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RESUMEN
La hemorragia digestiva de origen oscuro es una enfer-
medad, aunque de menor prevalencia que la hemorragia 
digestiva alta y baja, no infrecuente, la cual representa un 
verdadero reto diagnóstico y terapéutico, que involucra el 
concurso del gastroenterólogo, cirujano general, y del ra-
diólogo intervensionista. Las etiologías de estas patologías 
son múltiples, las cuales serán descritas en esta revisión. 
En la última década los métodos para la evaluación, prin-
cipalmente del intestino delgado, han alcanzado un gran 
desarrollo, permitiendo un mejor abordaje, tanto diag-
nóstico como terapéutico de esta entidad, presentando un 
detallado análisis de este instrumental. 
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SUMMARY
The haemorrhage obscure origin is a pathology less fre-
quent that upper and lower digestive haemorrhage, that 
represent an true diagnostic and therapeutic challenge, 
needed concourse the gastroenterologist, general surgeon 
and radiologist. The etiology of this illness are multiple will 
be describe in this. In last decade, this methods for evalua-
te main less the small bowel intestine have to reach a big 
development, allowing a better diagnosis and therapeutic 
boarding this illness, showing an complete analysis this 
instrumental
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La hemorragia gastrointestinal de origen oscuro 
es defi nida clásicamente como aquel sangrado que 
persiste o recurre sin una etiología obvia a pesar 
de una evaluación estándar desde el punto de vista 
endoscópico (esófago-gastroduodenoscopia y colo-
noscopia) (1). Es la causa de aproximadamente el 
20 al 30% de las 30.000 hospitalizaciones/año en 
los Estados Unidos de Norteamérica, por sangrado 
gastrointestinal y de estas sólo la mitad presenta 
resangrado lo cual genera la necesidad de estudios 
complementarios. El porcentaje de casos en los 
cuales no se logra obtener una etiología clara es 
de aproximadamente 5%, requiriendo estudios 

extensivos y probablemente repetitivos al presen-
tar episodios de resangrado (2, 3).

La defi nición ha sido ampliada por medio de subgru-
pos los cuales se presentan a continuación (4):

1. Sospecha de sangrado digestivo de origen en 
el intestino delgado: esta situación clínica 
se obtiene luego de realizar una exhaustiva 
evaluación por esófago-gastroduodenosco-
pia y por colonoscopia total con intubación 
adecuada del íleon terminal sin haberse obte-
nido una causa sugestiva de la etiología del 
sangrado.
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2. Hemorragia de origen oscuro: se asimila a la 
defi nición de sospecha de sangrado digestivo 
de origen oscuro.

3. Hemorragia digestiva oculta: es la presencia de 
anemia ferropénica o sangre oculta en heces 
positiva, lo cual signifi ca la presencia de pérdi-
das crónicas y lentas de sangre a través del tracto 
gastrointestinal. Actualmente se considera una 
patología asociada pero de diferente enfoque 
diagnóstico y terapéutico lo cual la hace estar 
fuera del alcance de la presente revisión.

4. Hemorragia digestiva de origen oscuro mani-
fi esta (severa): es una forma clínica de hemorragia 
digestiva de origen oscuro en donde se observa 
la presencia de melenas, hematoquezia o hemate-
mesis, lo cual sugiere una alta perdida de volemia 
con una disminución signifi cativa de los niveles 
de hemoglobina requiriendo en muchos casos 
transfusión de hemoderivados y resucitación 
agresiva con cristaloides y/o coloides.

Es importante aclarar los términos de probabilidad 
según la etiología en la evaluación de la hemorra-
gia de origen oscuro. En primer lugar, el término 
defi nitivo hace referencia a lesiones con sangrado 
activo o estigmas mayores de sangrado reciente 
(vaso visible o coágulo adherido) identifi cado por 
medio de estudios endoscópicos, radiográfi cos 
(arteriografía) o en el caso eventual durante un 
tiempo quirúrgico. El término probable se refi ere 
a lesiones que, aunque no presentan sangrado 
activo o estigmas mayores de sangrado reciente, 
en la clínica hay evidencia de que éstas pueden ser 
el origen del sangrado como en el caso de melenas 
para sangrado dependiente del intestino anterior 
o hematoquezia para sangrado dependiente del 
intestino delgado o de colon. El último término es 
el de “lesiones incidentales en referencia a lesiones 
no sangrantes durante la exploración pero que se 
encuentran acompañadas de lesiones con estigmas 
mayores de sangrado o con sangrado activo” (4).

Dentro del contexto de sangrado digestivo de ori-
gen oscuro enfocaremos esta revisión en cuanto a 
su origen y la presentación evaluando las proba-
bles etiologías.

1. LESIONES DEPENDIENTES DE TRACTO DI-
GESTIVO ALTO

Aunque este ítem se encontraría por fuera de las 
defi niciones expuestas previamente es de anotar 
que hasta el 50% de los sangrados digestivos de 
origen oscuro son en realidad dependientes del 
tracto gastrointestinal superior y su origen ha 
sido pasado por alto en la esófago-gastroduode-
noscopia inicial (5, 6). Este grupo puede abar-
car hasta el 37,4% de los casos de hemorragia 
de origen oscuro de características severas según 
la serie CURE Hemostasis study (6). Las razo-
nes existentes para este subdiagnóstico podrían 
estar dadas por la hipovolemia que pueden 
colapsar lesiones vasculares tales como várices, 
angiectasias o hemangiomas, la inexperticia del 
endoscopista a fi n de reconocer lesiones tales 
como ectasias vasculares antrales, lesiones de 
Cameron o varices gástricas, la no atribución 
de su capacidad de sangrado a lesiones como 
lipomas o lesiones polipoides, y la falla en iden-
tifi car lesiones pequeñas pero con capacidad de 
sangrado (lesión de Diuelafoy, úlceras aisladas 
o angiectasias) (4), por lo cual se recomienda en 
el sangrado digestivo de origen oscuro de carac-
terísticas severas o en presencia de resangrado 
repetir la endoscopia digestiva alta posterior a 
una adecuada reanimación por un endoscopista 
califi cado antes de proceder a otros procedi-
mientos diagnósticos.

Se presentan las claves diagnósticas para la iden-
tifi cación de las lesiones más frecuentemente 
pasadas por alto en la evaluación endoscópica del 
tracto gastrointestinal superior.

a.  Lesiones de Cameron (7-1)

• Se manifi estan frecuentemente con melenas o 
anemia ferropénica.

