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Resumen
Las várices ectópicas (VE) en yeyuno son alteraciones vasculares infrecuentes, asociadas en mayor medida 
a la hipertensión portal (5%). Cuando se presenta sin esta asociación son aún menos frecuentes.

Presentamos un caso de sangrado crónico intestinal de varios años, sin hipertensión portal proveniente de 
várices localizadas en yeyuno proximal, su curso clínico, los elementos de diagnóstico empleados y terapia 
quirúrgica. 

Palabras clave
Hipertensión portal, várices yeyunales, sangrado intestinal bajo oculto u oscuro.

Abstract
Ectopic varices (EV) in the jejunum are a rare vascular disorder which is associated with portal hypertension 
(5%). It is even rarer when it occurs without associated portal hypertension.

We report a case of a patient without portal hypertension who had had chronic intestinal bleeding from va-
rices located in the proximal jejunum for several years. We report the patient’s clinical development, elements 
used for diagnosis and the surgical treatment.
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INTRODUCCIÓN

Se defi ne como sangrado intestinal oscuro al sangrado 
que persiste o recurre sin obvia etiología luego de practi-
car endoscopia digestiva alta y colonoscopia y puede ser 
oscuro evidente o manifi esto cuando el paciente y el clínico 
evidencian el sangrado u oscuro oculto que no es precisable 
y los exámenes paraclínicos lo determinan (1, 15).

El sangrado intestinal bajo afecta predominantemente 
a poblaciones con promedio de edad mayor a 65 años. La 
incidencia anual en la tercera década es de 1 por 100.000 y 
puede llegar a 200 por 100.000 en personas de la novena 

década. Algunos estudios muestran que 70% de los afecta-
dos tienen al menos una enfermedad coexistente (3, 9, 14).

Uno de los exámenes de laboratorio que puede ayudar en 
la diferenciación del sangrado es el BUN (nitrógeno ureico 
en sangre), porque indicaría presencia de sangrado y la 
razón BUN/creatinina >33 podría indicar que el sangrado 
es de origen alto o de intestino delgado pero no de colon, 
en pacientes sin antecedente de enfermedad renal crónica o 
aguda asociada (9, 10).

Aproximadamente 5% del sangrado intestinal ocurre entre 
el ligamento de Treitz y la válvula ileocecal. Las lesiones 
vasculares corresponden a 40% de las causas de sangrado y 
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de estas las angiectasias o angiodisplasias son el origen más 
común en pacientes ancianos; menos frecuentes como causa 
vascular están la fístula aortoentérica, la hemobilia, hemosuc-
cus pancreático y várices del intestino delgado; otras lesiones 
diferentes a las vasculares son daños por antiinfl amatorios no 
esteroideos y tumores (1-8, 14, 15).

Con la llegada de nuevas técnicas como la cápsula endos-
cópica y la enteroscopia, la tendencia es a redefi nir el san-
grado intestinal general y el sangrado intestinal oscuro en 
tres categorías: alto, medio y bajo en vez de las dos tradicio-
nales alto y bajo.

El sangrado con origen por encima de la ampolla de váter 
es el alto, el sangrado con origen entre la ampolla de váter y 
el íleon que es mejor investigado por cápsula endoscópica o 
enteroscopia (de empuje y la asistida con doble balón) es defi -
nido como sangrado medio y el sangrado con origen en colon 
es defi nido como bajo y es evaluado por la colonoscopia (1, 2).

Si no se identifi can lesiones pero el sangrado es activo se 
podría recurrir al escáner por radionúclidos, a la angiogra-
fía, o a la cirugía; en caso de que no se encuentren lesiones y 
no se evidencie sangrado, el siguiente paso es la utilización, 
como método diagnóstico, de la enteroscopia o la video-
cápsula endoscópica (fi gura 1) (3, 6-8, 12).

Figura 1. Diagrama de seguimiento del sangrado digestivo bajo oculto u 
oscuro. Modifi cada de referencia 6.

