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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA POR PA-
TOLOGIA NO ULCEROSA NO VARICEAL

Carlos Ichiyanagui Rodriguez*.

INTRODUCCION

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

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 Ultimos 50 afos. La
razon de ello puede estar explicada porque en los pasa-
dos 40 afios ha incrementado la proporcion de pacientes
mayores de 60 afos. Estos pacientes tienen usualmente
otras condiciones médicas mérbidas (Insuficiencia Renal,
Enfermedades CV, Enfermedades Hepaticas Cronicas,
Cancer, Sepsis), que si bien los avances en la medicina
hacen que ellos sobrevivan mas,.van a resistir menos las
consecuencias de una hemorragia causando ésta alta
mortalidad.

La Sociedad Americana de Endoscopia Gastrointesti-
nal, en un estudio sobre 2,225 pacientes con HDA, en-
contré que la hemorragia en pacientes menores de 60

afios, sin enfermedad concomitante, tiene una mortali-

dad de 2.6%. Mientras que, en el otro extremo, una
hemorragia en un paciente mayor de 60 afios con 5 6
mas enfermedades concomitantes, la mortalidad puede
alcanzar 47%.

Y por ultimo, en esta misma poblacion el uso de anti-
inflamatorios no esteroideos es frecuente por artropatias
y dolores musculo esquelético, y existe una asociacion
bien establecida de su uso con sangrado por lesiones
ulceradas. -

Sin embargo, en los Gltimos afos hay indicios de una
tendencia declinar la mortalidad, probablemente debido
a la utilizacion del endoscopio ya no solo como un medio
diagnostico, sino que a través de él se puede usar una
serie de modalidades terapéuticas. Una mejor atencion
en las UCI y a un personal asistencial mejor entrenado.

Aungue la HDA se autolimita en, aproximadamente,
el 80% de los casos, en 20% habra persistencia o recu-
rrencia de la hemorragia durante la hospitalizacion y en
ellos la mortalidad puede llegar a 30 - 40%. También se
estima que 15 a 30% de pacientes con HDA requeriran
cirugia (incluyendo 10 a 15% con Ulcera Péptica). La
necesidad de cirugia en un paciente con HDA incremen-
ta la mortalidad.

Ante esa alta tasa de mortalidad por la persistencia o
recurrencia de hemorragia, uno debe saber determinar
los pacientes con alto riesgo de que la hemorragia diges-
tiva persista o recurra.
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LESION DE DIEULAFOY

Causa infrecuente de H.D.A. descrita inicialmente por
Gallard (1884). En 1886, Dieulafoy la denomina “exulce-
ratio simplex” (reporto 3 casos fatales por esta entidad).
Otras denominaciones: arteria de calibre persistente, ar-
terioesclerosis gastrica, aneurisma cirsoide, y malforma-
cion arterial submucosa, etc.

Frecuencia: 0.3-6.7%. A nivel nacional: Salazar 0.3%
(1996), Ichiyanagui 1.98% (1998).
Edad:

: 50 afios ( 20 meses a 93 afios). Sexo: M/F es

2/1.

&

. El sintoma fundamental de presentacion: hemate-
mesis masiva, usualmente recurrente, sin prodromos.
Es comun la inestabilidad hemodinamica. Al-Kawas en una
revision de 177 casos reporta: 28% hematemesis sola
(13.6%), 51% hematemesis y melena (59.1%) y 18%
melena sola (13.6%).

La localizacion: dentro de los 6 cm del cardias en 75-
95% de casos, mas en la curvatura menor. También se le

“ha reportado en estfago, intestino delgado, colon y rec-

to. En nuestro trabajo, la localizaciéon mas frecuente fue
Cuerpo (39.2%) y Fondo (34.8%).

El diagnostico es endoscopico. Se aprecia como un
vaso arterial protruyendo en una erosion pequefa de 2-
5 mm en una mucosa por lo demdas normal; un coagulo
adherido sobre una mucosa normal; o una elevacion roja
pequefia sobre una mucosa normal. La deteccion de la
lesion es dificil porque: es pequefia, ceso el sangrado, o
porque la presencia de sangre impide su vision. En nues-
tro estudio, 59% de pacientes fue diagnosticado en la
primera endoscopia, 31.8% requirid6 mas de un examen y
9.1% se identificd en cirugia.

