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RESUMEN

Las angiodisplasias son causa frecuente de sangrado digestivo en pacientes con
insuficiencia renal crónica, sobre todo en ancianos. Existe escasa información a
cerca de las posibilidades terapéuticas en estos enfermos. Presentamos nuestra ex-
periencia con 8 pacientes con insuficiencia renal crónica que fueron tratados con
estrógenos conjugados equinos por sangrado digestivo secundario a angiodispla-
sia demostrada mediante endoscopia. Se consiguió la remisión clínica reduciendo
de forma significativa las necesidades transfusionales. El tratamiento hormonal evi-
taría procedimientos terapéuticos mucho más agresivos en pacientes que ya pre-
sentan alto riesgo de morbi-mortalidad (ancianos, insuficiencia renal crónica).
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DIGESTIVE HAEMORRHAGE DUE TO ANGIODISPLASIA IN DIALYSIS
PATIENTS. TREATMENT WITH CONJUGATED STROGENS

SUMMARY 

Gastrointestinal angiodysplasia is a very common cause of digestive hemorrha-
ge among elderly patients with chronic renal insufficiency. Therapeutic possibili-
ties are scarce, as well as information available. Here we present our experience
with 8 cases of dialysis patients that were treated with conjugated estrogens be-
cause of digestive hemorrhage due to angiodysplasia. Dissapearance of bleeding
was observed after the onset of estrogen therapy, with a significant decrease of
blood transfusions. This type of non-invasive treatment can avoid aggressive the-
rapeutic interventions in patients with a high prevalence of co-morbid conditions
(old patients undergoing chronic dialysis).
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INTRODUCCIÓN

La prevalencia de la angiodisplasia en la pobla-
ción general no se conoce bien ya que existen mu-
chos individuos asintomáticos que no se someten a
pruebas endoscópicas y que, por lo tanto, no se
diagnostican. Este tipo de lesiones pueden aparecer
de forma múltiple en una sola región o coexistir en
diferentes zonas del tracto digestivo.
Existen ciertas condiciones clínicas con mayor in-

cidencia de angiodisplasia. Así, esta patología cons-
tituye la segunda causa de sangrado gastrointestinal
en pacientes ancianos con insuficiencia renal termi-
nal1. La mitad de los sangrados recurrentes en estos
enfermos se deben a la existencia de este tipo de
lesiones2.
Existe escasa información en la literatura acerca

del seguimiento a largo plazo y de las posibilidades
terapéuticas de la angiodisplasia en pacientes con
insuficiencia renal crónica en tratamiento sustitutivo
(hemodiálisis o diálisis peritoneal). Desde 1984, al-
gunos estudios han mostrado un efecto favorable de
los estrógenos en la HDA de pacientes con IRC, aun-
que el número de pacientes tratados ha sido muy
escaso3, 4.
En este trabajo, presentamos nuestra experiencia

con tratamiento hormonal en pacientes con IRC en
hemodiálisis que presentan HDA secundaria a an-
giodisplasia.

PACIENTES Y MÉTODOS

Nuestro objetivo fue analizar retrospectivamente la
evolución de aquellos pacientes con angiodisplasia
que se sometieron a tratamiento hormonal con es-
trógenos conjugados.
Se incluyeron en el estudio todos aquellos enfer-

mos en hemodiálisis que habían sido diagnosticados
de angiodisplasia mediante endoscopia en nuestro
servicio desde 1992 hasta el 2003 y que recibieron
tratamiento con estrógenos conjugados equinos
(Equin®), a una dosis de 0,625 mg cada 12 horas
vía oral durante el primer año. Tras ese periodo se
redujo la dosis a 0,625 mg/día.
Se excluyeron todos aquellos que precisaron tra-

tamiento quirúrgico además del hormonal. Sí se han
considerado aquellos que recibieron algún tipo de
tratamiento endoscópico.
Se realizó el seguimiento de estos pacientes du-

rante 12 meses. Para constatar la efectividad del tra-
tamiento se observaron 2 variables: número de
hemorragias digestivas pre y post-tratamiento, en-
tendido como la aparición de melenas que supuso
ingreso hospitalario, y el número de transfusiones

sanguíneas (concentrados de hematíes) requeridas
antes y después de iniciado el tratamiento. Los re-
sultados se expresan mediante la media ± desvia-
ción estándar.

