo. De -
esta manera se forma una angiodisplasia inmicial, evolucionandd hacia uma for-

ma venbsa, arterial ¢ arteriovenssa dependiendo de sus anastomosis. En la fa-



se de transcisién entre el estadio reticular al troncular, la persistencia de
upd 6 més canales vasculares entre el lade arterial v el vengst también puede
o-iginar una fistula artericvendsa congénital{fFig. 2).

Ademds de los factores morfogénicos primarits respoasables de la -
malformacitn 1micial, existen faciores secundarios, especialmente hemodinami-
s, qQue tienen gran importancia. El crecimiento de estas lesiones nd ocurre-
¢an las caracteristicas tipicas de la proiiferacion de ias neoplasias, sino -
que siguen la accifn anglectdsica producida y mantenida por e} estimulo hemo-
dindmico & nivel de la displasia. Esta accibn es especiaimente evidente g ---
nivel de las fistulas arteriovendsqs en donde el efectio dilatador es mayor a-
redida que més grande es la fistula

En este tipo de lesiones 105 aspectos morfolégicos son varids - -
ixisten los de estructura capirliar simple (cavernosts). las angicdisplasias ca
vernosas con fiujo arteriovenoso discreto {anastométicas), angiodisplasias en
donde la comunicacién es miitiple v exclusiva a venas systémicas (racemosas})-
y finalmente las que tienen un gran fiule arterioventso con crecimiento mmpor
tante de estructuras vasculares vecinas. Las presentes en el tubc digestive -
son principaimente de tipo anastombtico

Aunque por su origen pueden ocurrir g cualquier nivel del intesti-
no, las lesiones congénitas pueden ser dnicas O miltiples v el [1e6 terminal-
es el mas afectado. Estas lesiones tienen una estructura compleja, presentan-
diversos compartimientos vasculares de tamafio v forma 1rrequliar, con dafio a--
toda la estructura pere principaimente a nive! de las fibras eldsticas Se --
pueden encontrar arterias y venas con tal parecids gue resulta dificti dife -
renctarlas. Existe engrosamienttd de la pared con presencia de conductos anama
16s er ocasiones con diverticules, p6lipos de tejido eldstico o muscular v --

nédules de celulas endoteliales. Cuaiquier preliferagitn a la luz intestinal-
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Fi6. 2
Angiodisplasias congénitas seqgdn Malan y Puglionlsi(53).

Fleboangiomatosis: Troncos y plexos venosos malformados cc
municados a un colector venaso narmal.

Fistulas arteriovengsas tronculares.
Angiodisplasia anastomdtica con fistula arteriovenosa ligera.

igual gue la anteriar pero con una fistula mayor.
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ruede ser erosidnada ocasionandt un sangrado de mendr o mayOr 1mportancia.

CUADRO CLINICO

La sintomatologia es similar a ta que presentan 10s pacientes del-
tipo I, aungue la edad de presentacin (menores de 50 afios) es importante. --
Ll tratar de elaborar una diferencia entre estos dos tipos stlo tiene implica
ciones tefiricas v no vaior clintco va que ambas se mamifiestan de manera SImE
Lar se debe diferenciar de las del tipo Il ya que tiene valor terapéutico im
portante.

El sangrado del tubo digestivo puede variar desde sangre oculta en
heces ., evacuaciones melénicas ¢ hematoquezia franca. Por ser este tipo de an-
jiadisplasia una fistula arteriovenosas verdadera desde su unicio. ia hemo --
rragie deberfa ser intensa por el flujo presente: sin embargd en 10S pocos --
casos en los que se especifica el origen congénito no existe predeminio de al
guno de estos cuadros. En este grupo tambien existen cases en que la ectasia-
vascu'ar se encuentra a nivel del esGfago ¢ estémaqge. con sangrado intesiinal
alto. casts raros ya que se han publicado 56 esofdgicos y 47 géstr:cos(ss‘ss).

Las angiodisplasias esofégicas pueden acasionar ademds disfagia

BIAGNOSTICO
Por ser raras y no poder demostrarlas con los estudios convenciona
les utilizados en la investigacidén de patologia del tubo digestivo. el diag -
ndstico de estas lesiones es dificil. La metodslogfa se subdivide al igual --
que en las lesiones del tipo I dependiendo de la actividad del sangrado intes
tinal. 5i estd activo se deberd iniciar con la angiografia selectiva de no -
serlo se hard primert los examenes de laboratorio. endoscopfas, estudios bary
tados y finalmente la angiografia.
A pesar de que en la gran mayoria de estos casos no se les puede -
| mesis con |
T PATT A T ST




20

demostrar mediante estudios baritados, las lesiones del eséfago se muestiran -
como crecimientos polipordes intramurales bien definides en el esofagograma.-
Asimisme las del colon pueden presentar estenosis por isquemia secundaria a -
(57}, 0 tener un gran tamafigp -
(58.59)

(60-63)

una fistula muy activa con secuestro de flujs
por 1o que producen defectos de llenado en el enema baritado . Estas le
stones también han s1do interpretadas como varices del colen , debiendo
-diferenciarlas de las encontradas en la hipertensi6n portal a pesar de que -
se acepta que una malformacién vascular congénita puede ser el factor 1micial
en la dilataci6n venosa en estos casos(sa).