La patogénesis no es clara. El sangrado obedece a
erosion de una arteria inusualmente gruesa que sigue un
curso tortuoso a través de la submucosa(variacion con-
génita). La arteria mide 1-3 mm y es erosionada a través
de un defecto mucoso simple de 2-5 mm. No tiene ano-
malia histopatoldgica. Su origen generalmente es la ar-
teria gastrica izquierda.

El Tratamiento: antes de la era endoscopica era
Qx. En los ultimos afos, se han desarrollado diferentes
métodos endoscdpicos que logran hemostasia inicial
en 82-96 %, y un resangrado de 15% (10-100%). La
terapia endoscopica debe ser agresiva, siendo la meta
obliterar la arteria subyacente.

Terapia endoscopica:

. Inyectoterapia: alcohol, polidocanol, cianoacrilato. A
veces con guia por EUS.

Métodos térmicos:

.
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a.Electrocoagulacion Bipolar: multiples pulsos largo de
10 a 15 seg. C/u.

b.Probeta Caliente: salvas miiltiples de 30 Joules, bus-
cando cavitacion de la lesion.

c.Fotocoagulacion con Nd-YAG laser
Hemoclip
Bandas elasticas

v AW

Combinacién de estos métodos.
OTROS:
. Embolizacién angiogréfica con gelfoam.

Cirugia Laparoscdpica con reseccion en cufia guiada
por el endoscopio, cuando fracaso el método endos-
copico.

. En caso de cirugia abierta, la reseccion de la lesion es
preferible a la sutura.

del tratamiento endoscépico.

Descrito por lra vez en 1929 p %;neth Mallory y
Soma Weiss (reporte de 15 casos de H.D.A severa aso-
ciado a arcadas y vOmitos | perS|sten s luego de ingesta
alcohdlica. 4 fallecieron hallandose en la necropsia 1 lace-
racion mucosa lineal en el cardias).

La lesion de MW es una Iaceraciﬁn mucosa del cardias
gast:nco 0 UEG mduada por nauseas y vomitos. P?‘?QF“
20 mm y un ancho de 2-3 mm a lpéargo del eje longitu-
dinal esofagico.

w’

Frecuencia: 5-15% de las H D.A. Autolimitado. Mor-
talidad global: 3-8%. Edad: més com(n 4ta-6ta década.
Puede ocurrir a cualquier edad Sexo: M/ 4/1

Es comin la ingesta prevna de gﬁ y AAS G AINEs

Go%). 4 h s -

Los sintomas: Hematemesis (85%(;), melena (10%)
y sincope (2-5%). El dolor abdominal es
haave). Generalmente la preséntacmn es aguda (70%
dentro de las 24 hrs y 20% dentr de las 48 hrs). 50%
estan estables a su admision, 40° resentan cambios
ortostaticos y 10% en shock.

........

La hematoquezia indica severidad (mas frecuente en
cirréticos con HTP, paciente con coagulopatia). La pre-
sentacion clinica clasica es la de violentas arcadas o vomi-
tos, seguidas por hematemesis.

Asociaciones: a arcadas y /o vomitos de cualquier
causa, trauma cerrado, estrefiimiento, asma, tos, levan-
tamiento de pesos, convulsiones, resucitacion C-P, de la
P. Intracraneal, preparacion para colonoscopia, endosco-
pia alta. La HH puede ser factor predisponente debido a
los transitorios cambios grandes de gradientes de presion
(entre P. Intragastrica e intratoracica).

