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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA POR PA-
TOLOGÍA NO ULCEROSANO VARlCEAL

Carlos Ichiyanagui ROdríguez*.

INTRODUCCIÓN

La hemorragia gastrointestinal alta es una emergen-
cia relativamente común y potencialmente letal. En USA
ella es responsable de 300,000 admisiones por año.

La HDA corresponde al 90% de las hemorragias del
tracto gastrointestinal. La mortalidad que produce una
hemorragia digestiva alta aguda ha permanecido cons-
tante, en alrededor del 10% en los últimos 50 años. La
razónde ello puede estar explicada porque en los pasa-
dos 40 años ha incrementado la proporción de pacientes
mayoresde 60 años. Estos pacientes tienen usualmente
otras condiciones mgc¡ica~rbidas (Insuficiencia Renal,

Enfermedades CV~'Enfermedadi' p,~t¡c~s Crónicas, El síntoma fundamental de presentación: hemate-
Cáncer,Sepsis),qtJesi bien los a e~~ri la medicina sis masiva, usualmenterecurrente,sin pródromos.
hacenque ellos so~{evivan m' istir menos las E ún la inestabilidad hemodinámlca. AI-Kawas en una
consecuencias deun.g,:.~'I1O ndo ésta alta re .n de 177 casos rep~rta: 28°Ajhematemesis sola

mortalidad. (13 ), 51% hematemesls y melepa (59.1%) y 18%
La So
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t t ' mel sola (13.6%).

CI a mencana e n pla a rolO es 1- ¡
nal, en un estudio sobre 2,225 l' ntes con HDA, en-, localización: dentro de los 6 Cl)'}del cardias en 75-

contróque la hemorragiaen pa ,,' "tes men~~~s~~ 62. ,.~~9!0 de casos, más en la curvatura r4enor. También se le
años, sin enfermedad concomitaQt~~Jien n~órtali"',4¡i#ha reportado en esófago, intestino Óelgado, colon y rec-
dad de 2.6%. Mientras que, en

,

".

,

P
,

:
,
:
,

'
,

'

,

re~¡¡¡¡O ~tremo, un~ to. En nuestro trabajo, la 10calizac
,

/n más frecuente fue
hemorragiaen un paciente mayqt de 60 anos con 5 o Cuerpo (39.2%) y Fondo (34.8°/()J.

más enfermedades concomitant~s, la mortalidad puede El d' o r d' ,,1 S '
alcanzar47%. , la~nos ICOes en oscoe.lco. ~oaprecia 5omo un

; vaso artenal protruyendo en a eroslon pequena de 2-
y por último, en esta mis~ población de anti- 5 mm en una mucosa por emás normal; un coágulo

inflamatorios no esteroideos~ frecue opatías adherido sobre una muc ormal; o una elevación roja
y dolores músculo esqueléti$o, y ex' una as 'a.ción pequeña sobre una m sa normal. La detección de la
bien establecida de su uso'Tlconsa do por lesidne.§.~ lesión es dificil p ~: es pequeña, cesó el sangrado, o
ulceradas..#, '", l' e de sangreimpidesu visión. Ennues-
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h °0 de pacientesfue diagnosticadoen la

In em argo, en os u Imq¡;anos a ' d
o

31 801 .. o o d
t d . d l' I rt I'dé! b bl pnmeraen os ,. 70 reqUlno mas e un examen y
en e~~la ,;c mar a mo a,l a !i",pro a emen ,o 9.1 % se identific cirugía.

a la utlhzaclondel endoscoplo ya h~\~olo como un medio <

diagnóstico, sino que a través de ér>5e..pue~~"M~~.",- ~a~én o es clara. El sangrado obedece a
serie de modalidades terapéuticas. Una mejor atención erosión de una arteria inusualmente gruesa que sigue un
en las UCI y a un personal asistenciaI mejor entrenado. curso tortuoso a través de la submucosa(variación con-

A I HDA t 1, '
ta

'
d t génita). La arteria mide 1-3 mm y es erosionada a travésunque' a se au o Iml en, aproxima amene, ' ,