Ya que la mavoria de las lesiones se encuentran en e] intesting --
delgado, la utilidad de ls qastrocopia o colonoscopia es limitada y permite -
exclurr otro tipe de patologia mas frecuente.

La angiografia selectiva v el estudio con er1trocitos marcados con
cromo 51 son los estudios mis Gtiles en e] diagnBstico de estas angiodispla--
sias. Por estar presentes la fistula arteriovenosa desde el 1nicio y no prody
cirse tardiamente resultads de un proceso degenerativo como en el tipo [, -
las hallazgos angrograficos difieren entre ambos (Tabia II1). Todos los pa --
cientes portadores de esta patologia han si1do diagnosticados angiograficamen-

te.

TRATAMIENTO.

La reseccidn del segmento afectado es el tratamiento mis adecuado.
Esto en ocasiones pueds resultar diffcil como en las anglodisplasias del eso-
fago, estémagn o duodeno. posterior a una receccibn total la posibilidad de -

(52)

recurrencia es casi nula , al ser estas malformaciones identificables du -

rante el acto quirdrgico, habitualmente se evita una reseccifn a Ciegas.
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TABLA Irl

DIFERENCIAS ANGIOGRAFICAS ENTRE LOS
TIPOS 1 Y I1 SEGUN BOLEY et al'%2)

.

HALLAZGOS PACIENTES DE 40 PACIENTES DE 50
ANGIOGRAFICOS ANOS O MENOS. AROS 0 MAS.

Vena de llenado
lento. 85 4 9z %

Vena de 1lenado
répido. 80 % 60 %

Ovillo vascular. 70 % 75 %



f}

TIPO 111

En este grupo se incluven paclentes que tienen una angiomatosis §1S
temica con participacifin del tubo digestivo; Hemangiomatosts Neonatal Difusa -
y la enfermedad de Rendu-Osler-Weber, esta Gliima representa el principal ejem
plo de este tipo de angiodisplasia. Se considera que el sindrome de Klippel --
Trenaunay Gcasionalmente coexiste con una ectasia vascular del intesting. Las-
enfermedades de Struge-Weber y la de Hippel-Lindau a pesar de presentar lesio-
res a varios mveles no tienen participacion intestinal.

Pe la hemangiomatosis neonatal difusa solo se han publicade 2] ca--
505{65). Las lesiones ademds de presentarse en el tubd digestivo se encuentran
en higado, corazén, pulmdn, rifiones, sistema nervioso central y meninges. La--
posible alteracién histoldgica responsable de la formacién de los angiomas es-
Ta ausencia congénita de pericitos 10 cual altera la funcién de los esfinte -
res precapilares, con dilatacién capilar y formacidn de un hamartéma vascular-
€5) g diagngstice clinico se hace en base a 3 puntos: a) Presercia de angio
mas viscerales en el periodo neonatal b) El estar afectados 3 ¢ mis sistemas-
y ¢) La no malignidad de las lesiones. Lo$ angiomas cutaneds son muy caracte--
risticos. son del tipa llamado en fresa de distribucibn generalizada; los pa-~
cientes presentan frecuentemente insuficiencia cardiaca consecutlva a un gasto
aumentado por las fistulas arteriovenasas mdltiples y el sangrade del tubo di-
gestivo. la angiografia demuestra la presencia de varias argiodisplasias, Has-
ta la introduccién del tratamento con estersides, sugeridas por la resolucion

(66) el -~

de los hemangiomas cutanets simples similares a las de esta entidad
pronéstico era fatal. Recientemente se ha utilizado prednisona con buena res -
puesta{67'68); existen 7 cases en 1os que posteritr a un curso terapéuticot de-

§ meses utilizands de 5 a 20 mg/dfa de este estergide. la involucion de las !3



s ones fué total.

Lz enfermedad de Rendu-Osler-Weber estd caracterizada por la forma
ci6n de angiodisplasias en el intesting, prel, higado, pulmén v sistema ner -
vioso central. ta aparicién de estas lesiones esta determinadc genfticamente-
de manera autosémica dominante de penstrancia completa, a medida que aumenta-

la edad del portadar la expresién fenotipica es mayor.