El diagndstico es endoscopico. No hay cuadro clinico
patognomonico. La hemorragia es arterial 2daria a lacera-
cion mucosa longitudinal, la cual es inmediatamente dis-
tal a la UEG sobre curvatura <. En 10% puede ser sobre
curvatura >. Se ve 1 sola laceracion en 80-90%, 2 lace-

0 (S. De Boer-

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

La endoscopia revela en 75% de casos otras lesiones
asociadas: esofagitis gastritis, duodenitis, Ulcera péptica ,
varices. Se define otro sitio de sangrado potencial en 10
a 15% de paciente. La endoscopia dentro de las 24 hrs
detecta la lesion en 90-95%. Velocidad de cicatrizacion:
3 dias.

El manejo inicial del SMW es generalmente conserva-
dor. 90% de casos la hemorragia cesa espontaneamen-
te. 7% de recurrencia en 24 hrs. Solo 2% requiere
tratamiento quirdrgico.

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

Cuando la endoscopia revela cese del sangrado en-
tonces se opta por el tratamiento conservador (reempla-
zo de volumen, antiacidos, antieméticos). Cuando la en-
doscopia revela hemorragia activa persistente o VVNS

. El US doppler confirma la ablacién de la lesion luego ~ (38'y 10%) se aplica tratamiento endoscopico:

.......

a. Inyectoterapta Adrenallna T 10 000 o Polidocanol al 1%.
"%;%b. Metodos térmicos: Coagulamon bipolar y Probeta Ca-
. liente. Menor presion y energia que en UP (vaso mas

. pequefio y pared esofagica mas delgada).

c. Compresién con balén (Sengstaken 6 Minnesotta):
controversial. Riesgo de perforacion y de sangrado.

d. Métodos Angiograficos: infusion siStémica o selectiva

ronco celiaco o art. Gastrica Izquierda) de vaso-

__presina. Embolizacién gastrica con esponja de

“+"  gelatina detuvo la hemorragia en 4/5 pacientes en un
reporte.

e. Intervencion Quirdrgica: sutura de la laceracion (cuan-
do la fuente de hemorragia no se puede identificar
previo a la LE). Rara vez. .

ANGIODISPLASIA

Lesiones vasculares discretas idiopaticas, descritas

- como:Malformaciones angiovasculares (MAV), ectasia vas-

_ cular, displasia vascular y anormalidades mucosas vascula-
- res. Infrecuente causa de H.D.A.

La MAV es un término que no tiene connotacién

___patolégica _especifica, sino implica una generalizacién

amplia de 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.

Ectasia vascular
Angiodisplasia
Ectasia vascular antral (Watermelon stomach)

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

Tumores vasculares

Hemangiomas

Sindrome de Hemangiomas multiples (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
Lesion de Dieulafoy

Miscelaneas: Flebectasia multiple, Pseudoxantoma elas-
ticum, S. De Ehlers-Danlos, y otras malformaciones
vasculares congénitas).

El diagndstico es endoscopico. Son causa de he-
morragia activa o crénica oculta. La apariencia es de le-
siones rojo brillantes, bien circunscritas, planas o leve-
mente elevadas, con bordes difuminados (como hele-
cho), con didametro de 1-10 mm. Un halo palido a menu-
do rodea la lesion. Las lesiones Unicas se ven mas comiin-
mente en pared posterior de cuerpo gastrico o cur-
vatura mayor. En duodeno, son como punta de alfiler.

El término angiodisplasia (AD) describe una forma
de ectasia vascular en la mucosa G.I similar a las telan-
giectasias pero sin asociacion a lesiones cutaneas, sin com-
ponente vascular sistémico, metabdlico o hereditario. Se

.

identificé primero en el colon (1ra causa de sangrado

EDC). También pueden estar en otros segmentos del
tracto G.I .

Las AD de estomago 'y d?uodeno se hallan en 1-2%
de endoscopias y son responsables del 1-8% de H.D.A
agudas. La AD es la causa mds comtn de sangrado intes-
tinal oscuro. Las AD tanto coldnica, gastrica y duodena-
les son lesiones tipicas de ancianos de ambos sexos. A
veces se reportan en jovenes.

