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Resumen

Las varices ectopicas (VE) en yeyuno son alteraciones vasculares infrecuentes, asociadas en mayor medida
a la hipertension portal (5%). Cuando se presenta sin esta asociacion son alin menos frecuentes.

Presentamos un caso de sangrado crénico intestinal de varios afios, sin hipertension portal proveniente de
varices localizadas en yeyuno proximal, su curso clinico, los elementos de diagnéstico empleados y terapia
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quirrgica.
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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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INTRODUCCION

Se define como sangrado intestinal oscuro al sangrado
que persiste o recurre sin obvia etiologia luego de practi-
car endoscopia digestiva alta y colonoscopia y puede ser
oscuro evidente o manifiesto cuando el paciente y el clinico
evidencian el sangrado u oscuro oculto que no es precisable
y los exdmenes paraclinicos lo determinan (1, 15).

El sangrado intestinal bajo afecta predominantemente
a poblaciones con promedio de edad mayor a 65 anos. 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 exdmenes de laboratorio que puede ayudar en
la diferenciacién del sangrado es el BUN (nitrégeno ureico
en sangre), porque indicarfa presencia de sangrado y la
razén BUN/creatinina >33 podria indicar que el sangrado
es de origen alto o de intestino delgado pero no de colon,
en pacientes sin antecedente de enfermedad renal crénica o
aguda asociada (9, 10).

Aproximadamente 5% del sangrado intestinal ocurre entre
el ligamento de Treitz y la vélvula 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 mas
comun en pacientes ancianos; menos frecuentes como causa
vascular estdn la fistula aortoentérica, la hemobilia, hemosuc-
cus pancredtico y varices del intestino delgado; otras lesiones
diferentes a las vasculares son dafios por antiinflamatorios no
esteroideos y tumores (1-8, 14, 15).

Con lallegada de nuevas técnicas como la cdpsula endos-
copica y la enteroscopia, la tendencia es a redefinir el san-
grado intestinal general y el sangrado intestinal oscuro en
tres categorias: alto, medio y bajo en vez de las dos tradicio-
nales alto y bajo.

El sangrado con origen por encima de la ampolla de vater
es el alto, el sangrado con origen entre la ampolla de véter y
el fleon que es mejor investigado por cépsula endoscépica o
enteroscopia (de empuje y la asistida con doble balén) es defi-
nido como sangrado medio y el sangrado con origen en colon
es definido como bajo y es evaluado porla colonoscopia (1, 2).

Sino se identifican lesiones pero el sangrado es activo se
podria recurrir al escaner por radionuclidos, a la angiogra-
fia, 0 ala cirugia; en caso de que no se encuentren lesiones y
no se evidencie sangrado, el siguiente paso es la utilizacion,
como método diagnéstico, de la enteroscopia o la video-
cépsula endoscopica (figura 1) (3, 6-8,12).
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Figura 1. Diagrama de seguimiento del sangrado digestivo bajo oculto u
oscuro. Modificada de referencia 6.
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La enteroscopia tiene en la actualidad dos formas: la
estereoscopia de empuje y la asistida con doble balén. La
diferencia entre los dos métodos estd en la longitud alcan-
zada en el intestino delgado y por tanto la cantidad de veces
que se llega al diagnéstico. En la enteroscopia de empuje se
llega a alcanzar una longitud de hasta 80 cm en yeyuno y en
la enteroscopiaasistida con doble balén hasta 230 cm, lon-
gitud que hace que se puedan encontrar un mayor nimero
de lesiones (11, 12).

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

CASO CLIiNICO

Paciente femenina de 52 afios, raza negra, hipertensa y dia-
bética. La primera consulta atribuible a su problema actual
se presentd el 15 de enero de 2009, y manifestaba multiples
deposiciones diarreicas con moco, asociado a dolor abdo-
minal de tipo cdlico, sintomas manejados de manera sinto-
mitica. Trafa informe de colonoscopia de 2003 hasta colon
ascendente que es normal.