I 80°1 d I 20°1 h b o .
t ' de un defectomucososimplede 2-5 mm. No tiene ano-e 10 e os casos,en 70 a ra persls encla o recu- o, o , , I I, d I h ' d t I h

'
tal ' . o malla hlstopatologlca.Su ongen generamente es a ar-

rrencla e a emorragla uran e a OSpl Izaclon y en t" . tr" " . rd
ellos la mortalidad puede llegar a 30 - 40%. También se ena gas lea Izqule a.
estimaque 15 a 30% de pacientes con HDA requerirán El Tratamiento: antes de la era endoscópica era
cirugía(incluyendo10 a 15% con Ulcera Péptica). La Qx. En los últimos años, se han desarrolladodiferentes
necesidadde cirugía en un paciente con HDA incremen- métodos endoscópicos que logran hemostasia inicial
ta lamortalidad. en 82-96 %, Y un resangradode 15%(10-100%).La

terapia endoscópicadebe ser agresiva,siendo la meta
obliterar la arteria subyacente.
. Terapiaendoscópiea:
1. Inyectoterapia: alcohol, polidocanol, cianoacrilato. A

veces con guía por EUS.

2. Métodos térmicos:

a

~

Ante esa alta tasa de mortalidad por la persistencia o
recurrencia de hemorragia, uno debe saber determinar
los pacientescon alto riesgo de que la hemorragia diges-
tiva persistao recurra.

* Médico Asistente. Departamento del Aparato Digestivo. HNERM.
Essalud,

LESIÓN DE DIEULAFOY

Causa infrecuente de H.D.A. descrita inicialmente por
Gallard (1884). En 1886, Dieulafoyla denomina"exulce-
ratio simplex" (reportó 3 casos fatales por esta entidad).
Otras denominaciones:arteria de calibre persistente, ar-
terioesclerosis gástrica, aneurisma cirsoide, y malforma-
ción arterial submucosa, etc.

Frecuencia: 0.3-6.7%. A nivel nacional: Salazar 0.3%
, Ichiyanagui 1.98% (1998).

Ed s 2 m 93 años). Sexo: M/F es
2/1.
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a. ElectrocoagulaciónBipolar: múltiples pulsos largo de
10 a 15 seg. Clu.

b.Probeta Caliente: salvas múltiplesde 30 Joules, bus-
cando cavitación de la lesión.

c. Fotocoagulación con Nd-YAGláser

3. Hemoclip

4. Bandas elásti-cas

S. Combinación de estos métodos.

. OTROS:

1. Embolizaciónangiográfica con gelfoam.

2. Cirugía Laparoscópica con resección en cuña guiada
por el endoscopio, cuando fracasó el método endos-
cópico.

3. En caso de cirugía abierta, la resección de la lesión es
preferible a la sutura.

4. El US doppler confirma la ablación de la lesión luego
del tratamiento endoscópico.

SÍNDROME DE MI

Descrito por 1~ vez er¡ 192
Soma Weiss (repo~ de 15
ciado a arcadas y vót
alcohólica.4 falleciero~hallándo5.
ración mucosa lineal en el cardias

La lesión de MWes una lacer,
gástrico o UEGinducida por ná
ocurrir circunferencialmente, til
20 mm y un ancho de 2-3 mm,
dinal esofágico.

Frecuencia: 5-15% de la
talidad global: 3-8%. Edad: I
Puede ocurrir a cualquier ed¡

Es común la ingesta
(30%).

Lossíntomas: Hematl
,

b
...

Yslncope (2-5%). Eldolor a ..
haave). Generalmente la pre~
dentro de las 24 hrs y 20% dé
están estables a su admisión, 40
ortostáticos y 10% en shock.

La hematoquezia indica severidad (más frecuente en
cirróticos con HTP,paciente con coagulopatía). La pre-
sentación clínicaclásica es la de violentas arcadas o vómi-
tos, seguidas por hematemesis.