La historia usual de las AD gastricas es un sangrado
crénico HD compensado. Sangrado casi nunca es se-
vero, De los pacientes con AD gastroduodenales, 15-
20% tiene también lesiones coldnicas. 22% de las HDB
ocultas se deben a AD de I. Delgado

Las lesiones del ROW, CREST, Pseudo’fzntoma elasti-
co, Ehlers-Danlos, sélo se pueden diferenciar por las otras
caracteristicas clinicas que tlpif' can estas lesiones.

Los Criterios endoscépicos que sugleren sangrado por AD
1
2.

Sangrado activo de la Ie5|on

Codgulo adherido o préximo a eJIa en ausencia de
otras lesiones. @ =

* No es infrecuente que se tenga que repetir la en-
doscopia para precisar diagndstico por:

. Sangre en estdmago
. Tamafio pequefio de la lesidn
. Hipotension que disminuye el llenado de sangre.

- La arteriografia celiaca o mesentérica superior,
identifica lesiones en 1. Delgado o colon:

. Llenado venoso temprano
. Penacho vascular en fase arterial
. Vaciamiento venoso tardio.

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

La etiologia de la AD es desconocida, se presume

—

_bién

que es un proceso degenerativo por predominar en
ancianos. Teoria de Boley: hay obstruccion de bajo grado
sobre la vena submucosa, por contraccion de la capa mus-
cular de la pared o presién intraluminal incrementada,
produciéndose dilatacién y tortuosidad, esta dilatacion
progresa a venas, vénulas y capilares de la mucosa. Tam-
bién hay la teoria de Hipoxia o hipoperfusion cronica.

En la IRC-HD también se ha reportado aumento de
la prevalencia de H.D.A por AD. La coagulopatia acompa-

‘fiante contribuye al sangrado pero no hay rol etiolégico

directo. La enfermedad de Von Willebrand también
se ha asociado a AD del tracto G.I alto por transtorno
mesenquimal compartido.

La histologia de AD de colon y estdémago es indis-
tinguible. Hay marcada dilatacion de venas y capilares
submucosos y mucosos.

Las AD gastricas y duodenales pueden ser tratadas
endoscopicamente. Sea el sangrado agudo o crénico.
Los métodos térmicos de contacto (coagulacion bi-
polar y P.C.) son muy usados. Es prefenble usar sondas
gruesas (10 Fr), presién suave y energia de bajo poder (

B : . H.P: 15 Joules; BICAP: 15 W por 1-2"). La meta es blan-
cronico intermitente 'y agudo en > 60 afios luego de quear la lesion.

El Nd-YAG laser también es efectivo pero la quema-
dura que se produce puede ser mas profunda de lo re-
querido. Argén Plasma es mejor y mas seguro.

También se ha reportado inyeccion de esclerosante
(un reporte con tetradecil sulfato sddico al 1.5% en 10
paciente resultd efectivo pero hubo 3 resangrados). Tam-
se ha reportado el uso de bandas elasticas, en lesio-
nes unicas, con buen resultado.

Los métodos endoscdpicos han logrado una disminu-
cién en la tasa de sangrado y requerimiento de transfu-
siones. La efectividad es < si hay un mayor nimero de
lesiones . Hay recurrencia en caso de lesiones mal trata-
das o cuando hay lesiones en otras areas del tracto G.I.

Infrecuentemente se requiere gastrectomia par-
.. cial o total: lesiones grandes y fracaso de métodos en-
doscoplcoswEf reemplazo valvular puede resultar en
un dramétlca cese del sangrado en casos de estenosis
 abrtica. “‘x@

El Tratamlento hormonal con estrégenos-proges-
terona por 4-28 semanas. Se ha usado en OWR y AD.
Mecanismo: mejora la coagulacién, la circulacion micro-
vascular y la integridad del endotelio. Un reporte que usé
Noretindrona 1 mg y Mestranol 0.05 mg en 7 pacientes
con IRC y AD gastricas y col6nicas, tuvo cese del sangra-
do en todos. Sin embargo, en un estudio de 64 casos no
hubo mejoria. Su eficacia aiin no se ha definido.

La Telangiectasia Hemorragica Hereditaria (OWR)

1. Enfermedad hereditaria autosémica dominante.

. Hay ectasias vasculares en piel, mucosas y érganos
internos.