Consulta en septiembre de ese ano, por sintomas de
dolor toricico y anemia (Hb 4,2 Gr/dl) se le transfundie-
ron glébulos rojos, se descarté enfermedad coronaria y no
se hizo estudio gastroenterologico.

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

Al ano siguiente en dos controles de consulta externa se
encontré Hb 9,1 Gr/dly valores de BUN de 60y 110 mg/
dl (VN 6 220 mg/dl).

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

A finales de 2010 se practica nuevos exdmenes y evalua-
cién por hematologia 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), 4cido félico: 6,30 ng/dl (VN 2,7 a 17 ng/ml),
Vit. B12: 1053 pg/ml (VN 200 2 900 pg/ml). Se conceptué
que se trata de anemia ferropénica por pérdida gastrointes-
tinal no identificada.

Ya a mediados de 2011 un CH muestra Hb de 6,6 Gr/dl
y recibe nueva transfusion de glébulos rojos. Un TAC de
abdomen mostrd proceso inflamatorio 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 gastroenterologia se
practicéd estudio de cdpsula endoscdpica encontrando
vérices de duodeno distal y yeyuno proximal, vellosidades
engrosadas en yeyuno de naturaleza por determinar. Se
encontraron uncinarias y angiectasias.

En junio de este ano, se presenta con nuevo episodio de
melenas, tratada con liquidos y transfusiones de glébulos rojos.

Gastroenterologia plante6é posibilidad de tratamiento
quirurgico a finales de 2012 pero no fue posible por proble-
mas administrativos realizar junta quirdrgica. Se practicé
eco Doppler esplenoportal que resulté 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 envia de nuevo a consulta externa
en la primera semana de noviembre de 2013 (figura 2).
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Figura 2. Comportamiento de las hemoglobinas del caso clinico 2009 y
diciembre 2013. GR: aplicacion de glébulos rojos.

Reingresa por melenas (Hb 6,6 Gr/dl) se examina
en conjunto por gastroenterologia y cirugia general y se
decide hacer laparotomia. Se lleva a cirugia con los siguien-
tes hallazgos: higado descrito como normal. En yeyuno
proximal a 15 cm del dngulo de Treitz se encontré malfor-
macion vascular venosa que compromete toda la pared, en
dos segmentos de unos 4 cm de longitud. Se hace reseccién
del yeyuno comprometido y se reconstruye con anastomo-
sis latero-lateral (Nov-26-2013) (figuras 3y 4).

Figura 3. Vérices ectépicas (VE) en yeyuno proximal.

Figura 4. Vérices ectopicas VE compromiso peritoneal.

VARICES ECTOPICAS (VE) ASPECTOS
FISIOPATOLOGICOS

La aparicién de dilataciones venosas yeyunales o vérices

ectopicas (VE) se ha intentado explicar de varias formas:

1. Sehasugerido que las VE sin presencia de hipertension
portal estin relacionadas con cirugfas intestinales en
las que las anastomosis unan drenajes sistémicos con
estructuras con drenajes porta ya que estas anastomo-
sis pueden facilitar su aparicion, son ejemplos de ello
la pancreatoduodenectomia con reseccion de afluentes
portales, cirugia de colectomia en pacientes con colan-
gitis esclerosante primaria que sufren colitis ulcerativa y
desarrollan vérices de la ileostomia, también en cirugias
en las que se practica bilioenteroanastomosis (17). En
los sitios de tejidos de adhesién o estenosis de ciru-
gias intestinales, fistulas arteriovenosas secundarias a
trauma también se cree que sean factores que facilitan
de aparicién de VE (27, 33, 35).

El riesgo de desarrollar VE es mayor si hay anteceden-
tes quirtrgicos que involucren o no circulacién portal,
estenosis de la estoma, o en pacientes con estos ante-
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cedentes quirurgicos y que desarrollen posteriormente
cirrosis e hipertensién portal (17-20, 22, 29, 35). Se ha
encontrado que a mayor tamafio de las VE, hay mayor
probabilidad de desarrollar el sangrado (16).