Asociaciones: a arcadas y lo vómitos de cualquier
causa, trauma cerrado, estreñimiento, asma, tos, levan-
tamiento de pesos, convulsiones, resucitación C-P, de la
P. Intracraneal, preparación para colonoscopia, endosco-
pía alta. La HH puede ser factor predisponente debido a
los transitorios cambios grandes de gradientes de presión
(entre P. Intragástrica e intratorácica).

Eldiagnóstico es endoscópico. No hay cuadro clínico
patognomónico, La hemorragia es arterial 2daria a lacera-
ción mucosa longitudinal, la cual es inmediatamente dis-
tal a la UEGsobre curvatura <. En 10% puede ser sobre
curvatura >. Se ve 1 sola laceración en 80-90%, 2 lace-

raciones en 10%, 3 en 7%. Más de 3 es raro.

La endoscopía revela en 75% de casos otras lesiones
asociadas: esofagitis gastritis, duodenitis, úlcera péptica ,
várices. Se define otro sitio de sangrado potencial en 10
a 15% de paciente. La endoscopía dentro de las 24 hrs
detecta la lesión en 90-95%. Velocidad de cicatrización:
3 días.

El manejo inicialdel SMWes generalmente conserva-
dor. 90% de casos la hemorragia cesa espontáneamen-
te. 7% de recurrencia en 24 hrs. Sólo 2% requiere
tratamiento quirúrgico.

Transfusiones: 40% no lo requiere. Cuando se ne-
cesita generalmente la cantidad es modesta. 15% re-
quiere> 4 unidades.

Cuando la endoscopía revela cese del sangrado en-
tonces se opta por el tratamiento conservador (reempla-
zo de volumen, antiácidos, antieméticos). Cuando la en-

scoDía revela hemorragia activa persistente o WNS
0/_)se' 'ento endoscópico:

a. Inye ia: Adrenalina 000 o Polidocanolal 1%.

b. Métodos térmicos: Coagulació ipolar y Probeta Ca-
liente. Menor presión y energía e en UP(vaso más
pequeño y pared esofágica más elgada).
b

mpresión con balón (Sengsta n ó Minnesotta):
troversial.Riesgode perforac y de sangrado.

todos Angiográficos:infusión émica o selectiva
onco celíacoo arto Gástrica I ierda) de vaso-

presina. Embolización gást con esponja de
gelatinadetuvo la hemorragiae 15 pacientesen un
reporte.

e. IntervenciónQuirúrgica:sutur;
do la fuente de hemorragi
previo a la LE). Rara vez.

ANGIODISPLASIA

discretas idiopáticas, descritas
s angiovasculares (MAV),ectasia vas-

scular y anormalidades mucosas vascula-
usa de H.D.A.

.~rmino que no tiene connotación
sino implica una generalización

- ia dé las leSiones vasculares del tracto G.I. Se
han propuesto varias clasificaciones para las lesiones vas-
culares G.I., Yamada considera:

Lesiones vasculares del tracto G.I.

Ectasiavascular

Angiodisplasia

Ectasia vascular antral (Watermelon stomach)

Telangiectasia asociada a enfermedad multisistémica
(S. Osler-Weber-Rendu, S. CREST,S. Turner).

Tumores vasculares

Hemangiomas

Síndrome de Hemangiomas múltiples (Hemangioma-
tosis intestinal, hemangiomatosis universal, S. Del nevo
azul, S. De Klippel-Trenaunay-Weber).

........
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Tumores vasculares malignos (angiosarcoma, heman-
giopericitoma, Sarcoma de Kaposi).

;

Otras lesiones vasculares

Lesión de Dieulafoy

Misceláneas:Flebectasiamúltiple, Pseudoxantomaelas-
ticum, S. De Ehlers-Danlos, y otras malformaciones
vasculares congénitas).

El diagnóstico es endoscópico. Son causa de he-
morragia activa o crónica oculta. La apariencia es de le-
siones rojo brillantes, bien circunscritas, planas o leve-
mente elevadas, con bordes difuminados (como hele-
cho), con diámetro de 1-10 mm. Un halo pálido a menu-
do rodea la lesión. Las lesiones únicas se ven más común-
mente en pared posterior de cuerpo gástrico o cur-
vatura mayor. En duodeno, son como punta de alfiler.