HISTORIA

Aungue este padecimiento ileva el ngmbre de Rendu Osler y Weber.-
se acepia que fué Sutton en 1864 quien describis el primer case de un pacien-
te con epistaxis de presentacion familiar. Rendu en 1896 informé de un sujets
que tenfa angiomas cutdneds y en mucOsas asoclados a eptstaxis repetidas.

Osler en 1901 y Weber en 1907 describieron la relacién famiiary -
la posibilidad de sanarado a nivel de las telangiectasias. Hanes en 1909 fué-
quien d16 a esta condici6n el nombre de telangiectasia hemorragica heredita -

ria.

ETTOPATOGENIA.

Es poct 10 gue se sabe respecit a su causa, se ha identificado un-
caracter hereditario. Se ha sugerido que la dilatacifn vascular es resultade-
de un defecto en el tejide intersticial o secundaria a un defects en el desa-

rrollo capilar. Recientemente Hashimoto Manefee (69,70)

han descrite una alte
racién en la adhesividad endotelial vy degeneracin del mismo en los vasos - -
afectados. Estas autores han observadé gue es a este nivel en donde se Origi-
na el sangrado y va que la fibrina es un adecuado marce para el desarrollio en
dotelial, posiblemente posteritr a la hemorragia se estabezca un circuls vie-
cioso de: Disrrupcitn endotelial-sangrade-estimulo per fibrina-proliferacibn-

(70). Esta teoria podria explicar el desarrollo-
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progresivo de estas lesicnes con el paso del tiempo y su expresifn mayor a--
medida que aumenta la edad del paciente.

Histologicamente 10s angiomas son identicos en cualguier parte del
cuarpo en donde se presenten. Se describen como capilares, postcapilares, ve
nulas vy colectores dilatados; con un endotelio de tres Tipos: Normal, en pro
ceso de degeneracifn (7%) y de regeneracifn ¢ cuboidal. La membrana basal en
ciertas 4reas aparece doble, resultado del pracess de regenmeraci6n endote --
1tal aumentado Las Fistulas arteriovenosas presentas en pulmén, higado y --
sistema nervioso central estdn formadas por estructuras vasculares mas gran-
des. En el pulmén se describen como conductos vasculares dilatados andmalas,

con arteria aferente y venas eferentes aumentadas de calibre.

CUADRD CLINICO.
Estas lesiones ocurren tgualmente en mujeres y hombres. Se presen

tan desde la primera hasta la octava década de la Vida(7l)

y la sintomatolo-
gia es mayor a medida que pasa el tiempo. S ha sefialade que el sangrado in-
testina! se presenta a partir de los 20 afios. En los pacientes con lesiones-
cutaneas un 81% tienen un antecedente familiar positive. en los que ademds -
se presenta sangrado del tube digestivo el antecedente positive ocurre en el
67%(72). La presentacién del cuadro sin relacidn familiar se presenta en el-
19% de los casos, la presencia de telangiectasias intestinales sangrantes --
sin manifestacidn a otro nivel es factible y también ha sido descr1to(73'74)h

Los sit10s mas comunmente afectados son la cara, las mucosas farin
gea, nasal y oral, y las extremidades superitres. Los pacientes con sangrado-
del tubt digestivo presentan la misma localizacién de las lesiones, sin embar
go el 85% tiene una telangiectasia en los labros (TABLA 1V). En el 89% de los

pacientes ocurre alguna forma de sangrado, generalmente la epistaxis: cuando-
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TABLA IV

LOCALIZACION BDE LAS LESIONES EN EL
RENDU-OSLER-WEBER, SEGUN SMITH et

61(72).
TQDOS CON SANGRADG DEL

LOCALIZACION LOS PACIENTES TUBD DIGESTIVO
No. % No. %

Mucosa Nasal 108 68 13 62
tablos 93 58 18 86
Cara 83 52 8 38
Lengua 7e 45 il 52
Manos 67 4z 10 48
Boca y Faringe 38 21 3 14
Tronco 29 18 3 14
Pulmén 13 8 1 5
Subungeal 7 4 2 10

Miembros Infe-
riores. 6 4 - -
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la hemorragia ocurre en el tubo digestive puede coexistir con la nasal. (TA--
BLA V). Mo se ha encontrado ninguna relacidén entre algin tipo sanguineo y es
ta patologia.