. Las telangiectasias tienen vénulas gruesas y miusc.
Longitudinal desarrollado.

4.

5. Cuadro Clinico: epistaxis (nifios) y hemorragia G.I (4ta
década).

Histoldgicamente no se diferencian de una AD.

~
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ECTASIA VASCULAR ANTRAL (Watermelon stomach)

Anomalia vascular adquirida, poco frecuente, localiza-
da en estomago distal. 1ler reporte en 1984.

Tipicamente la EVA se presenta en ancianos (pro-
medio 70, r:50-90), hay predominio femenino (M/F es
9/1). La presentacion clinica usual: anemia por pérdida
hematica crénica refractaria a la administracion de fie-
rro oral, que requiere transfusiones repetidas. Melena y
hematemesis son raras.

El Diagnostico es endoscopico, siendo caracteristico
las lesiones rojo intensas circulares o en latigazo (co-
lumnas longitudinales sobre los pliegues antrales que con-
vergen hacia el piloro) a manera de las franjas en una
cascara de sandia. También hay un patrén de distribucién
difusa en parches, en el antro. Rara vez se localiza en
estobmago proximal o en duodeno.

La lesién bien desarrollada de apariencia tipica es rara
(3/10,000 endoscopias). La EUS revela engrosamiento
local de la pared en las areas con las lesiones y aparien-
cia esponjosa de mucosa y submucosa. Permite valorar
la ablacion de la lesion luego del tratamiento endoscdpico.

c. Hipergastrinemia (75%)

- Los pacientes no cirréticos con EVA tipicamente
son mujeres afiosas con colagenopatias (esclero-
dermia) o patologia C-V.

- La gastrina tiene efecto vasodilatador y tréfico que
promoveria la ectasia e hiperplasia fibromuscular. La
PG E2 aumenta también efecto vasodilatador e
inhibitorio del acido.

- Jabbari propuso en la patogénesis que la peristal-
sis gastrica actuaria prolapsando cronicamente la
mucosa antral, llevando a obstruccion venosa y dila-
tacion de vasos mucosos.

- Estudios de Inmunohistoquimica y ME en especi-
menes antrales resecados revelan: proliferacion de
células neuroenddcrinas intra y extraepiteliales
conteniendo gran cantidad de 5 HT y PIV, los cua-
les se liberan localmente.

Tratamiento:

i

. Fracasan: hlerro oral transfusiones, antiacido, sucralfato.

Diagnéstico diferencial: gastritis, GHP 6 gastritis he- 12. Los Betabloqueadores. no parecen tener mucho éxito.
morragica. No ya histologia especifica. La patogeneS|s es 3, TIPS.
desconocida. La biopsia de Ie;;lones vasculares tiene ca- : . ) ) i
racteristicas histolégicas espemf‘ casi! / - Predljls,_ona. < fe_cto tempqral al reyertw_ la atro_ﬂa o
i doscopica, disminuye la hipergastrinemia y mejorar la
1. Hiperplasia foveolar. y secrecion acida.
2. Hiperplasia fibromuscular 5. El uso de estrégeno-progesterona: etininl estradiol 30
3. Vasos mucosos y submucosos dilatados (ect:asmos) con mg y noretisterona 1.5 mg diarici por 3 semanas.
trombo de fibrina. L
; o 6. Ciproheptadina: 4 mg 3 veces al dia, regresiona par-
4. Fibrohialinosis (sust. Homogénea rosada con HE alre- cialmente las lesiones.
dedor de los capilares ectasicos de lamina propia). 3 _ :
F— 7. Endoscopia terapéutica: Elec_trocoagulacién bipolar,
La EVA se asocia a: 5 Y
. @ P.C, NG-YAG laser y APC. Varias sesiones.
a. Cirrosis (30% )
b. Aclorhidria o hlpoclorhldna severa (40%) A yeces con 8 '!;rlata;;l'nlento Quirdrgico: Antrectom|a y anastomosis
gastritis atrdfica. L
;?
|
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