La enteroscopia tiene en la actualidad dos formas: la 
estereoscopia de empuje y la asistida con doble balón. La 
diferencia entre los dos métodos está en la longitud alcan-
zada en el intestino delgado y por tanto la cantidad de veces 
que se llega al diagnóstico. En la enteroscopia de empuje se 
llega a alcanzar una longitud de hasta 80 cm en yeyuno y en 
la enteroscopiaasistida con doble balón hasta 230 cm, lon-
gitud que hace que se puedan encontrar un mayor número 
de lesiones (11, 12).

La enteroscopia intraoperatoria se considera como 
último recurso cuando los otros métodos no hayan podido 
esclarecer la causa del sangrado, ya que si bien los resulta-
dos en cuanto a diagnóstico son altos (79%), se ha asociado 
a complicaciones posprocedimiento (adherencias, perfora-
ción, infección, hernias) que va de 5 a 20%, especialmente 
en pacientes con comorbilidades (6, 13).

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 52 años, raza negra, hipertensa y dia-
bética. La primera consulta atribuible a su problema actual 
se presentó el 15 de enero de 2009, y manifestaba múltiples 
deposiciones diarreicas con moco, asociado a dolor abdo-
minal de tipo cólico, síntomas manejados de manera sinto-
mática. Traía informe de colonoscopia de 2003 hasta colon 
ascendente que es normal.

Consulta en septiembre de ese año, por síntomas de 
dolor torácico y anemia (Hb 4,2 Gr/dl) se le transfundie-
ron glóbulos rojos, se descartó enfermedad coronaria y no 
se hizo estudio gastroenterológico.

Un mes después consulta por melenas en múltiples ocasiones, 
es tratada con transfusiones de glóbulos rojos, y dada de alta.

Al año siguiente en dos controles de consulta externa se 
encontró Hb 9,1 Gr/dl y valores de BUN de 60 y 110 mg/
dl (VN 6 a 20 mg/dl).

A mediados de 2010 se encontró Hb 7,2 Gr/dl y es 
nuevamente transfundida con glóbulos rojos. Se practicó 
endoscopia alta con reporte de gastritis antral y colonos-
copia informada hasta el colon ascendente como normal. 

A fi nales de 2010 se practica nuevos exámenes y evalua-
ción por hematología TP 14,1 seg (VN 11 a 13 seg) TPT: 
18,9 seg (VN de 25 a 35 seg), Bil total: 0,26 mg/dl (VN 0,2 
a 1,0 mg /dl), directa: 0,16 mg/dl (VN 0,1 a 0,3 mg/dl), 
ferritina 5,9 ng/dl (VN 4,63 a 204 ng/dl), hierro sérico: 6 
ug/dl (VN: 25 a 156 ug/dl), Hb: 6,6 g/dl (VN 12,1 a 15 
femenino), ácido fólico: 6,30 ng/dl (VN 2,7 a 17 ng/ml), 
Vit. B12: 1053 pg/ml (VN 200 a 900 pg/ml). Se conceptuó 
que se trata de anemia ferropénica por pérdida gastrointes-
tinal no identifi cada.

Ya a mediados de 2011 un CH muestra Hb de 6,6 Gr/dl 
y recibe nueva transfusión de glóbulos rojos. Un TAC de 
abdomen mostró proceso infl amatorio de asas intestinales 
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delgadas dependientes de yeyuno con ganglios y adenome-
galias en el meso, se interroga enfermedad de Crohn.

En mayo de 2012 por solicitud de gastroenterología se 
practicó estudio de cápsula endoscópica encontrando 
várices de duodeno distal y yeyuno proximal, vellosidades 
engrosadas en yeyuno de naturaleza por determinar. Se 
encontraron uncinarias y angiectasias. 

En junio de este año, se presenta con nuevo episodio de 
melenas, tratada con líquidos y transfusiones de glóbulos rojos.

Gastroenterología planteó posibilidad de tratamiento 
quirúrgico a fi nales de 2012 pero no fue posible por proble-
mas administrativos realizar junta quirúrgica. Se practicó 
eco Doppler esplenoportal que resultó normal.

Consulta de nuevo por melenas (Hb: 5,1 Gr/dl). En vista 
que cede el sangrado se da de nuevo de alta y se medica con 
hierro, antiparasitario y se envía de nuevo a consulta externa 
en la primera semana de noviembre de 2013 (fi gura 2). 