Frecuentemente se ha encentrade asociada a la enfermedad de Rendu

Osler-Weber uypa Tistula arterivenosa a nivel pu§mcnar(75'77t mot1ve por el-

cual debe ser investigada a pesar de no existir sintomatologfa. También se -

han descrito fistulas arteriovenosas a mivel del sistema nervioso central --

{79-82)

(78) hepético . Ademss a esta enfermedad se la ha intentado unir co--

mo parte de un sindrome con la trombocitopenia prtmarxa(as)

83-86)

y con la enferme

dad de Von Nillehrand(

DIAGNOSTICO

ta enfermedad de Rendu-Osler-Weber debe ser diagnosticada clinica
mente en base a la triada: 1} ser hereditaria, 2) presencia de telangiecta -
sias y 3) sangrado a mivel de estas lesiones. A pesar de ser poco frecuente
el antecedente familiar de hemorragias, 'esiones en piel y mucosas aunado a-
una historia ﬁe epistaxis frecuentes desde la adolescencia, lesiones cutd -
neas y sangrado intestinal deben oriertar fuertemente el diagndstico hacia eg
ta enfermedad. Intencionadamente se deben investigar estas angiodisplasias en-
los sitios de presentacifn, principalmente en los labios.

Al igual que en los Tipos T v Il de ¥Moore, esta patologia no puede
ser demastrada mediante estudios baritados. Se menciona gue incluso la arte--
riografia visceral selectiva ofrece poca utilidad en el diagnéstico de esta -

{

entidad por el tamafio pequefic de las lesiones 87). Los estudios paraclimicos-

mds ftiles en el estudio de estos pacientes, al presentar sangradoe del tubo -

(74,88}

digestivo. son la colonoscopia vy gastrocospia . Las telangiectasias in-

testinales se describen de 3 formas: a} Lesiones nodulares grandes, b) planas

Mwn“M
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Epistasts
Melens
Hematemes1is
Hematuria
Vaginal
Hemoptlisis
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TABLA ¥

TIPO DE SANGRADD EN PACIENTES
CON RENDU-OSLER-WEBER, SEGUN
SMITH el al1l72},

TODOS
LOS PACIENTES
No, %
129 81
20 13
10 6
7 4
3 2
1 1
17 11

CON SANGRADO DEL

TUBO DIGESTIVO

No.

16
20
10

%

76
95
48
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y aracmiformes similares a las cutdneas vy ¢) puntos violaceos pequefiss como-
los de p1és y manos. Ocasionalmentie se demuestran con sangradé active, las -

lesitones gdstricas pueden tener un cardcter intermitente.

El manejo de esta enfermedad se basa en medidas de sostén. sin --
que hasta el momento exista un tratamento espacifico. Se han utilizade estrd

(89“90), radioterapia géstrxca(gl)
(2.92)

genos con progestdgenos y recientemente --

fulguracién transendosctpica . Todos estos procedimientos en clertos ca
s0s han sido Giti1les sin que por esto alguno pueda ser considerado come el --
ideal por la localizacidén extensa de las telangiectasias intestinales. Por -
esta misma razén la recurrencia de sangrado despues d¢ la reseccion del su -
puesto segmento afectado es alta. Se ha sugerids caulela en indicar el trata

(96)

miento quirdrgico en estos casos. Christiansen v Funding incluse la re -

chazan.
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MATERIAL Y_METODOS

Se revisaren ios expedlentes clinicos de 05 pacientes con diagnds
tico de angiedisplasia del tubo digestivo existentes en el Hospital General -
del Cenirc Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social, en el pe
ricdo comprendido de enero de 1974 a diciembre de 1983, También fueron inves-
tigados todos los expedientes con sindnimos de angiodisplasia seleccionando -
solamente aquellos pacientes en ios que la lesin se localizo al tubo digest1
vo. Dependiendo de la edad, antecedentes familiares y localizaci6n de la an -

grodisplasia, los pacientes fueron agrupades segun la clasificacion de Moore
RESULTADOS

Encontramos 13 pacientes gue reuniercon los requisitos v forman la-
base para este estudio. De los 13 pacientes con el diagnostice de angiodispla
s1a del tubo digestivo, segin la clasificacién de Moore 4 pertenecieron al --
Tipa 1 {30.7%), 6 al Tipo Il {46.3%} v 3 al Tipe IIl {23%). La edad vari6 de-
22 a 76 afos con un promedio de 53 afies. Por subgrupos, 1z edad promedio fue-
de 66 afos en el Tipo I, 42 enel Il y 57 en el 111 {TABLA VI ). Encontramps--
9 mujeresy 4 hombres (2:1) En 6 patientes el diagndstico fué efectuado en el
periodo de 1982 a 1983