• Son lesiones o ulceraciones lineales en el 
bode inferior de una hernia hiatal por desliza-
miento, por lo general, en el aspecto posterior 
de la misma y que son de la vista frecuente-
mente en retrofl exión.
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• Su patogénesis está en relación a trauma mecá-
nico contra en borde crural del diafragma 
del saco herniario postulándose también un 
mecanismo isquémico.

• La mayoría de los casos fallan a la terapia con 
inhibidor de bomba de protones o suplemen-
tos de hierro.

• Muchos casos deben ser manejados por medio 
de fundoplicatura.

b.Ectasias vasculares antrales (GAVE) (7-10,12)

• Se presentación es igual como melenas o ane-
mia ferropénica.

• Se tratan de franjas antrales rojizas, elevadas 
sobre la mucosa y radiales hacia el píloro.

• En la histopatología se encuentra ectasia vas-
cular, fi brohialinosis, hiperplasia muscular y 
trombosis intramural.

• Difi ere de la gastropatía hipertensiva por su 
presentación endoscópica y fi siopatología.

• La mayoría de pacientes pueden ser manejados 
con paliación endoscópica por coagulación 
con argón plasma o neodiminio YAG-láser.

c. Lesión de Diuelafoy (13)

• Criterios diagnósticos: sangrado activo 
de características arteriales con defecto 
de la mucosa perilesional menor de 3mm, 
visualización de vaso visible protruido con 
mínimo defecto mucoso perilesional o coá-
gulo adherido a un punto de mucosa con 
mínima lesión en la misma o mucosa de 
aspecto normal.

• Localización principal en cámara gástrica 
(74%) seguido de duodeno (11%). Su princi-
pal localización esta en el tercio superior del 
estómago sobre la curvatura menor a 3 cm de 
la unión gastroesofágica (65%).

• Puede cesar espontáneamente el sangrado al 
presentarse hipovolemia.

• Manejo con adrenalina más esclerosante: 
resangrado 55%.

• Manejo ideal: adrenalina más terapia térmica 
o ligadura con bandas elásticas.

• 1% puede requerir manejo quirúrgico.

2. LESIONES DUODENALES POSBULBARES

Estas lesiones involucran el 18% de la localiza-
ción etiológica del sangrado de origen oscuro 
involucrando principalmente las úlceras, diver-
tículos, pólipos que en su mayoría son los aso-
ciados a las glándulas de brunner, angiomas o 
cánceres (6). Todos los pacientes en este grupo 
presentan lesiones con sangrado activo o estig-
mas mayores de sangrado reciente, las cuales 
pueden ser manejadas endoscópicamente por 
polipectomía o hemostasia endoscópica (4). 
La posibilidad de que una lesión en esta loca-
lización sea pasada por alto es similar a la del 
grupo 1 (6).

3. LESIONES YEYUNALES

Abarca el 20% de los paciente referidos con 
hemorragia digestiva de origen oscuro según la 
serie CURE. Las lesiones más frecuentemente 
evidenciadas son las vasculares (angiectasias) 
(6). Otras causas menos comunes son: adeno-
carcinoma, divertículos, lesiones de la mucosa 
inducidas por aines, pólipos o úlceras idiopáti-
cas, por ejemplo relacionadas con el síndrome 
de Zollinger Ellison o divertículo de Meckel 
en pacientes jóvenes (4). Dichas lesiones deben 
presentar, para considerarlas como fuente de 
sangrado, hemorragia activa o estigmas mayores 
de sangrado reciente, sangre fresca en yeyuno 
proximal y en cuanto a las angiectasias sangrado 
en capa luego de ser irrigadas exhaustivamente 
por el canal de trabajo de un enteroscopio (6). 
Las lesiones sospechosas de enfermedad celiaca 
que aunque pueden ocasionar anemia ferropé-
nica por alteración en la absorción enteral de 
hierro, no deben considerarse como fuente pro-
bable de sangrado de origen oscuro en la ausen-
cia de ulceraciones o neoplasia asociada a dicha 
enfermedad (9).
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4.LESIONES ILEALES

Comprometen el 20,9% de las causas de san-
grado de origen oscuro, entre las cuales se 
cuentan lesiones por enfermedad de Crohn, 
linfomas, adenocarcinomas, tumores carcinoi-
des, úlceras por infecciones por micobacterias, 
lipoma (que es el tumor más frecuente de la vál-
vula ileocecal) y menos frecuente la vasculitis, 
y los procesos infi ltrativos submucosos como 
la amiloidosis. Como en las lesiones yeyunales 
debe valorarse los estigmas de sangrado para 
considerar si esta localización es la fuente del 
sangrado (4, 6).

5. SANGRADO DE ORIGEN OSCURO DE ORIGEN 
EXTRAINTESTINAL (14)

Signifi ca un mínimo porcentaje de las fuentes de 
sangrado digestivo de origen oscuro, deben resal-
tarse por su importancia el hemossucus pancreá-
tico y la hemofi lia.

ETIOLOGÍA

A continuación presentaremos una revisión de 
las etiologías más signifi cativas de sangrado de 
origen oscuro a nivel de intestino delgado.

Anormalidades vasculares de la mucosa in-
testinal

Ésta es la mayor fuente de sangrado del intes-
tino delgado representando aproximadamente 
el 50% de todas las causas, en contraste con el 
20% y el 5% en el colon y el tracto digestivo 
superior respectivamente (15). Las angiecta-
sias vasculares son defi nidas por la presencia 
de un vaso ectásico presente sobre un patrón 
vascular submucoso normal. Histológicamente 
consisten en una dilatación más distorsión de 
los vasos sanguíneos recubiertos en ocasiones 
por músculo liso. Probablemente representan 
ectasias de vasos sanguíneos normales más que 
verdaderas malformaciones vasculares por lo 
cual el término “angiectasia” parece ser el más 
apropiado (14).

La etiología de las angiectasias no está bien esta-
blecida, sin embargo, se han planteado 4 teorías 
(16, 17): 

a. Proceso degenerativo vascular relacionado 
con la edad dado que los estudios epidemio-
lógicos han demostrado como edad media de 
diagnóstico los 72 años de vida. 

b. Dada la alta prevalencia de angiectasias en 
el colon derecho, se ha planteado que la alta 
tensión a la que es sometida la pared podría 
explicar la aparición de la alteración vascular, 
lo cual es fundamentado en la ley de Laplace 
(t= d x p donde t: es tensión d: diámetro y p: 
presión intraluminal. 

c. Daño endotelial con remodelación vascular 
por hipoperfusión de la mucosa. 

d. Alteración de la angiogénesis según los estu-
dios realizados por Junqueira y cols, quienes 
evidenciaron una fuerte inmunorreactividad 
del endotelio vascular a los factores de creci-
miento endotelial en los vasos angiectásicos 
intestinales, en estudios realizados principal-
mente en lesiones del intestino grueso (18).