 Figura 2. Comportamiento de las hemoglobinas del caso clínico 2009 y 
diciembre 2013. GR: aplicación de glóbulos rojos.

Reingresa por melenas (Hb 6,6 Gr/dl) se examina 
en conjunto por gastroenterología y cirugía general y se 
decide hacer laparotomía. Se lleva a cirugía con los siguien-
tes hallazgos: hígado descrito como normal. En yeyuno 
proximal a 15 cm del ángulo de Treitz se encontró malfor-
mación vascular venosa que compromete toda la pared, en 
dos segmentos de unos 4 cm de longitud. Se hace resección 
del yeyuno comprometido y se reconstruye con anastomo-
sis latero-lateral (Nov-26-2013) (fi guras 3 y 4). 

Figura 3. Várices ectópicas (VE) en yeyuno proximal.

Figura 4. Várices ectópicas VE compromiso peritoneal.

VÁRICES ECTÓPICAS (VE) ASPECTOS 
FISIOPATOLÓGICOS

La aparición de dilataciones venosas yeyunales o várices 
ectópicas (VE) se ha intentado explicar de varias formas:
1. Se ha sugerido que las VE sin presencia de hipertensión 

portal están relacionadas con cirugías intestinales en 
las que las anastomosis unan drenajes sistémicos con 
estructuras con drenajes porta ya que estas anastomo-
sis pueden facilitar su aparición, son ejemplos de ello 
la pancreatoduodenectomía con resección de afl uentes 
portales, cirugía de colectomía en pacientes con colan-
gitis esclerosante primaria que sufren colitis ulcerativa y 
desarrollan várices de la ileostomía, también en cirugías 
en las que se practica bilioenteroanastomosis (17). En 
los sitios de tejidos de adhesión o estenosis de ciru-
gías intestinales, fístulas arteriovenosas secundarias a 
trauma también se cree que sean factores que facilitan 
de aparición de VE (27, 33, 35).

 El riesgo de desarrollar VE es mayor si hay anteceden-
tes quirúrgicos que involucren o no circulación portal, 
estenosis de la estoma, o en pacientes con estos ante-
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deberían ser consideradas en todo paciente con hiper-
tensión portal en el que el sangrado no sea localizado por 
endoscopia alta o baja. 

Eventualmente se diagnostican durante la laparotomía en 
pacientes con abdomen agudo y estado de choque en los 
que se encuentran VE en zonas como pared intestinal, liga-
mento falciforme, diafragma, región retrovesical, ligamento 
esplénico, explicando un sangrado a la cavidad peritoneal 
que muchas veces puede ser fatal (16).

En otros casos, las VE son diagnosticadas como resul-
tado del estudio de pacientes con anemia crónica, sangrado 
intestinal manifi esto oculto o que presenten test de sangre 
oculta positiva (16).

TRATAMIENTO DE LAS VÁRICES ECTÓPICAS (VE)

Se han encontrado seis tipos de tratamiento para estas vári-
ces VE relacionadas o no con hipertensión portal: los endo-
luminales, los angiográfi cos por vías convencionales con 
producción de trombos y los angiográfi cos con utilización 
de balones y esclerosantes, los angiográfi cos vía colaterales, 
los TIPS y los quirúrgicos.

El tratamiento endoluminal se ha descrito para el control 
del sangrado las asas de nailon (miniloops) que permiten 
ligar la várice, y también se han instilado directamente a la 
VE el cianoacrilato con controles temporales del sangrado 
(37, 38).

Por vía angiográfi ca se han canalizado venas que drenan 
las áreas correspondiente a la vena ectópica (VE) y se han 
pasado primero balones que ocluyen el drenaje y cuando 
esto se ha conseguido, se instila previamente haptoglobina 
para prevenir daño renal y luego el esclerosante (oleato de 
etanolamina) lográndose primero la trombosis y después la 
esclerosis de la várice.

Otros métodos angiográfi cos utilizan la embolización 
directa con espirales (coil embolization) vía angiografía con-
vencional o utilizando venas dilatadas superfi ciales a través 
de las cuales se accede al sistema porta (35, 36).

