
-- ,",," .,.
,.

"

'- '"

,..,~ ..,,: "
~

..

'6'"
.., .,. '.~~

'"
,,," ~ 10. "

,,,,,, '"'t,

1.\1'.

-..,. '"
.

TRATAMIE'NTOMÉOICO PARA SANGRA-
DO CRÓNICO GASTROINTESTINAL DE
ORlGJ;N DESCONOCIDO,

María Del Carmen"VásquezGuillén*.
,A

RESUMEN

El sangrado gastrointestinal crónico oscuro
constituye un problema serio y a la vez complica':!.
do, todo un reto para el médico. Importantes en
este tipo de sangramientos, son las anomalias vas-
culares del tracto digestivo que pueden encontrarse
aisladamente o relacionadas a entidades comorbi-
das como la insuficiencia rena, cirrosisl o coagulo-
patías. El endoscopista cuenta con instrumentos
endoscópicos para hacer eJ_diagnóstico en tracto
alto y bajo, pero si '", "'vtan cantidad de in-
testino delgado p tre los mé-
todos para el tr~Jamiento s inyección
endoscópica, el rocoagul . y bipolar,
terapia con arg ha intentado
tambien el uso de cos.~ ~~los los estróge-
nos. La cirugía se reserva para (Ssrefractarios.

SUMMARY

Chronic gastrointestinal b.I,~
origin are'seriou~ and compli chal~enge
for physicians. yascular anor es are important
cause of bleedigg, that ma found aloneor in
comorbid pathologies as r al failure, cirrhosis or
blood dyscracias; Endosc ts get help for diag-
nosis and treatment with trumen making
upper and lower tract e .' ations .ole lot
of small boweLis not reáthed. B.. een mbods
for treatment we have e,,10scopiíiiinjection,
and bip()lar electrocoagu

l~'tion, JtQen ~
..

plasma
laser. Some pharmacolog . agents If_~~been
like estrogens. Surgery re ins the c
fractoriness.

Antes de discutir la terapia m'édlc
culares uno debería familiarizarse con la natÚ¡:álézade'lac

les lesiones (Tabla 1)

CLASIFICACION DE ANOMALIASVASCULARES
e '

l. ANGIODISPLASIA

a. Esporádica

b. Asociada.(:on insuficiencia renal

c. Asociada con enfermedad de von Willlebrand

d. Gastropatía congestiva

e. Estómago "watermelon"

11. ECTASIAVENOSA
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111. TELANGIECTASIA

IV. HEMANGIOMAS
~.

V. MALFORMACIONESARTERIOVE!'IOSAS

VI. LESIÓN DEDIEULAFOY
f'

"
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La historia natural de muchas de estas lesiones se
en a.úndesconocidas. Debe tenerse en cuenta que

el
.