Endoscópicamente las angiectasias se presentan 
como lesiones planas o ligeramente elevadas de 
color rojo, usualmente de 2 a 10 mm de diámetro 
(19). Estas lesiones pueden ser redondas, estre-
lladas o en forma de helecho (fern like margens) 
(14). En algunas ocasiones puede estar presente 
un vaso nutricio prominente, además de un halo 
pálido perilesional, el cual podría representar un 
área de relativa desvascularización o fenómenos 
de shunt perilesionales (20). En el tracto gastro-
intestinal superior, dichas angiectasias suelen 
encontrarse más frecuentemente en el estómago 
y en segundo lugar en el duodeno y en general 
son menores de 10 mm de diámetro. Es de anotar 
que hasta un 30% de los pacientes que presen-
tan angiectasias en el tracto digestivo superior, 
también presentan angiectasias colónicas al ser 
evaluados concomitantemente con estudios 
endoscópicos bajos (colonoscopia) (1). Las lesio-
nes de intestino delgado en general son múltiples, 
de tamaño variado y localización dispersa. Para 
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clasifi car endoscópicamente las angiectasias se 
remite a la clasifi cación de Schmit publicada en 
Gastrointestinal Endoscopy en el volumen 48 
del año 1998 y que como aspectos descriptivos 
presentan localización, tamaño y número, siendo 
útil para la evaluación terapéutica de estas lesio-
nes vasculares (21).

Las angiectasias han sido asociadas a múltiples 
patologías tales como falla renal crónica, este-
nosis aórtica, enfermedades del tejido conec-
tivo y enfermedad de Von Willebrand (22, 23). 
Clínicamente se presentan como melenas, hemo-
rragia oculta o sangrado evidente (overt bleeding) 
y severo. Según la serie de Lewis y cols (24) el 
64% presentó como motivo de consulta melenas 
y un 36% sangre oculta en heces positiva y según 
la serie de Schmit la mitad de los pacientes se pre-
sentaron con hemorragia evidente y el otro 50% 
presentó anemia ferropénica.

El por qué las angiectasias sangran espontánea-
mente no está bien establecido. Se ha postulado 
como probables causas: 

a. Alta presión sanguínea en los capilares de la 
mucosa. 

b. Trauma de la mucosa generado por los plie-
gues luminales. 

c. Cambios isquémicos. 
d. Procesos asociados al incremento del factor 

de crecimiento derivado del endotelio (25).
La historia natural de las angiectasias no está 
bien comprendida dada la falta de estudios pros-
pectivos con seguimientos a largo plazo y espe-
cialmente en las lesiones del intestino delgado. 
Según la serie de Lewis y cols (26) el 44% de los 
pacientes con angiectasias de intestino delgado 
presentó cese espontáneo del sangrado durante el 
seguimiento promedio de 13 meses de los pacien-
tes. El resangrado es impredecible y varía según 
la localización, el número de lesiones y la canti-
dad previa de sangrados.

Otra patología asociada al desarrollo de angiec-
tasias del tracto gastrointestinal es la telangiecta-
sia hemorrágica hereditaria (síndrome de Osler 

Weber. Rendu), una enfermedad hereditaria con 
carácter autosómico dominante y caracterizada 
por múltiples ectasias vasculares de mucosas, piel 
y tracto gastrointestinal, se presenta con episo-
dios recurrentes de sangrado de mucosas nasales 
o del tracto digestivo. Suele presentarse sólo hasta 
la cuarta década de la vida con una prevalencia 
del 15% de los pacientes (27).

Otras lesiones vasculares de la mucosa son los 
hemangiomas y los tumores hamartomatosos vas-
culares encontrados a través del tracto gastrointesti-
nal. Las lesiones pueden ser únicas o múltiples y en 
ocasiones asociadas a lesiones idénticas en diversos 
órganos extraintestinales y representan únicamente 
el 5-10% de los tumores benignos del intestino del-
gado (28). Patológicamente estas lesiones se elevan 
sobre un plexo vascular submucoso y presentan 3 
variedades histológicas: cavernoso, capilar y mixto. 
Las lesiones cavernosas generalmente son grandes, 
con gruesas paredes en los canales vasculares en con-
traste con las lesiones tipo capilar donde los vasos 
presentan paredes delgadas agrupados en lotes y 
que son separados por estroma de tejido conectivo 
defi ciente en elastina. Los episodios de sangrado 
dependientes de las lesiones capilares suelen ser len-
tos, en ocasiones ocultos mientras que las lesiones 
cavernosas suelen manifestarse como sangrados evi-
dentes y a menudo severos (14).

La lesión de Diuelafoy es otra patología de la 
mucosa que debe tenerse en cuenta. Aunque, 
como se mencionó previamente, es más preva-
lente en el tracto digestivo superior, puede estar 
presente a lo largo de todo el tracto gastrointes-
tinal incluyendo el intestino delgado en el 1% de 
los casos (13). Su diagnóstico en general es difícil 
y cuando se logra identifi car la lesión en el intes-
tino delgado hay presencia de sangrado activo. 
La mortalidad del sangrado por esta lesión en el 
intestino delgado permanece aún en el 25% (14).

Tumores

Los tumores del intestino delgado son la causa 
del 5-10 % de los sangrados digestivos de origen 
oscuro pero es la forma de presentación del 25 
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al 53% de estos tumores (29). La media de edad 
diagnóstica es menor que para la establecida en las 
angiectasias. Únicamente el 3% de los tumores del 
tracto gastrointestinal se encuentran localizados 
en el intestino delgado. Los GIST y los leiomio-
mas son los tumores más proclives a sangrar en 
esta localización y en general tienden a cursar con 
sangrados evidentes (30). Los tumores malignos 
que más frecuentemente producen hemorragia 
digestiva de origen oscuro son los carcinoides que 
en un 40% se ubican dentro de los 60 cm proxima-
les a la válvula ileocecal y en segundo lugar.