Para aquellos pacientes con VE asociadas a hipertensión 
portal se encontró una serie de 750 aplicaciones de TIPS en 
las que 28 de estos fueron aplicados para control de várices 
ectópicas (VE). De estos 12 eran rectales, 8 de una estoma 
y 4 fueron duodenales y 4 de otros sitios no informados. Se 
sometieron a TIPS debido al fracaso de terapias endolumi-
nales para el control del sangrado. El control del sangrado 
luego de aplicación de TIPS se estableció en 60% de los 
casos, con un porcentaje de resangrado de 22% en algunos 
casos debido a disfunción del shunt. En el resultado infl uyó 
marcadamente el estado funcional hepático ya que los Child 
C respondieron menos a esta terapéutica (40).

El tratamiento quirúrgico mediante la enterectomía de la 
zona con las VE también se ha descrito en situaciones en 

cedentes quirúrgicos y que desarrollen posteriormente 
cirrosis e hipertensión portal (17-20, 22, 29, 35). Se ha 
encontrado que a mayor tamaño de las VE, hay mayor 
probabilidad de desarrollar el sangrado (16).

2. Si no hay hipertensión portal o antecedentes quirúrgi-
cos se han postulado anomalías congénitas del sistema 
venoso asociadas como desórdenes hereditarios, hiper-
plasia nodular linfoide, hepatocarcinoma e idiopáticas 
(25-27, 34).

3. La presencia de VE está descrita en mayor medida en 
relación con el hecho que el paciente presente hiper-
tensión portal asociada a cirrosis, o trombosis de la 
vena porta.

Se han denominado várices ectópicas (VE) a colaterales 
venosas portosistémicas que pueden aparecer en cualquier 
lugar excepto en la región cardioesofágica (23). Se inclu-
yen en esta denominación várices gástricas aisladas del 
tipo II (antro cuerpo y alrededor del píloro), las de pared 
abdominal y espacio peritoneal. Se ha calculado que hasta 
8% de los pacientes con hipertensión portal pueden tener 
várices ectópicas (17). Las VE se presentan con mayor fre-
cuencia en duodeno seguido de yeyuno íleon, colon, recto, 
árbol biliar, circulación ovárica y peritoneo. Se han descrito 
también várices ectópicas en aquellos pacientes con dege-
neración cavernomatosa o trombosis de la porta (16, 17, 
28, 30-34).

Pueden desarrollarse en cualquier parte de la circulación 
intestinal o biliar como resultado de cortocircuitos del sis-
tema porta debido a alta presión en este sistema y que esta 
hipertensión y congestión en la circulación esplácnica alta 
incrementa la susceptibilidad a la injuria por deterioro de la 
oxigenación y la isquemia (16, 21, 29).

De Palma ha defi nido estos cambios como enteropatía 
asociada a hipertensión portal y se pueden presentar como 
lesiones que parecen infl amatorias (eritema, granular, y 
lesiones friables) y lesiones vasculares (manchas rojas, 
lesiones que parecen telangiectasias o angiodisplasias y 
várices). Conceptúa que pacientes con hipertensión portal, 
con clasifi cación Child C, grandes várices esofágicas y cam-
bios superfi ciales en la mucosa del estómago pueden tener 
VE con una frecuencia entre 5,5 y 11% (20).

Se han encontrado VE asociadas a antecedente previo de 
la ligadura o escleroterapia de várices esofágicas (24).

Para el diagnóstico de han dividido en VE luminales y VE 
no luminales. Las primeras son aquellas que son fácilmente 
detectables a la endoscopia y las segundas son las que están 
en cualquier parte de la cavidad abdominal o la pelvis (16).

Los pacientes con várices duodenales se pueden presen-
tar con hematemesis o un sangrado masivo intestinal bajo. 
Las várices localizadas distales al duodeno se presentan 
como melenas o hematoquecia. La várices ectópicas (VE) 
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Las técnicas en desarrollo como la cápsula endoscópica 
y la enteroscopia podrán identifi car con mayor frecuencia 
estas lesiones. En este caso se reconocieron las várices con 
la cápsula endoscópica (fi guras 5, 6 y 7).

Debido a la muy baja frecuencia de estas lesiones tanto si 
hay hipertensión portal como si no está presente, hace que 
el médico no las tenga en consideración fácilmente dentro 
del diagnóstico clínico diferencial.

Figura 5. Imágenes de cápsula endoscópica 1.