RESULTADOS

En total fueron 8 pacientes, 6 varones (75%) y 2
mujeres (25%). La edad media era de 69,12 ± 8,87
años (55-81). Todos padecían insuficiencia renal ter-
minal y recibían tratamiento sustitutivo con hemo-
diálisis en el momento del diagnóstico. La etiología
de la insuficiencia renal se clasificó en cuatro cate-
gorías: glomerulonefritis (mesagial IgA y membrano-
proliferativa), nefropatía diabética, nefroangioescle-
rosis y no filiada. De ellas la más frecuente fue la
nefroangioesclerosis.
Sólo un paciente padecía valvulopatía previa al diag-

nóstico de angiodisplasia. Se trataba de una mujer con
insuficiencia mitroaórtica. Otro dato que había que
tener en cuenta era la presencia de algún tratamiento
favorecedor del sangrado en el momento del estudio.
Este hecho se dio en 3 pacientes (37,5%) que estaban
antiagregados por cardiopatía isquémica. Dada la gra-
vedad de dicha patología no se retiró en tratamiento
con ácido acetilsalicílico en ninguno de ellos.
Todos los pacientes tuvieron la misma presenta-

ción clínica, hemorragia digestiva en forma de me-
lenas con anemización severa que, en todos los
casos, había precisado transfusiones sanguíneas re-
petidas. El diagnóstico de las lesiones de angiodis-
plasia se obtuvo por medio de endoscopia.
La localización más frecuente de las lesiones fue

el estómago (50%) seguida del colon (37%). En un
caso existía lesión esofágica. En la mitad de los casos
(4 pacientes) las lesiones eran múltiples.
Los enfermos fueron tratados con estrógenos con-

jugados equinos a dosis de 0,625 mg cada 12 h. En
3 pacientes se realizó además tratamiento directo de
las lesiones por medio de escleroterapia. El segui-
miento se llevó a cabo durante una media de 9,3 ±
3,7 meses ya que 5 pacientes fallecieron (por moti-
vos ajenos a la HDA, que ya había cesado con an-
terioridad) sin llegar a completar el año de segui-
miento: 2 de ellos por isquemia mesentérica y los
otros 3 por causa cardiológica.
Antes de iniciar la terapia hormonal los enfermos

precisaron una media de 7 ± 3 concentrados de he-
matíes durante los ingresos por sangrado digestivo
mientras que, tras el tratamiento, ninguno de ellos
precisó transfusión, resultando este descenso esta-
dísticamente significativo (p = 0,01).
Todos los pacientes recibían eritropoyetina intra-

venosa posthemodiálisis al inicio el estudio. Tras el
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primer mes de seguimiento pudo reducirse la dosis
necesaria para mantener el hematocrito por encima
del 35%.
A partir del primer año se disminuyó la dosis de

estrógenos a 0,625 mg/día en los 3 pacientes que
continuaban en seguimiento. Sólo uno de ellos
(33%) volvió a presentar un episodio de melenas 16
meses después de haber disminuido la dosis de
Equin® sin requerir ingreso hospitalario ni transfu-
sión sanguínea.
En dos pacientes aparecieron efectos adversos re-

lacionados con el tratamiento con estrógenos. Una
mujer comenzó a tener metrorragias, precisando va-
loración y seguimiento por Ginecología. Un varón
desarrolló ginecomastia. Durante periodo de segui-
miento ninguno abandonó el tratamiento hormonal
por los efectos adversos aparecidos.

DISCUSIÓN

En nuestra experiencia, el tratamiento hormonal
en pacientes con IRC que presentan HD por angio-
displasia ha sido eficaz disminuyendo de forma sig-
nificativa el número de episodios de sangrado así
como las necesidades transfusionales. En todos los
casos tratados la mejoría fue llamativamente rápida,
con desaparición de la HDA y de las necesidades
transfusionales al cabo de pocos días de instaurado
el tratamiento estrogénico.
La principal ventaja de este tratamiento frente a la

escleroterapia o la cirugía es que los estrógenos ac-
túan, a través de un mecanismo aún desconocido,
a múltiples niveles superando el inconveniente de la
multifocalidad de estas lesiones que limitan la efec-
tividad de otros tratamientos.
Durante el periodo de seguimiento, nuestros pa-

cientes tratados con los estrógenos conjugados, a
dosis de 0,625 mg cada 12 horas, no han presenta-
do efectos secundarios importantes que hayan su-
puesto la necesidad de retirada del mismo. Las com-
plicaciones aparecidas puede que estén en relación
con la dosis de hormona utilizada. Quizá con pe-
riodos más cortos de tratamiento y/o menor dosis de
estrógenos conjugados sea posible conseguir resul-
tados tan buenos como los que presentamos redu-
ciendo la aparición de efectos adversos derivados del
mismo.
El hecho de que se trate de una terapia relativa-

mente segura aumenta su beneficio ya que, de forma
indirecta, disminuiría la morbilidad en este grupo de
pacientes evitando la realización de tratamientos
muy agresivos (endoscopia, colonoscopia, resección
quirúrgica) en enfermos de alto riesgo (ancianos,
IRC, pluripatología).