Los linfomas primarios en tracto gastrointestinal 
o en el contexto de una enfermedad sistémica son 
el segundo de tumor maligno más común en el 
intestino delgado. Se localizan principalmente en 
el íleon terminal (53%) en segundo lugar en el 
yeyuno (12%) y en tercer lugar en el duodeno 
(12%). Los linfomas primarios por lo general son 
derivados de células B y podrían ser una compli-
cación de enfermedades intestinales previas como 
la enfermedad de Crohn o el esprue celiaco se 
presentan como sangrado de origen oscuro en el 
contexto de lesiones ulceradas. Los adenocarcino-
mas que se ubican principalmente a nivel duode-
nal (54%) y sólo en un 18% a nivel ileal, también 
pueden presentarse como sangrados digestivos de 
origen oscuro pero la mayoría de veces éste no es 
severo, siendo la clínica más frecuente de los ori-
ginados en el íleon la diarrea crónica y la pérdida 
de peso (14, 31 ). Otras lesiones neoplásicas del 
intestino delgado proclives a cursar con sangrado 
digestivo son las lesiones metastásicas principal-
mente del melanoma, del cáncer de seno y del 
carcinoma renal de células claras (14).

Los estudios preliminares en el abordaje diag-
nóstico de los tumores en el intestino delgado 
demostraron que el diagnóstico prequirúrgico se 
realizaba sólo en el 20-53% de los casos, pero éste 
aumentó hasta el 60-73% con la llegada de la tomo-
grafía axial computarizada. Con la la enteroscopia 
los tumores del intestino delgado ocuparon el 4-6 
% entre todas las etiologías causantes de hemorra-

gia digestiva de origen oscuro (32). La angiografía 
igualmente puede detectar hipervascularización de 
estos tumores hasta en el 86% de los casos (33).

Divertículo de Meckel

El divertículo de Meckel es la lesión congénita 
mas frecuente del tracto gastrointestinal llegando 
a afectar al 2% de la población. Su presentación es 
más frecuente en el sexo masculino y se manifi esta 
clínicamente como sangrado oscuro u oculto (34). 
Aunque tiene a presentarse en una edad temprana, 
se ha evidenciado que ésta es la causa de sangrado de 
origen en el intestino delgado hasta en 2/3 partes 
de los hombre menores de 30 años; el método diag-
nóstico de elección es la gamagrafía con tecnecio 99, 
donde el isótopo es captado por la mucosa gástrica 
heterotópica, aunque pueden ocurrir falsos negati-
vos, siendo éstos minimizados por la administración 
previa de gastrina. El tránsito intestinal por entero-
clisis puede evidenciar un llenamiento del divertí-
culo por el bario y la angiografía mesentérica puede 
demostrar el sitio de sangrado. El manejo defi nitivo 
es la resección quirúrgica del divertículo (34).

Enfermedad de Crohn

La enfermedad de Crohn, cuando compromete 
el intestino delgado puede causar sangrados diges-
tivos de origen oscuro u oculto, siendo más fre-
cuente este último. El mecanismo por el cual causa 
sangrados está en relación a la ulceración que se 
presenta en la mucosa del intestino delgado (14), 
debiéndose hacer el diagnóstico diferencial con las 
lesiones ulcerativas que pueden causar en el intes-
tino delgado las medicaciones principalmente los 
antiinfl amatorios no esteroideos, los inmunomo-
duladores como la 6-mer4captopurina o la azatio-
prina y el cloruro de potasio. El grupo belga para 
el estudio de la enfermedad infl amatoria intestinal, 
encontró 24 pacientes con enfermedad de Crohn 
que debutaron con hemorragia digestiva baja y 
que requirieron transfusión de glóbulos rojos, 
siendo el 85% de origen colónico y sólo el 15% de 
origen en el intestino delgado (36).
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Lesiones vasculares

En este ítem nos referiremos a las lesiones vascu-
lares diferentes a las angiectasias o hemangiomas 
vistos anteriormente. Son de importancia los 
aneurismas mesentéricos, los dependientes de la 
arteria gastroduodenal o de la arteria pancreática, 
siendo esta última una complicación de la pan-
creatitis aguda y/o de un pseudoquiste, los cuales 
se pueden diferenciar mediante la realización de 
una tomografía axial computarizada. El abordaje 
diagnóstico de elección es la arteriografía mesen-
térica/celiaca para delinear de forma adecuada la 
anatomía vascular (37).

Otras lesiones son las várices extraesofágicas las cua-
les son encontradas en el 1-3% de los pacientes con 
cirrosis hepática y en el 20-30% de los pacientes con 
hipertensión portal extrahepática (38). La localiza-
ción más frecuente de estas várices es el duodeno y 
el yeyuno proximal siendo menos proclives a pre-
sentar ruptura dado que se localizan más profunda-
mente que las várices esofágicas. Éstas son difíciles 
de encontrar durante el tiempo endoscópico y dado 
que se encuentran comúnmente asociadas a la pre-
sencia de várices gastroesofágicas se le atribuye el 
sangrado a estas últimas (38).

Vale la pena hacer una pequeña anotación acerca 
de las fístulas aortoentéricas, que generalmente 
comprometen la aorta abdominal pero no es 
infrecuente que comprometan sus ramas prin-
cipalmente las dependientes del tronco celiaco 
(35). La mayoría de estas fístulas se presentan 
en pacientes que han sido sometidos a cirugías 
vasculares de aneurismas de aorta abdominal con 
implante de prótesis de dacrón (39). La localiza-
ción más frecuente es en la tercera porción duode-
nal, aunque también pueden verse en el yeyuno, 
íleon, estómago y hasta en el colon. La presenta-
ción clásica desde el punto de vista clínico es el 
“sangrado anunciante” (herald bleed) consistente 
en hemorragia que cede espontáneamente horas 
o días previos a un sangrado exanguinante. Por lo 
tanto, todo paciente que se presente con hemo-
rragia digestiva y que tenga como antecedente 
una cirugía de aorta abdominal con implante de 

dacrón debe ser evaluado para fístula aortoenté-
rica y por lo tanto el endoscopista debe ser muy 
meticuloso en evaluar la tercera porción duode-
nal. Hallazgos tales como estrecheces o erosiones 
a nivel posbulbar pueden ser ignorados o pasa-
dos por alto por el endoscopista al no darles la 
importancia necesaria en el contexto del paciente 
con antecedente de cirugía de aorta abdominal, 
según el reporte de Yabu y cols (40).