2. Sino hay hipertension portal o antecedentes quirtrgi-
cos se han postulado anomalias congénitas del sistema
venoso asociadas como desérdenes hereditarios, hiper-
plasia nodular linfoide, hepatocarcinoma e idiopdticas
(25-27,34).

3. Lapresencia de VE estd descrita en mayor medida en
relacién con el hecho que el paciente presente hiper-
tension portal asociada a cirrosis, o trombosis de la
vena porta.

Se han denominado virices ectépicas (VE) a colaterales
venosas portosistémicas que pueden aparecer en cualquier
lugar excepto en la regién cardioesofigica (23). Se inclu-
yen en esta denominacién virices gastricas aisladas del
tipo II (antro cuerpo y alrededor del piloro), las de pared
abdominal y espacio peritoneal. Se ha calculado que hasta
8% de los pacientes con hipertension portal pueden tener
varices ectdpicas (17). Las VE se presentan con mayor fre-
cuencia en duodeno seguido de yeyuno ileon, colon, recto,
arbol biliar, circulacién ovirica y peritoneo. Se han descrito
también vérices ectdpicas en aquellos pacientes con dege-
neracién cavernomatosa o trombosis de la porta (16, 17,
28,30-34).

Pueden desarrollarse en cualquier parte de la circulacién
intestinal o biliar como resultado de cortocircuitos del sis-
tema porta debido a alta presion en este sistema y que esta
hipertension y congestién en la circulacién espldcnica alta
incrementa la susceptibilidad a la injuria por deterioro de la
oxigenacién y la isquemia (16,21, 29).

De Palma ha definido estos cambios como enteropatia
asociada a hipertensién portal y se pueden presentar como
lesiones que parecen inflamatorias (eritema, granular, y
lesiones friables) y lesiones vasculares (manchas rojas,
lesiones que parecen telangiectasias o angiodisplasias y
varices). Conceptia que pacientes con hipertension portal,
con clasificacién Child C, grandes varices esofdgicas y cam-
bios superficiales en la mucosa del estomago pueden tener
VE con una frecuencia entre 5,5y 11% (20).

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

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

Los pacientes con varices duodenales se pueden presen-
tar con hematemesis o un sangrado masivo intestinal bajo.
Las varices localizadas distales al duodeno se presentan
como melenas o hematoquecia. La vérices ectépicas (VE)
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deberian ser consideradas en todo paciente con hiper-
tension portal en el que el sangrado no sea localizado por
endoscopia alta o baja.

Eventualmente se diagnostican durante la laparotomia en
pacientes con abdomen agudo y estado de choque en los
que se encuentran VE en zonas como pared intestinal, liga-
mento falciforme, diafragma, region 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 crénica, sangrado
intestinal manifiesto oculto o que presenten test de sangre
oculta positiva (16).

TRATAMIENTO DE LAS VARICES ECTOPICAS (VE)

Se han encontrado seis tipos de tratamiento para estas vari-
ces VE relacionadas o no con hipertension portal: los endo-
luminales, los angiogréficos por vias convencionales con
produccién de trombos y los angiogréficos con utilizacién
de balones y esclerosantes, los angiogréficos via colaterales,
los TIPS y los quirtrgicos.

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

Por via angiografica se han canalizado venas que drenan
las 4reas correspondiente a la vena ectépica (VE) y se han
pasado primero balones que ocluyen el drenaje y cuando
esto se ha conseguido, se instila previamente haptoglobina
para prevenir dafio renal y luego el esclerosante (oleato de
etanolamina) lograndose primero la trombosis y después la
esclerosis de la varice.

Otros métodos angiograficos utilizan la embolizacion
directa con espirales (coil embolization) via angiografia con-
vencional o utilizando venas dilatadas superficiales a través
de las cuales se accede al sistema porta (35, 36).

Para aquellos pacientes con VE asociadas a hipertension
portal se encontré una serie de 750 aplicaciones de TIPS en
las que 28 de estos fueron aplicados para control de vérices
ectdpicas (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 aplicacion de TIPS se establecié en 60% de los
casos, con un porcentaje de resangrado de 22% en algunos
casos debido a disfuncién del shunt. En el resultado influyé
marcadamente el estado funcional hepético ya que los Child
C respondieron menos a esta terapéutica (40).