Solamente los pacientes del Tipo !il tuvieron antecedentes familia
res y quirdrgicos positives A la paciente #1 se le habfa efectuado vagbtomia
y piloroplastfa en otro hospital: uno de sus hijos también fue tratado por --
sangrado gastrodusdenal por enfermedad acidepéptica. El paciente #3 tenia te~
langiectasias faciales y en los brazos, ung de sus hermanos tiene telanglecta
sias simllares. Todos los pacientes del grupo IIT presentaren epistaxis en al

guna épbca de su vida.
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ia patologia intercurrente fué- Hipertension arterial esercial --
en 3 pacientes, colecistitis c¢rénica litidsica con colecistectomia en 3 hi--
potiroidismd en 2, Diabetes Mellitus del adulte en 2; piirpura trombocitopénica
tdiopdtica, artritis reumatoide v tuberculasis renal en una paciente; insufi-
ciencia renal crénica en otra y Cirrosis hepdfica en otro. En este estudio no
encontramos pacientes portadores de estenosis adrtica

El promedio de 16s episodios rde sangrado fue de 2.6; encontramos -
en el Tipe 1 1.5; enel I1. 2.3 v en el Il 5.6. El sangradd ocasiond choque
hipovalém:co en todos los paclentes excepto en ung, el #11. La hemoglebina --
promedio expresada en q/dl v e! hematocrito promedio fueron de 6.1 y 21.1 en-
el total estudiado. Considerando los tipos se encontré. Enel 1. 55 v 18 en
el 11 B0y 25 v enel I{I 4.6 vy 18.

tos otros examenes de laboratorio fueron normales (gquimica sangui-
nea, pruebas de coagulacién, plaguetas, pruebas del funcienamiento hepalice, ~
etc), excepto en los casos en que existfa otra patolegia intercurrente, causa
de la variacién  de los resultados

Los estudios baritados efectuados , serie eséfago-gastro-duodenai, -
transito intesitnal v colen por enema, mosiraron alteraciones en 4 pacientes--
(33.3%); solo en uno de ellos el hallazgo radiolégico tuvo relacién con la an
giodisplasia. Este paciente {#5) mostraba cambios 1squémicos en el colon 1z -~
quierdo, si1t1o de una ectasia vascular de fiujo elevado. Los otros 3 fueren -
el # 8 con upa dicers ducdenal no confirmada por endoscopia, el #10 ¢on irre-
guralidad de la segunda porcién del dundent ocasienada por un carcinolde de -
la cabeza del péncreas v el #4 can una Olcera gdstrica conflrmada endoschplca
mente. Este paclente recibit tratamients médico y evoluciond adecuadamente: -
sin embarge un afio después el sangrado iniestinal persiste v la gastiroscepia-

nd muestra ulceras. En todos 1os pacientes restantes existen estudios barita-
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dos dey 4rea afectada inferpretados como normales.

En 7 pacientes se utilizaren estudios gamagréficoes para determinar
el sitic del sangrado intestinal y en todos ellos fué positivo. Por topogra-
fia abdominal el sitio generalmente afectado fué el cuadrante derecho. En -
tres pacientes (#6, 9 y 11) fué el estudio mis importante y decisivo para -
decidir ia intervencidn quir(rgica.

Todos los pacientes fueron estudiados endoscépicamente. En 9 se~-
encontraron alteraciones y fueron definitivas para el diagnéstico de angio-
displasia en 4. En los 3 pacientes del Tipo IIT, las telanglectasias fueron
observadas en la mucosa géstrica y del rectosigmoides. En el paciente # 5 -
se observaron virices en el colon 1zquierdo que correspondian con el sitio-
de la angicdisplasia. En los otrog 4 pacientes la endoscopia mostrd gastri-
tis intensa en 3, virices esofdgicas en 1 e 1rregularidad en el dmpula de-
Vater en 1; descartdndose que el sangrado se origlnara & ese nivel,

En 10 pacientes se reali1zd angiografia visceral selectiva y fué -
nasitiva en 7 (Fig. 3, 4 y 5}, $1 se excluyen los del Tipo 111 en guieneg.-
este estudic es poco Gt1l, el porcentaje de positividad fué del 85% (Tipo I
100%. Tipo 11 80%). En 3 de los 4 pacientes operados y con datos angiografy
cos de angiodisplasia, hubo correlacifn con los hallédzgos histopatolégicos.

A todos los pacientes 'se les efectud reposicifin del voldmen san--
guineo perdido. Todos fueron transfundidos con sangre total o paguete globu
lar. Con un promedic de 8.7 un:dades por paciente. Por subgrupos fué de - -
5(3-9) unidades en el Tipo I, 7 (2-19) en el Tipo Il y 14.6 {10-24) en el -
Tipo I1i.