Vasculitis

Aunque la clínica más frecuente en los pacien-
tes con vasculitis y compromiso de circulación 
esplácnica es el dolor abdominal, la diarrea cró-
nica, la pérdida de peso y la obstrucción intes-
tinal, el sangrado digestivo también es común. 
En pacientes con lupus eritematoso sistémico 
que presentan dolor abdominal, el 60% tienen 
compromiso vasculítico de la arteria mesentérica 
y sólo el 31% en los pacientes con poliarteritis 
nodosa (41).

El sangrado digestivo en pacientes con vascu-
litis es visto más frecuentemente en pacientes 
con poliarteritis nodosa. Esta entidad que com-
promete las arterias de mediano calibre, forma 
aneurismas y estenosis que ocasiona dolor por 
isquemia dado la disminución del fl ujo vascular 
y hemorragia por la ruptura de estos aneurismas 
(42). La arteritis de Takayasu que compromete 
las arterias de gran calibre excepcionalmente 
cursa con sangrado digestivo. La vasculitis necro-
tizante secundaria a lupus eritematoso sistémico 
y artritis reumatoide puede cursar con sangrado 
digestivo pero principalmente de tipo oculto 
por compromiso de los vasa recta y los vasos de 
pequeño calibre, lo cual también puede ocasionar 
dolor abdominal, diarrea crónica y fi ebre (43). La 
púrpura de Henoch Shonlein, como forma de vas-
culitis leucocitoclástica puede en ocasiones cur-
sar con sangrado digestivo de origen en intestino 
delgado (44). Otros procesos tanto infl amatorios, 
infi ltrativos o infecciosos pueden comprometer 
los vasos de pequeño calibre principalmente, la 
amiloidosis, la sarcoidosis, el mieloma múltiple y 
la tuberculosis (43).
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La vasculitis inducida por radiación es otra causa 
de sangrado digestivo de origen en el intestino 
delgado. Inicialmente, el intestino delgado irra-
diado presenta edema, úlceras y sangrado, pero al 
cabo de un tiempo, que pueden ser meses o años, 
la enteritis puede ser debida a una vasculitis obli-
terante y progresiva. Ésta es dosis dependiente y 
relacionada a la toxicidad de los radicales libres 
usados (45).

Divertículos

Los divertículos pueden encontrarse en cualquier 
localización a lo largo del intestino delgado pero 
son más comunes a nivel del yeyuno (46). Éstos 
son encontrados hasta en el 2% de las autopsias y 
en general han sido asintomáticos. Su clínica más 
frecuente es la diarrea crónica oleosa y la anemia 
megaloblástica. El sangrado es un evento bastante 
raro presentándose en sólo el 5% de los pacientes 
con diverticulosis de intestino delgado y cuando 
ocurre por lo general es masivo y presenta una 
alta mortalidad. Además, el hallazgo de divertí-
culos en la evaluación de un sangrado de origen 
oscuro no signifi ca que éste sea su origen y por lo 
tanto debe realizarse una evaluación exhaustiva 
antes de considerarlos como fuente de sangrado.

Causas misceláneas

Entre otras causas encontramos las úlceras posbul-
bares relacionadas con el síndrome de Zollinger 
Ellison, secundarias a la presencia de un tumor 
productor de gastrina. La triada clásica incluye, 
hipersecreción basal de ácido gástrico, la presen-
cia de un tumor de células del islote pancreático 
y úlceras posbulbares aunque éstas también pue-
den encontrarse en la tercera o cuarta porción 
duodenal y hasta en el yeyuno.

Infecciones como la histoplasmosis, lues, salmo-
nelosis e infección por citomegalovirus, pueden 
cursar con sangrado de origen en intestino del-
gado. La tuberculosis merece un aparte especial 
entre las patologías infecciosas por su alta pre-
valencia en nuestra población, comprometiendo 

principalmente la región ileocecal y la zona de 
transición yeyuno ileal.

Otros procesos como las patologías infi ltrativas, 
principalmente la amiloidosis, puede cursar con 
sangrado de origen oscuro siendo este evento 
relativamente raro. El material amiloide se depo-
sita en las paredes de vasos sanguíneos que nutren 
la submucosa generando malabsorción, obs-
trucción intestinal y en algunos casos sangrado 
digestivo, principalmente en el contexto de for-
maciones pseudotumorales de material amiloide, 
el cual altera el control del sangrado dado el com-
promiso de la pared arterial que no permite el 
espasmo de los vasos.

Causas de sangrado de origen oscuro exter-
no a intestino delgado (14)

Entre estas encontramos la “wirsungrragia” como 
una rara complicación de la pancreatitis crónica o 
del cáncer de páncreas, la hemobilia y el sangrado 
dependiente del hemosuccus pancreático como 
complicaciones de un pseudoquiste pancreático. 
Las otras causas dependientes de el tracto gastro-
intestinal superior y que no fueron evidenciadas 
en el estudio de esófago-gastroduodenoscopia en 
la evaluación inicial ya fueron analizadas.

Clínica

Los pacientes con sangrado digestivo de origen 
oscuro suelen presentarse con melenas o hemato-
quezia, y según la severidad del sangrado podrán 
evidenciarse con signos de hipovolemia tales 
como taquicardia, ortostatismo, diaforesis o hipo-
tensión. Dentro de la anamnesis es importante 
interrogar acerca de medicamentos que podrían 
causar lesiones el tracto gastrointestinal o desen-
cadenar sangrado de lesiones preexistentes tales 
como antiinfl amatorios no esteroides (AINES), 
alendronato, cloruro de potasio y anticoagulan-
tes. Una historia familiar de sangrados gastroin-
testinales puede orientar a incluir dentro de los 
diagnósticos probables la telangiectasia hemo-
rrágica hereditaria que dentro del examen físico 
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encontraremos lesiones típicas en la mucosa oral, 
labios y extremidades superiores y el síndrome 
del “nevus azul elástico” (blue rubber bleb nevus) 
en el cual se encuentran múltiples hemangiomas 
cutáneos en adición a los que se pueden presentar 
en el tracto gastrointestinal. Otras causas menos 
frecuentes a tener en cuenta son: el pseudoxan-
toma elástico en el cual se puede evidenciar la 
clásica apariencia de la piel de pollo asociado a 
vetas angioides en la retina, el síndrome de Ehlers 
Danlos que se presenta con hiperlaxitud de arti-
culaciones, anormalidades oculares y en las pie-
zas dentales, la neurofi bromatosis conocida clási-
camente por las lesiones “café con leche” a nivel 
dérmico y neurofi bromas cutáneos que también 
pueden presentarse a nivel del tracto gastrointes-
tinal, y los síndromes polipósicos familiares que 
presentan manifestaciones comunes extraintesti-
nales como en el síndrome de Gardner, Cowden 
Conkhrite-Canada, Peutz-Jegers) y los hallazgos 
asociados a neoplasias gastrointestinales como 
el ganglio supraclavicular izquierdo o el ganglio 
de María-José (Mery-Joseph). Los pacientes con 
síndrome de inmunodefi ciencia adquirida pue-
den presentar hallazgos cutáneos de sarcoma de 
Kaposi el cual también se puede presentar en el 
tracto gastrointestinal o alteraciones radiografías 
de tórax que sugieran compromiso infeccioso 
(TBC) (47).