El tratamiento quirtrgico mediante la enterectomia de la
zona con las VE también se ha descrito en situaciones en
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las cuales se ha demostrado hipertension y trombosis de la
porta lo que ha dificultado el acceso angiografico y el resul-
tado reportado ha sido satisfactorio (34).

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

DISCUSION

La presencia de vérices ectdpicas en intestino proximal
(VE) sin estar asociada a hipertension portal se considera
una entidad de rara presentacién. Las descripciones rela-
cionadas con esta patologia son aisladas y no hay series que
permitan conocer su fisiopatologia.

Hay alteraciones de la superficie mucosa asociadas a la
hipertensién portal por cirrosis diferentes a las comun-
mente descritas como las vérices esofigicas. 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 hipertensién portal y alos cua-
les se les practicé estudio de videocépsula endoscépicay se
encontré 67% de anormalidades asi: eritema n= 32 (53%),
erosion n= 10 (17%), angiectasia n= 9 (15%), vérices n=
4 (7%) y edema velloso n= 4 (7%). La mayor parte de las
lesiones fueron localizadas en el yeyuno proximal y medio.
La asociaciéon mds importante encontrada entre estas lesio-
nes y el examen fisico fue la presencia de ascitis (21).

Se identificaron (VE) vérices en 7%, que si bien es bajo
habrd que tener en cuenta este diagnostico en pacientes
con cirrosis en los cuales no se pueda atribuir persistencia
del sangrado a las vérices esofagicas.

En una revision 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 afios y una
asociacion con cirugfa previa abdominal de 84,2%. La ente-
rectomia fue el tratamiento en 30 de 57 (52%), de estos 30
casos operados 26 tenfan hipertensién portal 26/30 (86 %)
y no estd descrito el tratamiento para el resto de casos (34).

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

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

Las VE sin hipertension portal como el caso que descri-
bimos es atin menos frecuente y son pocos los reportes en
la literatura a este respecto. Se atribuyen las VE sin hiper-
tension portal a desdérdenes vasculares heredables o aun
idiopéticos (33).

Las técnicas en desarrollo como la cdpsula endoscopica
y la enteroscopia podran identificar con mayor frecuencia
estas lesiones. En este caso se reconocieron las vdrices con
la capsula endoscépica (figuras S, 6y 7).

Debido a la muy baja frecuencia de estas lesiones tanto si
hay hipertensién portal como si no estd presente, hace que
el médico no las tenga en consideracion fécilmente dentro
del diagnéstico clinico diferencial.
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Figura S. Imédgenes de cdpsula endoscopica 1.
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Figura 6. Imdgenes de cdpsula endoscopica 2.
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Figura 7. Imagenes de cdpsula endoscépica 3.

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

La relaciéon BUN/creatinina >33 puede ser util para
sospechar la localizacién del sangrado digestivo oscuro.
El sangrado digestivo alto en pacientes con hiperten-
sién portal puede ser causado por virices ectdpicas
Se puede sospechar sangrado por VE si hay melenas sin
hematemesis en pacientes con historia de hipertension
portal y/o antecedente quirtirgico abdominal.

Los nuevos métodos en desarrollo como la videocap-
sula endoscdpica y la enteroscopia son importantes en
el diagndstico de las VE.

Los métodos terapéuticos endoscdpicos son pareci-
dos al tratamiento de vérices esofdgicas pero difieren
en cuanto a tamano, localizacién de las lesiones (muy
variable y menos de 5% en duodeno y yeyuno proxi-
mal), necesidad de tener experiencia en la instrumen-
tacién de estas lesiones, lo cual hace dificil predecir
el resultado. Los métodos terapéuticos radioldgicos
requieren personal altamente entrenado.

En nuestro medio, la opcién quirtrgica es una alterna-
tiva viable que debe ser analizada a fondo por los clini-
cos y cirujanos.
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