Cuatro pacientes fueron manejados sin intervencidn quirdrgica, --
ta paciente #7 del Tipo I, presentf después de haber mejorado de un coma m}

xedematoso, sangrado del tubo digestive; por angiografia visceral se locall
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z6 una angiodisplasia dependiente de la arteria cecoapendicular, por la grave

dad de la paciente se opté por embolizar la malformacién vascular. La evolu--

c16n fué satisfactoria y no existe recidiva hasta la fecha (6 meses). La pa--

ciente #12 del Tipo 1I ingres6 al hospital por sangrado intestinal: posterior

a estudios que incluyeron arteriografia se concluyo que la causa de la hemo--

rragila era una anglodisplasia a nivel duodeno-yeyunal. Durante el internamien

to presentd un procolecisto resueito gquirdrgicamente., Evoluciond adecuadamente
¥y no existe recurrencia del sangrado 6 meses despuBs. Los pacientes #1 y #4 -

{Tipo [II) continuan su vigilancia en la consulta externa, reciben hierro pa-

renteral como tratamiento por anemia crénica.

Nueve pacientes fueron intervenidos quirGrgicamente. Los procedi- -
mientos realizados fueron. Colectomia derecha con reseccitn parcial del {leon
terminal en 7; una colectomia 1zguierda y una pancreatoduodenectomia. £n es-~
te grupo hubo 3 defunciones secundarias a la cirugia, dos pacientes (#2 y ---
# 10} por sepsis abdominal y unc (#3) por trowboembolia pulmonar.

De 1os 6 pacientes que toleraron la intervencifn, dos (#8 y #11) --
del Tipo I han sido seguidos por 2 y 7 meses respectivamente sin recurrencia-
del sangrado. Tres pacientes del Tipo TI (#5, #6 y #13) han sido vigilados --
por 105.8 vy 44 meses despuds de la cirugia sin recidiva. En esta ultima pa--
ciente, el sangrado fué controlado mediante embolizacifn de la angiodisplasia
con Bel Foam; se intervino 15 dias después por la presencia de un absceso en-
la fosa 1liaca derecha secundaria a perforacidn intestinal por necrosis isqué
mica. Del tipo III, al (nico paciente intervenido (#3) se le efectud una co--
lectomia derecha sin embargo el sangrade continud. Un estudio gamagrifico - -
orientd a un posible origen gdstrico por io que se efectud endoscopia que de-
mostré telangiectasias. Posterior a una gastrectomia subtotal ha estado asin-
tomdtico durante 24 meses.

Los hallazgos de anatomia patologica confirmaron el diagnostico ---
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FIG, 3

Angiodisolasia del colon derecho con sangrado

activo, fase arterial (flecha).
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FI1G. 4 e

angiodisplasia colon derecho con sangrado

active, fase venosa (flecha).



36

FI1G. 5
Dataile de la angiodisplasia en

fage venosa.




37

de angiodisplasia en 7 de 9 especimenes enviados a estudio. No s ubihizé --
ningdn procedimients histopatolégico especial. Se efectuaron autops:as a los
3 pacientes que fallecieron, la causa de la muerte fué sepsis abdominal en -
2 v tromboembolya pulmonar en uno. £n la paciente #9 la angiodisplasia se ex
tendia mds alla del segmento intestinal resecado e involucraba todo el intes
tino celgado. En la paciente #10 coexistia un carcincide de la cabeza del --

pancreas con metastas:s
DISCUSION

A medida que el conecimiento de las angiodisplasias del tubo diges
tive es mayor, su diagndstica se hace cada vez mds frecuentemente. En esta --
serie a 6 de los 12 pacientes se les comprobé esta patoloegia en =1 lapso de -
un afiy, este resultado esta en relacifn al estudie e investigacidn directa --
mente encaminados a la misma. De ios 3 tipos. teoricamente el I es el mis fre

cuente: en dos estudios publlcados(ZB-lg)

se ha sefialado que g¢sta lesifn esta
presente en &l 50% de la poblacién de mas de 55 afios. Llama la atenci6n que--
en nuestros pacientes se encontraron mas casos del tipo congénito.

Par edad , se confirma la cdistribucién bimodals 10s pacientes con -
ectasias vasculares del Tipo TI estén en la tercera y cuarta década de la vi-
da, mientras que los del Tipo 1y III en la quinta v sexta. Esto correlaciona
bien con la etiopatogenia de los 3 tipos: en ¢] primera de trigen congénito -
el sangrade intestinal se presenta en edad temprana. En los otrts dos aungue-
difieren en su forma de produccion {uno adquirido . =1 otro genéticamenie de--
terminado), el proceso evolutive que ileva finalmente a la formacitn de la --
angiedispiasia y a 1a hemdrragla, vecesitatiempo suficilente para completarse-
¥y ocurre tardiamente en la vida las edades diferentes em que se instala la -

sintomatoiogfa se relaciona con el sitio de la lesién; en 3 pacientes del Ti-
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po Il se encontrd en el intestino delgado v todos los pacientes del Tipo I --
tenian la angiodisplasia en el colon dereche Esto tiene implicaciones tera--
péuticas, la edad debe ser tomada al determinar el s1ti10 del sangrade.