Debe igualmente tenerse en cuenta la edad del 
paciente (48). En personas menores de 40 años 
son más comunes los linfomas, los tumores car-
cinoides y adenocarcinomas a nivel del intes-
tino delgado, el divertículo de Meckel, lesión 
de Dieulafoy, lesiones polipoides asociadas a 
síndromes de poliposis familiar o enfermedad 
de Crohn. Las personas mayores de 40 años pre-
sentan mayor incidencia de lesiones vasculares 
tales como angiodisplasias las cuales comprome-
ten hasta el 40% de todas las causas de sangrado 
gastrointestinal de origen oscuro en este grupo 
etáreo. Otros factores a tener en cuanta en este 
grupo son las lesiones asociadas al consumo de 
AINES, erosiones de Cameron y siendo mucho 
menos comunes las fístulas aortoentéricas pos-

terior a la corrección de aneurismas de la aorta 
abdominal, el hemosuccus pancreático o rup-
tura de aneurisma en el contexto de pancreatitis 
necrotizante, la hemobilia en relación a neopla-
sias hepatobiliares o posterior a lesiones quirúr-
gicas o endoscópicas, trauma o biopsia hepática. 
Y wirsungrragia (hemosuccus pancreático) si hay 
antecedente de pancreatitis crónica a tumores de 
páncreas (14, 47).

La presentación del sangrado como melenas o 
hematoquezia dependen de la severidad y la loca-
lización del sangrado. La hematemesis se encuen-
tra en sangrados cuyo origen está por encima 
del ángulo de Treitz. La apariencia de la materia 
fecal es dependiente del tiempo de tránsito de la 
sangre a través del tracto gastrointestinal, si ha 
sido menor de 5 horas la característica será como 
hematoquezia y si es mayor de 20 horas como 
melenas. También se puede sugerir que si el san-
grado es originado en el tracto digestivo alto, 
en el intestino delgado o en el colon derecho 
con un tránsito lento, el sangrado se presentará 
como melenas (9), mientras que la hematoquezia 
es típica de las lesiones de colon izquierdo y del 
recto, aunque esto no funciona como paradigma 
ya que sangrados severos del tracto digestivo alto 
puede cursar con hematoquezia y sangrados de 
lenta velocidad del íleon distal o de ciego pueden 
cursar con melenas (47).

PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS

Estudios endoscópicos preliminares

Aunque la defi nición de hemorragia digestiva 
de origen oscuro implica la ausencia de etiología 
en la esófago-gastroduodenoscopia y colonosco-
pia, como se comentó anteriormente, en la serie 
CURE hemostasis study el 34,7% de los pacien-
tes diagnosticados con hemorragia digestiva de 
origen oscuro presentó hallazgos positivos en 
un nuevo estudio con esófago-gastrodudenosco-
pia (6). En cuanto a repetir la colonoscopia total 
en un paciente con adecuada preparación y con 
intubación cecal, el rendimiento parece no ser 
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el adecuado dado que sólo se encuentran nuevas 
lesiones en un 6% (2) y que podrían ser compati-
bles con el origen del sangrado. Por lo tanto, es 
prudente repetir una esófago-gastroduodenosco-
pia en el paciente que se ha catalogado con hemo-
rragia digestiva de origen oscuro.

Estudios radiológicos

Enteroclisis

Este examen es practicado mediante una sonda 
de 10 Fr. ubicada en el duodeno distal o en el 
yeyuno proximal mediante fl uoroscopia. Se 
aplica por técnica de doble contraste bario, aire 
o metilcelulosa infundido a través del catéter a 
una velocidad de 75 ml/min, lo cual permite una 
mejor distensión y visualización del intestino 
delgado. La sensibilidad diagnóstica es mucho 
mejor que el tránsito intestinal sin enteroclisis 
(10-21% vs. 5,6%) (48, 49). Los hallazgos más fre-
cuentes con esta técnica son en su orden: tumo-
res del intestino delgado, divertículos (Meckel o 
diferentes) y enfermedad de Crohn del íleon ter-
minal (48, 50) siendo particularmente útil ante 
la sospecha de neoplasia, donde su sensibilidad 
diagnóstica es del 95% en contraposición al 61% 
observado en el tránsito intestinal sin enterocli-
sis (51). La sensibilidad y especifi cidad para evi-
denciar hallazgos compatibles con enfermedad 
de Crohn son bastante altas oscilando entre el 
93 a 100% y 97 a 99% respectivamente (52) aun-
que no es claro si es superior al tránsito intes-
tinal sin enteroclisis, prefi riéndose este último 
ante la sospecha de enfermedad de Crohn dada 
la mejor tolerancia del paciente, además de per-
mitir el examen gastroduodenal.

Otros exámenes por enteroclisis son: el entero 
TAC que a pesar de su utilidad demostrada para 
el diagnóstico de neoplasias, o cambios secunda-
rios a enfermedad de Crohn – principalmente en 
esta última– no ha sido claramente validada en el 
contexto de hemorragia digestiva de origen oscuro 
(53) y el examen del intestino delgado por medio 
de resonancia magnética que todavía permanece 
dentro del campo de estudios científi cos (54).