El términoangiodisplasia (AD) describe una forma
de ectasia vascular en la mucosa G.I similar a las telan-
giectasiasperosin asociación a lesionescutáneas, sin com-
ponente vascular sistémico, metabólico o hereditario. Se
identificó primero en (lra causa de sangrado
crónico intermite . -os luego de
EDC). También p mentos del
tracto G.I .

Las AD de est o~

de endoscopías y sonresponsabll
agudas. La AD es la causa más cor
tinal oscuro. Las AD tanto colónic,

les son lesiones típicas de ancia
veces se reportan en jóvenes.

~

La historia usual de las AD g .
crónico HD compensado. Sa
vero. De los pacientes con A~
20% tiene también lesiones
ocultas se deben a AD de 1.

Las lesiones del ROW, (
co, Ehlers-Danlos, sólo se pl
características clínicas que t

Los Criterios endoscópicos q \

1. Sangradoactivo de la lesil

2. Coágulo adherido o próximo
otras lesiones.

n sangrado
ado casi nunca es se~

gastroduodenales, 15-
. nicas. 22% de las HDB
gado

. No es infrecuente que se tenga que repetir la en-
doscopíapara precisar diagnóstico por:

1. Sangre en estómago

2. Tamaño pequeño de la lesión

3. Hipotensión que disminuye el llenado de sangre.

. Laarteriografía celíaca o mesentérica superior,
identifica lesiones en 1. Delgado o colon:

1. Llenado venoso temprano

2. Penachovascular en fase arterial

3. Vaciamiento venoso tardío.

. El Scan con GR marcados con Tc 99m, tiene baja
sensibilidad y especificidad en H.D.A

La etiología de la AD es desconocida, se presume

que es un proceso degenerativo por predominar en
ancianos. Teoría de Boley: hay obstrucción de bajo grado
sobre la vena submucosa, por contracción de la capa mus-
cular de la pared o presión intraluminal incrementada,
produciéndose dilatación y tortuosidad, esta dilatación
progresa a venas, vénulas y capilares de la mucosa. Tam-
bién hay la teoría de Hipoxia o hipoperfusión crónica.

En la IRC-HD también se ha reportado aumento de
la prevalencia de H.D.A por AD. La coagulopatía acompa-
ñante contribuye al sangrado pero no hay rol etiológico
directo. La enfermedad de Von Willebrand también
se ha asociado a AD del tracto G.I alto por transtorno
mesenquimal compartido.

La histología de AD de colon y estómago es indis-
tinguible. Hay marcada dilatación de venas y capilares
submucosos y mucosos.

Las AD gástricas y duodenales pueden ser tratadas
endoscópicamente. Sea el sangrado agudo o crónico.

, odos tér .cos de contacto (coagulación bi-
pOlar.) Es preferible usar sondas
gruesas. , presión suav nergía de bajo poder (
H.P: 15 Jó s; BICAP:15 W por "). La meta es blan-

uear la lesión.

El Nd-YAG láser también es efel
que se produce puede ser má
o. Argón Plasma es mejor y n

mbién se ha reportado inyeo
porte con tetradecil sulfato só

nte resultó efectivo pero hubo 3,
n se ha reportado el uso de bandé

nes únicas, con buen resultado. ..

Los métodos endoscópicos ha grado una disminu-
ción en la tasa de sangrado y r erimiento de transfu-
siones. La efectividad es < si y un mayor número de
lesiones. Hay recurrencia so de lesiones mal trata-
das o cuando hay lesiones otras áreas del tracto G.I.

Infrecuentemente , requiere gastrectomía par-
cial o total: lesiQIi!~ifgrandesy fracaso de métodos en-

mplazo valvular puede resultar en
del sangrado en casos de estenosis

'vo pero la quema-
rofunda de lo re-
seguro.