Ya que la extensi6n de las iesiones intestinales en la enfermedad-
de Rendu-Osler-Weber &5 mavor Que en 10s otros Ti1pds, aunatd a Qque N6 existe-
un tratamiento especifico, ia frecuencia de episodios de sangrado es mayor -
asi como mayor es el volumen de sangre que requlere ser transfundida.

El sangrado de los pacientes con ang:edisplasia intestinal general
mente caust compromise hemodindmico. aunque esta no fue evidente en todos los
episodios. En nuestros pacientes el promedit de umidades requeridas fué de --
B8.7. lo que sefiala la magnitud de la hemorragia.

Los estudios baritados del tubo digestive generalmente nd muestran
tas angiodisplasias, Jn hallazgo radiologico es mds bien ia excepcidn, sin em
bargo deben efectuarse por 1a pesibiiidad de encontrar otra patologlia. Esto -
ocurrié en 3 de los pacientes estudiadts, perc en ninguno de elios fue la cau
sa del sangrado.

La ytilizacidn de estudios gamagréficos (eritrocitos marcades) es-
atil solamente para demostrar la existencia o0 no de sangrado active Este es-
tudio carece de la suficiente selectividad como para determinar la postbili -
dad de cirugia. En una paciente en la cual no se efectic angiografia visceral
y se opté por operarla basados en el estudio gamagrafico, ia extensisn de la-
angiadisplasta no pudo ser sefialada en el preoperatoric. Pese a haberle rese-
cado =] segmento sugeride por este estudio (colom e fison terminal), <1 san--
grado 1ntestinal continug. Cuatro dias después fue reintervenida por sangra--
da, =fectyands una vagoatomia troncular eon piloraplastia por ulceras de stres:
a pesar de esto la hemorragia persistid  La paciente fallecio por tromboembo-

lia pulmonar. En el estudic postmortem se encontré que la angiodisplasta se-
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extendla desde el veyuno hasta el colon Postblemente s1 se hubiera determina
do ang ogrdficamente la extensi6n de la ectasia vascular, la paciente no hu -
biera y1do operada 6 bien, la reseccién intestinal se hublera limitado al seg
mento en donde s& ariginaba el sangrado.

las procedimentos endoscépicos tienen importancia en el estudie -
de esta patalogia. En 3 pacientes el diagnstico de angiodisplasia fue reali-
zade con este procedimientd En oiros 4 se observaron otras lesiones :perﬁ -
rno eran responsables del sangrade. £n los pacientes del Tipo IIT es el métode
diagnGstico mis efective.

Stempre que se sospeche la presencia de una angiodisplasia intesti
tinal del Twpo 1 o TI, se deberd realizar una angiografia visceral selectiva.
va que es el estudio de elecci6n para su diagndsiico. Se deberd efectuar con-
tnyeccidn del material de contraste en los 3 troncos principales y siquiendo-
el orden de mesentérica super1sr,'tronce celiaco y mesentérica inferior; evi-
tando asi omisignes ¢ sobreposicion del material eliminado por el rifén  Exis
ten criferios angiograficos ya determinados asi comd el orden y frecuencia --
de su presentacidn: es en base a ellas que se debe efectuar el diagngstico. -
De preferencia estos pacientes no deben ser operadds sin angiografia visceral
previa.

Las telangiectasias intestinales de la enfermedad de Rendu-Osler -
Weber no son demostrables mediante una angiografia, lo gue encontramos en 2--
paciertes. No es justificable someter a estos pacientes al riesgo de este es-
tudio.

tas conclusiones efectuadas con respecto al tratamiento de estos -
pacientes deben ser obienidas del andlisis por tipd, ya gue tedricamente el -
manejo final del 1 y II debe ser quirdgrgico, alentras que en el I1II la inter-

vencion debe ser evitada en lo posible. Tomdndose lo anterior en considera -
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ci6n, 1os resultados de porcentaje de recidiva v mortalidad en 10s pactenies
tratados solamente a base de medidas médicas contra los manejados quirurgica
mente, RO son comparables.