Estudios mediante gamagrafía con glóbulos 
rojos marcados

Como resultado del mecanismo por el cual se rea-
liza este examen la gamagrafía con glóbulos rojos 
marcados con tecnecio 99 sólo detecta sangrados 
activos en el momento del examen a una velo-
cidad de 0,1 ml /min (2). Durante este examen 
son administrados 20 ml de sangre con eritroci-
tos marcados con tecnecio 99, las imágenes son 
tomadas cada 3 segundos por el primer minuto, 
cada 5 minutos por los próximos 45 minutos y 
entonces se procede a tomar imágenes cada 15 
a 60 minutos según la situación clínica. La sen-
sibilidad diagnóstica de este estudio es bastante 
variable estando entre el 15-70% (55, 56), siendo 
superior al 90% para sangrados activos, incluso 
superior a la angiografía con un valor predictivo 
positivo del 84%, aunque una localización nega-
tiva ha sido evidenciada hasta en un 59 % (57-59). 
Además, cuando una lesión ha sido identifi cada 
por otros medios, la precisión diagnóstica puede 
caer hasta el 41% (59, 60). El estudio gamagrá-
fi co tiene importantes desventajas: primero, 
sólo puede localizar el sangrado en una región 
del abdomen, no el sitio exacto del sangrado, 
segundo, no provee la etiología del mismo y ter-
cero, no provee ninguna capacidad terapéutica. 
Por lo tanto, este estudio no es recomendable 
para el abordaje diagnóstico de la hemorragia 
digestiva de origen oscuro y sólo debe utilizarse 
en el contexto de sangrados en los cuales no hay 
posibilidad de intervención endoscópica y en 
centros en los cuales haya disponibilidad de arte-
riografía (61).

Angiografía

Este estudio puede ser bastante útil dada su capa-
cidad tanto diagnóstica como terapéutica, sobre 
todo en pacientes con sangrado severo. Ésta es 
menos sensible que el estudio gamagráfi co, es 
invasiva y raramente se plantea como estudio de 
primera línea diagnóstica. Su sensibilidad depende 
de la velocidad del sangrado, el cual, para tener 
un resultado positivo debe ser superior a 0,5 ml/
min aunque sería más optimo el resultado si la 



39Hemorragia digestiva de origen oscuro

velocidad es superior a 1ml/min (62) y en general 
se plantea en el contexto de un resultado nega-
tivo de los procedimientos diagnósticos y tera-
péuticos endoscópicos (63). La sensibilidad de la 
angiografía en el contexto del sangrado digestivo 
de origen oscuro es aproximadamente del 40% 
aunque se han reportado cifras hasta del 80% (64-
66), y es especialmente útil dentro del contexto 
diagnóstico en la hemorragia digestiva gastroin-
testinal de origen oscuro de pacientes en estado 
postoperatorio. Este examen implica importan-
tes efectos que aumentan la morbilidad de la 
misma tales como falla renal, disección arterial, 
colitis isquémica, las cuales han sido reportadas 
hasta en el 11% de los pacientes sometidos a este 
examen (67).

Una vez la lesión ha sido identifi cada, se pue-
den utilizar medias terapéuticas para detener 
el sangrado tales como infusión de vasopre-
sina, con importantes efectos secundarios tales 
como eventos isquémicos agudos, arritmias 
secundarias y en segunda lugar la embolización 
con micropartículas con un porcentaje de éxito 
para detener el sangrado que varía entre el 70-
90% (68, 69). La principal complicación es el 
infarto intestinal que puede ocurrir hasta en el 
10% de los casos (69). Si el resultado es nega-
tivo, algunos centros en Estados Unidos han 
reportado el uso de inducción de la hemorragia 
con anticoagulantes (heparina), trombolíticos 
(estreptoquinasa, uroquinasa, RTP-A) o vaso-
dilatadores y sólo debe ser utilizado en centros 
especializados con radiólogos intervensionistas 
entrenados (70, 71).

El TAC helicoidal con angiografía por sustrac-
ción digital sólo ha sido evaluado en un estudio 
para el diagnóstico del sangrado digestivo de ori-
gen oscuro en donde la evidencia de hemorragia 
fue detectada en 13 de 18 pacientes (72%) (72), 
lo cual lo hace un método promisorio para la 
evaluación diagnóstica pero todavía se encuentra 
en evaluaciones preliminares, es invasivo y se ha 
intentado la realización del TAC sin angiografía 
con fase arterial y venosa por parte de Ernst y 

cols quienes evaluaron en 19 pacientes a quienes 
se le practicaron 14 procedimientos con sangrado 
digestivo de todos los orígenes, evidenciando sitio 
de sangrado que fue corroborado por colonosco-
pia, enteroscopia push o cirugía. Sin embargo, 
permanece en el campo experimental y no debe 
ser utilizado para el abordaje diagnóstico de la 
hemorragia digestiva de origen oscuro (73).