eXlt

~~~rZ~'. ..laz(iYWen¡e~Ii?Q~rol del sangrado debería

ser me' . el contexto d frecuencia de la lesión
responsa'b de ocurrencia y rec cia de sangrado.

Las formas más comúnes de malía vascular del
to intestinal son las qngiodispla s (también lIama-

ctasia vascular), son vasos dilat os, incluyendo ca-
, no contienen tejidos displási y pueden hallar-
largó de;.todoel intestino.f

colon es el lugar más corriím e las angiodispla-
sig~¡ también puede ocurrir en el i stino délgado.~Un

udio de Meyer y col. revisaron. 8 angiodisplasias y
encontr¡;¡ron: 2.3% duodeno, lO.soA eyunó, 8.5% ileon.. .

La estenosis aórtica y otras e rmedades de las vál-
vulas cardiaces han sido implica s como, caus;:¡de san-.
grado delcólbn derecho y. por de, la formación de ec~
tasia vascular. Se cree que el ngrado es debido al cam-
bio de la presión de pulso gunos estudios reportan un
cese.de sangrado des del reemplazo de la válvula

, é;lórtica,el seguimi largo plazo no lo ,sustenta;así
- ) off revisan la literatura y encuen-

controlados de asociación de sangra-
intestinal y estenosis aórtica, donde
resencia de ectasias vasculares direc-

, "'_u,,- 7 .éalizaron ecografías a pacientes con
angiodisplasia de colon, ninguno tenía evidencia de este-
nosis aortica verdagera; así hay poca evidencia que la
estenosis aórtica es Ún factor de riesgo independiente para
el desarrollo de sangrado,desde angiodisplasia.

La ectasia venosa (feblectasia) son venas submuco-
sas dilatadas que tienen un revestimiento endotelial nor-
mal y no son neoplásicas, son generalmente lesiones soli-
tarias que no se saben si recurren.

Las telangiectasias son lesiones hereditarios que tie-
nen vasos sanguíneos dilatados a través de la pared intes-
tinal, la delgadez de la capa muscular arterial es conside-
rada específica de estas lesiones.

Los hemangiomas representan actividad neoplásica
con una proliferación de vasos sanguíneos normales; ge-
neralmente son únicos y no recurren.

~
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Las malformaciones arteriovenosas representan lesio-
nes congénitas con vasos de paredes engrosadas entre la
submucosa sin intervenir lechos capilares, formando una
fístula arteriorvenosa verdadera.

Una nueva investigación respecto a la causa de HHT
(Telangiectasia Hereditaria Hemorrágica), es una enferme-
dad hereditaria sistémica asociada con telangiectasias san-
grantes de cada órgano. Recientemente se ha vinculado a
mutaciones del cromosoma 9; la mutación altera la endo-
glina, una proteína que une al factor de crecimiento B.

La endoglina es una glucoproteína de membrana in-
tegral en las células endoteliales de capilares, arteriolas y
vénulas. La endoglina se liga transformando el factor de
crecimiento y esto conduce a crecimiento tisular, diferen-
ciación, motilidad y remodelación.

Se cree que el evento iniciador de la formación de

telangiectasia en paciente con endoglina alterada provoca
daño tisular que conduce a una reparación tisular anormal.

La historia natural de muchas anomalías vasculares

del intestino es aún desconocido. Se estima que menos
del 10% de todos 10§PS!(;j~!i!~§ por lesiones vasculares
eventualmente san

Foutch y col:
plasia de colon, se
lió sangrado.

Richter y col. reportaron 15
incidentales diagnosticada por colo
23 meses, ninguno desarrolló sane

Richter y col. reportaron a 3
forma conservadora de angiodis on sangran-
te; el 26% volvió a sangrar al añ 46% resangró a los
3 años. En todos estos estudi propensión al resan-
grado no era dependiente del de sangrado que expe-
rimentaba el paciente. Las lesi s vasculares pueden san-
grar en varias formas: hemat uezia (O-,6d1~.), melena
(0-26%), sangre fecal ocul4 - 47%}AI~herli~or dé-
ficitde fierro (O - 51%)

La terapia para angiodis sia de
~
!,:¡n ha estad

sicamenteentre dos líneas, recec ... quirúrgicay I
fulguraciónendoscópica.Ri er y co ~

pacientes tratados con hemic omía derechifpafa an-
giodisplasia sangrante, las tasas resangrado a 1 y 3
años fue de 16 y 24% respectivam bo difere -
cia estadística cuando estos resultados ueron compara-
dos con terapia endoscópica.