La idea de usar la terapia hormonal como trata-
miento del sangrado recurrente en pacientes con
malformaciones vasculares se basa en la observación
de Koch en 19525. Observó que una mujer diag-
nosticada de Síndrome de Osler-Rendu-Weber pre-
sentaba episodios de epistaxis con distinta frecuen-
cia dependiendo del momento del ciclo menstrual
en el que se encontrara. A partir de ese momento
se ha descrito su utilidad en pacientes en diálisis o
con insuficiencia renal avanzada.
En 1984 se trataron a 6 pacientes con IRC (4 en

hemodiálisis y 2 en diálisis peritoneal) con historia
de sangrado digestivo con estrógenos observando un
acortamiento significativo del tiempo de hemorra-
gia3. Un estudio no controlado publicado en 1986
aplica el tratamiento hormonal a 7 pacientes con
IRC en hemodiálisis e historia de melenas. En 4 pa-
cientes cesó completamente el sangrado entre el ter-
cer y quinto día de tratamiento. En los otros 2 pa-
cientes fue necesario aumentar la dosis inicial.
Pasados 2 días de dicho incremento también desa-
pareció cualquier evidencia de sangrado digestivo4.
También en el mismo año, Livio M y cols., llevó a
cabo un estudio randomizado, doble ciego, pros-
pectivo en el que aplicaban el tratamiento hormo-
nal a 6 pacientes con IRC y sangrado intestinal. Con-
cluye diciendo que los estrógenos conjugados a
dosis acumuladas de 3 mg/kg acortan significativa-
mente el tiempo de hemorragia en estos enfermos
siendo más efectivos que el placebo. Asimismo
dicho tratamiento resultaba más seguro y ofrecía va-
rias ventajas frente a la vasopresina o la infusión de
crioprecipitados, sobre todo en cuanto a la duración
de los efectos beneficiosos6.
Otros estudios intentaron reproducir el éxito tera-

péutico obtenido en pacientes con HDA secundaria
a angiodisplasia pero con función renal normal. Los
resultados fueron dispares y la indicación de su uso
en estos enfermos es aún un tema controvertido7-10.
Este resultado tan diferente en los distintos grupos

de pacientes puede estar relacionado con las teorías
que se han formulado sobre la etiopatogenia de las
lesiones de angiodisplasia. Se ha postulado que las
malformaciones congénitas del tracto gastrointesti-
nal, las lesiones vasculares en los ancianos o en pa-
cientes con IRC tendrían distinta morfología y, por
lo tanto, responderán de diferente manera al mismo
tratamiento11, 12.
La razón por la cual la angiodisplasia presenta

mayor prevalencia en pacientes con IRC es aún des-
conocida. Una hipótesis sugiere que la presencia de
lesiones de angiodisplasia en el tracto digestivo
puede no ser mayor en los pacientes con IRC que
en sujetos ancianos con función renal normal; no
obstante, el mayor riesgo de sangrado debido a la
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disfunción plaquetaria inducida por la uremia11 po-
dría poner de manifiesto la presencia de estas le-
siones, cosa que no ocurriría tan a menudo en los
ancianos con función renal normal. No existen datos
objetivos, no obstante, que permitan corroborar la
validez de esta idea.
Otra hipótesis a considerar deriva de estudios re-

cientes acerca de la patogenia de la HDA por an-
giodisplasia en pacientes con patología valvular
cardíaca: en una reciente publicación se ha de-
mostrado la existencia de un síndrome de Von Wil-
llebrand adquirido tipo 2A en pacientes con
Síndrome de Heyden (estenosis aórtica y angiodis-
plasia intestinal). La turbulencia del flujo sanguíneo
causado por la valvulopatía inducía un aumento en
la expresión de la proteasa específica para el fac-
tor von Willebrand, reduciendo los multímeros de
este último y predisponiendo a estos pacientes al
sangrado por puntos susceptibles, como pueden ser
las lesiones de angiodisplasia. El grado de esteno-
sis estaba directamente relacionado con la grave-
dad de la coagulopatía y con la frecuencia del san-
grado intestinal; el recambio valvular iba seguido
de una evidente mejoría13-16. Es posible que una
secuencia patogénica similar esté presente en los
pacientes en diálisis crónica, en los que turbulen-
cias del flujo sanguíneo son frecuentes (líneas de
diálisis, accesos vasculares con estenosis, catéteres
endovenosos). No obstante, no existen trabajos que
hayan investigado esta posibilidad. Es interesante
destacar que el tratamiento con estrógenos es efec-
tivo en pacientes con Enfermedad de Von Wille-
brand tipo 2B17-19.

CONCLUSIÓN

El tratamiento del sangrado gastrointestinal por
angiodisplasia en enfermos en hemodiálisis con es-
trógenos conjugados equinos es eficaz consiguiendo
la remisión clínica y anulando los requerimientos
transfusionales. Aunque el mecanismo de acción de
los estrógenos en esta patología es aún desconoci-
do, nuestra serie de casos confirma que se trata de
un tratamiento seguro, con escasos efectos secun-
darios y que puede evitar terapéuticas más agresivas
en pacientes generalmente ancianos y con alta co-
morbilidad.
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