I de esclerosante
o al 1.5% en 10

'esangrados). Tam-
elásticas, en lesio-

ormonal con estrógenos-proges-
nas. Se ha usado en OWR y AD.

Mecanismo:rnejora la coagulación, la circulación micro-
vascular y la integridad del endotelio. Un reporte que usó
Noretindrona 1 mgy Mestranol 0.05 mg en 7 pacientes
con IRC y AD gástricas y colónicas, tuvo cese del sangra-
do en todos. Sin embargo, en un estudio de 64 casos no
hubo mejoría. Su eficacia aún no se ha definido.

La Telangiectasia Hemorrágica Hereditaria (OWR)

1. Enfermedad hereditaria autosómica dominante.

2. Hay ectasias vasculares en piel, mucosas y órganos
internos.

3. Las telangiectasias tienen vénulas gruesas y músc.
Longitudinal desarrollado.

4. Histológicamente no se diferencian de una AD.

5. Cuadro Clínico: epistaxis (niños) y hemorragia G.I (4ta
década).

~
23



Enfermedades del Aparato Digestivo Volumen 5 -Número 4 OCTUBRE -O/GENBRE 2002

ECTASIA YASCULARANTRAL(Watermelon stomach)

Anomalíavascular adquirida, poco frecuente, localiza-
da en estómago dista!. 1er reporte en 1984.

Típicamente la EVAse presenta en ancianos (pro-
medio 70, r:50-90), hay predominio femenino (M/F es
911). La presentación clínicausual: anemia por pérdida
hemática crónica refractaria a la administración de fie-
rro oral, que requiere transfusiones repetidas. Melena y
hematemesis son raras.

El Diagnóstico es endoscópico, siendo característico
las lesiones rojo intensas circulares o en latigazo (co-
lumnas longitudinales sobre los pliegues antrales que con-
vergen hacia el píloro) a manera de las franjas en una
cáscara de sandía. También hay un patrón de distribución
difusa en parches, en el antro. Rara vez se localiza en
estómago proximal o en duodeno.

La lesión bien desarrollada de apariencia típica es rara
(3/10,000 endoscopías). La EUS revela engrosamiento
local de la pared en las áreas con las lesiones y aparien-
cia esponjosa de mucosa y submucosa. Permite valorar
la ablación de la lesió tratamiento endoscópico.

Diagnóstico di encial: ga '(gastritis he-
morrágica. No ya!;üstología es togénesis es
desconocida. La bi?isia d= le ares tiene ca-
racterísticas histológ¡~(,~.

1. Hiperplasiafoveolar.

2. Hiperplasiafibromuscular
3. Vasos mucosos y submucosos d

trombo de fibrina. .

4. Fibrohialinosis(sust. Homogé
dedor de los capilares ectási
La EVAse asocia a:

a. Cirrosis(30% )
b. Aclorhidriao hipoclorhidri

gastritis atrófica. ,.,

c. Hipergastrinemia (75%)

. Los pacientes no cirróticos con EVAtípicamente
son mujeres añosas con cOlagenopatías (esclero-
dermia) o patología C,..Y.

. La gastrina tiene efecto vasodilatador y trófico que
promovería la ectasia e hiperplasia fibromuscular.La
PG E2 aumenta también efecto vasodilatador e
inhibitorio del ácido.

. Jabbari propuso en la patogénesis que la peristal-
sis gástrica actuaría prolapsando crónicamente la
mucosaantral, llevandoa obstrucciónvenosay dila-
tación de vasos mucosos.

. Estudios de Inmunohistoquímica y ME en especí-
menes antrales resecados revelan: proliferación de
células neuroendócrinas intra y extraepiteliales
conteniendo gran cantidad de 5 HT Y PIV,los cua-
les se liberan localmente.

es, antiácido, sucralfato.

tener mucho éxito.

ednisona: efecto temporal al r~ertir la atrofia en-
!l,scópica,disminuye la hipergastl[nemia y mejorar la

secreción ácida.

tininl estradiol 30
. or 3 semanas.

ía, regresiona par-
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