El tratamiento endoscópico apela claramente en un
esfuerzo para eliminar la necesidad de cirugía debido a la
probabilidad de resangrado; así Roger y Adler reporta-
ron por primera vez tratamiento endoscópico en 1976;
así el láser, terapia de inyección y la electrocoagulación se
han utilizado con éxito, pero los estudios reportan tasas
de resangrado en el seguimiento.

En esta época de tecnología moderna y agresiva, el
concepto de tratar una lesión sangrante con terapia médi-
ca sistémica parece una anacronismo sin embargo, la te-
rapia médica puede ser el tratamiento de elección para
algunas lesionesvasculares sangrantes; pueden incluir una
espera cuidadosa apropiada, transfusiones sanguíneas de
rutina o medicación específica.

La terapia médica se basa en dos formas, la más co-
mún ha sido el simple cuidado de apoyo, que puede in-

~
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cluir tratamiento con fierro, evitar aspirina y anticoagu-
lantes, transfusiones sanguíneas y la segunda forma es el
tratamiento con hormonas, la cual ha sido utilizada desde
los años 50 y parece más efectiva en pacientes con falla
renal o HHT.

Bronner y col. utilizando ENOVID, una combinación
de noretilnodrel y mestranol, reportaron cese del sangrado
en 5 de 7 pacientes (57%) con enfermedad renal crónica.

Vancutsem reportó a 10 pacientes que eran transfu-
sión dependientes, 6 con HHT y 4 con enfermedad de
von Wilebrand, 6 de 8 pacientes dejaron de sangrar du-
rante la terapia.

Lewis y col. reportaron sobre el efecto del ENOVID
en un estudio de cohorte de 64 pacientes con angiodis-
plasia del intestino delgado. No hubo ninguna diferencia
en el cese del sangrado o requerimiento de transfusiones
sanguíneas, mostrado en un período de 15 meses. Estos
pacientes no tuvieron enfermedad renal o HHT. El 57%

ientes tratados se quejaron de efectos colaterales
"'" I:Ftál¡:ilr~~~pciónde fluidos, enferme-

cardiaca 'y gl¡;:¡~9mastia. La terapia fue
40% de los pacient, .

Así aunque la terapia hormona e considera segura,
manece oscuro si es efectiva par reducir el sangrado

po

,.
ngiodisplasia.El mecanismod acción de terapia

hor nal no es claro. La unión estr eno receptor y el
mej miento de la integridad endot I ha sido demos-
trad xperimentalmente en paciente on HHT.

estasis sanguínea dentro d microcirculación
sentérica ha sido reportada en tudios hechos con

animales, además de una disminuci '. del flujo sanguíneo

mucoso. Los estrógenos acortan tiempo de sangrado
en pacientes dializados. Esto no debido a algún efecto
sobre la cascada de coagulaci' o sobre la agregación
plaquetaria in vitro y se cree se cundaria a efectos sobre
el endotelio por reducción d roducción de prostaciclina.

Otros intentos médi para controlar el sangrado de
lesiones vasculares . tina les, se ha utilizado la soma-

minocaproico. Se requiere estudios

ir cualquier terapia para lesiones vas-
os debería realizarse ciertos concep-

1. La terapia sólo debería ser considerada para le-
siones de sangrado vascular. Las lesiones no san-
grantes no requieren intervención médica o quirúrgi-
ca.

2. Una discrasia sangrante también debería consi-
derarse en pacientes con sangrado recurrente.
Un tiempo de sangría y TTPKdeben analizarse. La an-
giodisplasia gastrointestinal ha sido asociada con la
enfermedad de von Willebrand (vWD); así Fressin-
aud y Meyer reportaron una encuesta internacional
de 297 centros de tratamiento de pacientes con vWD,
la incidencia de angiodisplasia en pacientes con vWD
adquirida fue 11.7% y en pacientes con vWD congé-
nita fue del 2 - 4%. Se concluyó que la asociación
entre angiodisplasia y Vwd no es una coincidencia y
su formación está asociada con la ausencia de multí-
meros de alto peso molecular del factor de von Wille-
brand.
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3. El médico tratante debe definir las metas del trata-
miento.

En un paciente con sangrado profuso o sangrado por
un período largo, uno no debe esperar una cura com-
pleta, así hay metas de tratamiento.

4. Loque sea tratable debe ser tratado.