Figura 6. Imágenes de cápsula endoscópica 2.

las cuales se ha demostrado hipertensión y trombosis de la 
porta lo que ha difi cultado el acceso angiográfi co y el resul-
tado reportado ha sido satisfactorio (34). 

Se mencionan los tratamientos para VE relacionadas a 
hipertensión portal porque es con la anormalidad que se ha 
encontrado más experiencia clínica ya que de aquellas VE 
sin hipertensión portal solo hay reportes de casos aislados 
y no hay series como tal para evaluación (39).
 
DISCUSIÓN

La presencia de várices ectópicas en intestino proximal 
(VE) sin estar asociada a hipertensión portal se considera 
una entidad de rara presentación. Las descripciones rela-
cionadas con esta patología son aisladas y no hay series que 
permitan conocer su fi siopatología.

Hay alteraciones de la superfi cie mucosa asociadas a la 
hipertensión portal por cirrosis diferentes a las común-
mente descritas como las várices esofágicas. La mayor parte 
de esas alteraciones no son vasculares como lo demuestra 
un estudio reciente en el que se incluyeron 55 pacientes 
con cirrosis diagnosticada e hipertensión portal y a los cua-
les se les practicó estudio de videocápsula endoscópica y se 
encontró 67% de anormalidades así: eritema n= 32 (53%), 
erosión n= 10 (17%), angiectasia n= 9 (15%), várices n= 
4 (7%) y edema velloso n= 4 (7%). La mayor parte de las 
lesiones fueron localizadas en el yeyuno proximal y medio. 
La asociación más importante encontrada entre estas lesio-
nes y el examen físico fue la presencia de ascitis (21).

Se identifi caron (VE) várices en 7%, que si bien es bajo 
habrá que tener en cuenta este diagnóstico en pacientes 
con cirrosis en los cuales no se pueda atribuir persistencia 
del sangrado a las várices esofágicas.

En una revisión reciente en PUB Med se encontraron 57 
casos de VE de intestino delgado entre 1951 y 2003 con 
un promedio de edad de los afectados de 52,9 años y una 
asociación con cirugía previa abdominal de 84,2%. La ente-
rectomía fue el tratamiento en 30 de 57 (52%), de estos 30 
casos operados 26 tenían hipertensión portal 26/30 (86 %) 
y no está descrito el tratamiento para el resto de casos (34). 

Shiv y Kumar mencionan una serie de 1.128 casos en 
las cuales se encontró VE en yeyuno o íleon en 4,6% en 
pacientes con hipertensión portal (30).

Con base en los datos previos algunos autores recomien-
dan sospechar la presencia de VE cuando se presente el cua-
dro de hematoquecia sin hematemesis e historia de cirugía 
previa abdominal en paciente con hipertensión portal (36).

Las VE sin hipertensión portal como el caso que descri-
bimos es aún menos frecuente y son pocos los reportes en 
la literatura a este respecto. Se atribuyen las VE sin hiper-
tensión portal a desórdenes vasculares heredables o aun 
idiopáticos (33).
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Figura 7. Imágenes de cápsula endoscópica 3.

CONCLUSIONES

1. Las VE sin hipertensión portal son causas de sangrado 
consideradas como raras y sin una etiopatogenia satis-
factoria.

2. La relación BUN/creatinina >33 puede ser útil para 
sospechar la localización del sangrado digestivo oscuro.

3. El sangrado digestivo alto en pacientes con hiperten-
sión portal puede ser causado por várices ectópicas 
(VE).

4. Se puede sospechar sangrado por VE si hay melenas sin 
hematemesis en pacientes con historia de hipertensión 
portal y/o antecedente quirúrgico abdominal.

5. Los nuevos métodos en desarrollo como la videocáp-
sula endoscópica y la enteroscopia son importantes en 
el diagnóstico de las VE.

6. Los métodos terapéuticos endoscópicos son pareci-
dos al tratamiento de várices esofágicas pero difi eren 
en cuanto a tamaño, localización de las lesiones (muy 
variable y menos de 5% en duodeno y yeyuno proxi-
mal), necesidad de tener experiencia en la instrumen-
tación de estas lesiones, lo cual hace difícil predecir 
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