Asi,en 105 Tipos Iy I1, ocho de 10 pacientes fueron tratados qui
rargicamente con 3 defunciones; sin embargo en los gue sobreviviergn se han -
obtenido buenos resultados a largo plazo. Los 2 pacientes tratados sin inter-
vencién han si1do seguidos por 6 meses sOlamente, tiempo muv corto para obte -
ner conclusiones.

En los pacientes del Tipo [II selamente uno fue operads, suptnien-
do que el sangrado provenia del lada derecho del colon, pero requiri una -
nueva intervencidn del tipo de la gastrectomla vy noba tenido recurrencia de -
1a hemorragia desde entonces. En los 2 pacienies manejados conservadoramente-
la evoluci6n ha si1de la esperada., el sangrado intestinal continua sin haber -
llegado & ser necesarig intervenirlos quirtrgicamente

Es evidente que datos clinicos tan sencillos como la edad del pa -
ciente. el tiempo de evolcuién del sangrado del tubo digestivo y la presencia
0 no de telangiectasias corporales tiene valor para sefialar la localizaci6n -
de tas angiodisplas:ias, la utilidad de la angiografia y la posibilidad de tra

tamiento quirdrgico imclal.
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CONCLUSIONES

Una angiodisplasia se define como la malformacifn vascular originada por una
alteracidn congénita o adquirida y caracterizada por la presencia de conduc-

tos arteriales, capilares y venosos andmalos.

Las angiodisplasias del tubo digestive son causa frecuente de hemorragia. Po
siblemente sean la causa mds frecuente del sangrado del tubo digestivo bajo-

en pacientes de mis de 65 afios de edad.
La hemoragia puede ser minima o catastrdfica.

Las lesiones vasculares deberdn identificarse con denominaciones y clasifica
ciores adecuadas. Consideramas que hasta ahora la clasificacidn de Moore v -

calaboradores es (til.

ta etiologia es variada; Puede ser congénita, adquirida o gendticamente de--
terminada; por 1o que la edad de presentacifn, el sitio de la lesifn y otras

manifestaciones clinicas difieren.

El diagndstico debe sospecharse en cualgquier paciente (desde nifios a viejos)
con sangrado del tubo digestivo. Las medidas de diagndstico incluyen endos-

copia (alta o baja), el uso de eritrocitos marcados y la ahgiografia.

£l iratamiento mis eficaz es la reseccifn de las lesiones y el segmento in--
testinal involucradas en los tipos 1y II, mientras que en el 111 debe ser-

inicialmente médico.

El sequimiento de los pacientes debe ser a large plazo por la posibrlidad de

recurrencia.
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RESUMEN

Una angtodisplasia es una malformacidn vascular congénita o adgul
rids caracterizada por conductos arteriales, capilares o venosos andmalos. Son
de interés pués pueden ocacionay hemorragias minimas o tan severas Gue ponen-
en peligro la vida del pacienie. Moore y colaboradores en 1976 sugirieron cla-
sificarlas en 3 tipos: 1.~ Lestones localizadas en el colon derecho que ocCu- -
rren en sujetos de mis de 55 afios de edad. II.- Lesiones localizadas a cual- -
quier nivel del tubo digestivo, que al ser congénitas producen manifestacicones
antes de los 55 afios de edad y I1I.- Lesiones anglomatosas miltiples en las que
el tubo digestivo participa y habitualmente con presentacién familiar. En el -
presente trabajo se revisan las publicaciones al respecto de la etiopatogen:ia,
las caracterfsticas clfnicas, los métodos diagnésticos y las diversas medalida
des terap&uticas existentes de cada tipo.

Estudiamos 13 pacienies tratados en el Haspital General del Centro
Médico Nacional del IMSS en el pericdo de 1974 a 1983, la edad varif de 22 a -
76 afios con un promedio de B3. Fueron 9 myujeres y 4 hombres. Se trataron 4 pa-
crentes del Tipo I, seis del Tipo II y tres del Tipo IIi.

Todos presentaron hemorragiascon repercusi6n hemodindmica y en pro
medio requirieron de 8.7 unidades de sangre por paclente. De 10 pacientes estu
diados con arteriografia, fué {ti1l en 7. Este procedimiento carece de utilidad
en el Tipo II1, Otros estudios realizados incluyeron centellograffa con eritro
citos marcados, endoscopfa y estudios baritados.

Nueve pacientes fueron intervenidosy 3 fTallecieron, Los sobrevi- -
vientes han estado asintom&ticos posterior a la cirugfa. En los (ltimos afios -
el diagndstico y tratamlento de estas lesiones se hace con mayor frecuencia --

y mejores resuitados. La edad del paciente, el tiempo de evolucidn dei sangra-
do intestinal y la presencia o no de telangiectasias corporales puede sugerir-

ia localizacibn de la lesibn y el tratamiento subsecuente.
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