Frecuentemente los pacientes con lesiones vasculares
difusas del intestino delgado pueden controlar su san-
grado por simple cauterización de la mayoría de las
lesiones proximales.

5. No existe terapia uniforme.

La terapia está determinada en forma individual, no
hay un rol por ejemplo para la hemicolectomía dere-
cha empírica o una terapia empírica para las enferme-
dades vasculares del intestino que se presumen pero
no son confirmadas.

6. Si se contemplan la cirugía, el intestino completo debe
ser evaluado preoperatoriamente o intraoperatoriamen-
te, debido a la alta incidencia de enfermedad conco-
mitante en cualquier luaat,del intestino.

e las lesiones
:ualmente de-
uenos resulta-

a efectiva tera-

. Laterapia
vasculares
bido a su c6
dos a iargo pl&l9yltrlá fal
pia médicabien tolerada.

La terapia médica está reserva
pacientes con enfermedad vascula~
inaccesibles, con sangrado continL
quirúrgico o endoscópico y pacient
tratamiento endoscópico quirúrg

. La ectasia vascular gástrica
cra miles de lesiones vasc
tro, es tratado endoscópica
tiples lesiones vasculares C!
lesiones vasculares deber

o quirúrgicamente.j
. La enfermedad difusa d~

presencia de una enferm
cirrosis. Dicha enfermedad
optar tratamiento médico.

. Un estudio de Barkin y COI,~'¡tJbj~ti,X?~,,~esteestu-
dio fue evaluar la efectividad y segurrdaa7CJe'ta'te
hormonal combinada en pacientes con sangrado re-
currente gastrointestinal de origen oculto. Estudiaron
43 pacientes (14 hombres y 29 mujeres), con una edad
promedio de 74 años (48 - 86). Tenían historia de
sangrado gastrointestinal recurrente de origen desco-
nocido por más de un año y habían requerido múlti-
ples hospitalizaciones y transfusiones. Fueron tratados
con una tableta ENOVID de 5 mg. (5mg Noretilnodrel
y 75 microgramos de Mestranol); se lo cambió (no
había en el mercado ENOVID) a ORTHO- NOVUM (1
mg de Noretindrone y 0.05 miligramos de mestranol)

a una dosis de una tableta dos veces al día. Segui-
miento de 535 días (25 - 1551). Los resultados fueron
de 43 pacientes, 38 recibieron tratamiento de combi-
nación hormonal y 5 sólo estrógenos.

25 pacientes, la enteroscopía inicial reveló malforma-
ciones arteriovenosas en estómago e intestino delga-
do proximal, se cauterizó.

18 pacientes restantes no hubo evidencia de sangrado.

Ninguno de los 38 pacientes con tratamiento hormo-
nal combinado volvió a sangrar; los 5 pacientes res-
tantes tratados sólo con estrógenos tuvieron episo-
dios de resangrado. Este estudiodemostróque latera-
pia de combinación hormonal detiene el resangrado
en pacientes con sangrado gastrointestinal oculto.

. Tran y col. estudiaron la eficacia de la terapia hormo-
nal combinada en 6 pacientes cirróticos que sangra-
ban crónicamente por ectasia vascular gástrica antral
(GAVE),3 de ellos tenía cirrosis alcohólica, 2 cirrosis

génica,YGy,!;"gá\~D,,<::irrosisbiliar primaria. Se ob-
rado 1 en cuatro pacien-

controlado por B-Blo-
tca no fue considera-

s vasculares antra-
los requerimientos
unidades /mes so-

a 11 meses. Los
con una combina-
Irtisterone 1.5 mg
to (rango 3 - 12
ientes, en un pa-

no - progesterona
ión de 4 unidades /

ciente detuvo el tra-

ués de seis meses y
on una necesidad de 4

iguiente; la continuación
un incremento de los nive-

!cesidad de transfusiones san-

guientes 4 meses. En el último
iento de cinco meses no mejoró el

ico.

se
teso E¡:i~hgrado no pudo
queadores y la terapia endos
da dada la extensión de las lesi .

les. Antes de comenzar la terap ,
e transfusiones promediaban 3.!

período de observación de 1
ientes fueron entonces tratadc

n de etinil estradiol 30 mg y
Iriamente. Durante el seguimil

eses), no recurrió en cuatro p
ciente el tratamiento con estról j

disminuyó la necesidad de trans~
mes a 1.4 unidades/mes,este J

tamiento inadvertidamente'"
recurrió una anemia sever,
unidades de sangre al m
del tratamiento resultó
les de hemoglobina'
guíneas durante

aciente

giere que la terapia con estrógeno pro-
el tratamiento de sangrado crónico
; sin embargo estos hallazgos re-
por un ensayo controlado.
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