Enteroscopia

La enteroscopia “push” ha sido catalogada de 
forma tradicional como la mejor modalidad diag-
nóstica y terapéutica para el abordaje de la hemo-
rragia digestiva de origen oscuro (74). Introducida 
por Ogoshi en 1973 (75), su uso fue difundido 
por Parker y Agayoff, usando un colonoscopio 
para lograr la visualización del intestino delgado 
(76). Posteriormente, hacia el inicio de la década 
de los 80 se introdujo la enteroscopia por sonda, 
pero dado el tiempo de el procedimiento (6- 8 
horas) ha sido abandonado paulatinamente (77). 
Con el desarrollo de nuevos instrumentos se ha 
avanzado en el desarrollo de la técnica de valora-
ción del intestino delgado por medio de colonos-
copios pediátricos o enteroscopios desarrollados 
para este fi n y al mismo tiempo con la mejoría de 
la tecnología en los equipos de video, la enteros-
copia ha llegado a ser un examen de rutina en la 
mayoría de centros en Estados Unidos y Japón, 
aunque dada la falta de referencias anatómicas en 
el intestino delgado el examen sigue siendo un 
procedimiento dispendioso. Al introducir un 
sobretubo se logró mejorar el índice de intuba-
ción del yeyuno, pero algunos estudios sugirie-
ron que no mejoró la sensibilidad diagnóstica y 
sí se presentaron mayores complicaciones (des-
garros de mallory weiss, laceraciones faríngeas y 
gástricas), por lo cual ahora es raramente usada 
(77). El uso del fl uoroscopio para obtener una 
mejor aproximación anatómica puede ser de 
utilidad. La exactitud diagnóstica está entre 13-
78%, siendo los principales hallazgos, las lesiones 
vasculares, las úlceras y las neoplasias (78-80). Su 
utilidad desde el punto de vista terapéutico es 
de gran importancia en las lesiones vasculares, 
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y aunque hay una disminución en el tiempo y 
número de hospitalizaciones al igual que en la 
cantidad de transfusiones, el resangrado puede 
ocurrir hasta en el 31% de los pacientes (81, 82). 
Como principal limitación de este examen, está 
la corta distancia de intestino delgado que puede 
ser evaluada, estando entre 50 a 150 cm distal al 
píloro. Sin embargo, con la llegada de la enteros-
copia de doble balón, introducida por Yamamoto 
(83, 84), con una longitud de 200 cm y un sobre 
tubo fl exible de 140 cm, con la posibilidad de eva-
luar el intestino delgado de forma anterógrada y 
retrógrada, se ha mostrado superioridad frente 
a la enteroscopia convencional, empleando un 
tiempo de procedimiento de entre 75 a 90 minu-
tos pero entre novatos el tiempo puede variar 
entre 2 a 3 horas relegando a la enteroscopia 
convencional a papeles secundarios. La serie más 
grande de enteroscopia de doble balón publicada 
en el 2004 (85), incluyó 178 procedimientos en 
123 pacientes en donde el sangrado digestivo era 
la indicación en 66, se logró visualizar completa-
mente el intestino delgado en el 86% y se identi-
fi có sitio de sangrado en el 76% de los pacientes; 
el estudio multicéntrico de enteroscopia de doble 
balón de los Estados Unidos de Norteamérica 
incluyó 47 procedimientos en 41 pacientes en 
los cuales el 63% la indicaciones era hemorragia 
digestiva. El tiempo promedio de realización del 
procedimiento fue de 115 minutos y la distancia 
media evaluada fue de 389 cm. El rendimiento 
diagnóstico para hemorragia digestiva fue sólo 
del 52% presentando complicaciones en el 4% 
de estos pacientes (86). Las complicaciones más 
comunes son: pancreatitis al infl ar el balón proxi-
mal en la papila mayor, las laceraciones yeyuna-
les, la broncoaspiración, el íleo paralítico y las 
microperforaciones. Actualmente la enterosco-
pia es complementaria a la cápsula endoscópica 
y algunos expertos consideran que sólo debería 
realizarse si hay hallazgos positivos en el exa-
men de la cápsula a nivel proximal del intestino 
delgado. La enteroscopia de doble balón, sola o 
en conjunto con la cápsula endoscópica debe ser 
más evaluada en próximos estudios.

Cápsula endoscópica

Este instrumento, desarrollado de forma inde-
pendiente por los doctores Paul Swain y Gavriel 
Iddan (87) fue presentado por primera vez en la 
Semana de enfermedades digestivas del año 2000 y 
aprobada para el estudio de el sangrado de origen 
oscuro por la FDA en 2001. La cápsula, endoscopio 
o videocápsula es un dispositivo plástico descarta-
ble que mide 11 x 26 mm y pesa 3,7 gr. Contiene 
una cámara de metal óxido de silicona, una lente 
focal, cuatro diodos emisores de luz, dos baterías 
de óxido de plata y un transmisor por radiotele-
metría. La imagen que brinda posee un campo de 
visión de 140º, magnifi cación de 1:8, profundidad 
de 1a 30 mm, y un tamaño de detección mínimo 
de aproximadamente 0,1 mm. La cápsula activada, 
una vez retirada del contenedor magnético, pro-
vee de imágenes tomadas a una frecuencia de 2 por 
segundo hasta que la batería se agota, a las 7 ± 1 
horas. El desplazamiento de la cápsula por el tubo 
digestivo sigue los movimientos peristálticos gas-
trointestinales fi siológicos.

La preparación para el procedimiento debe ser 
con ayuno mínimo de 8 horas y para minimizar 
los restos alimentarios que pueden obstruir la 
visualización de la mucosa se debe iniciar con una 
dieta líquida desde el día anterior al examen. Los 
agentes como el polietilenglicol, la simeticona, 
el sifosfato sódico o el tegaserod utilizados para 
mejorar la visualización y el tiempo de tránsito 
de la cápsula a través del intestino delgado requie-
ren más estudios para ser aprobados (88-94).

El rendimiento diagnóstico de la cápsula endos-
cópica para sangrado digestivo de origen oscuro 
varía entre el 45 y 66% (95-97), sin embargo, la 
comparación en estos estudios ha sido con la 
enteroscopia push lo cual le da poca confi abilidad 
a estos reportes. Lo más adecuado sería la compa-
ración entre cápsula endoscópica y enteroscopia 
por doble balón o con enteroscopia intraoperato-
ria. La única publicación en donde se compara la 
cápsula endoscópica con enteroscopia intraopera-
toria mostró un rendimiento diagnóstico del 83% 
(98). Un metanálisis de 14 estudios prospectivos 
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mostró una sensibilidad de la cápsula de 62% en 
comparación a la enteroscopia convencional de 
sólo 29% (99). Igualmente el rendimiento diag-
nóstico depende de si el sangrado es evidente o 
si se trata de un estudio de anemia ferropénica, 
siendo el rendimiento en la primera del 87 al 92% 
y en la segunda sólo del 46 al 56 % (100, 101).

Los riesgos en este examen son bajos siendo la 
principal el atrapamiento de la cápsula en el tracto 
gastrointestinal, que puede ocurrir en el 0,75 al 5% 
de los pacientes (102, 103). La impactación en crico-
faríngeo, en un divertículo de Zenker o aspiración 
traqueal puede ser evitada por la colocación de la 
cápsula mediante un endoscopio a nivel duode-
nal. El riesgo de atrapamiento de la cápsula a nivel 
de intestino delgado se encuentra aumentada en 
pacientes con enfermedad de Crohn, enteritis por 
radiación, antecedentes de cirugía abdominal mayor 
y consumo de antiinfl amatorios no esteroideos, por 
lo cual siempre se recomienda realizar un tránsito 
intestinal para descartar anormalidades anatómicas 
que incremente el riesgo de atrapamiento. La cápsula 
puede quedar en el intestino delgado por semanas o 
meses (104) y se ha reportado un caso de desinte-
gración de la misma a este nivel (86). Si el colon no 
es visualizado en las imágenes de la cápsula deberá 
obtenerse una radiografía de abdomen simple. Sus 
contraindicaciones serían las anormalidades anató-
micas que aumenten el riesgo de impactación de la 
cápsula en el tracto gastrointestinal, los trastornos 
de deglución y gastroparesia (estas 2 últimas son 
relativas ya que, como se mencionó anteriormente, 
la cápsula puede ubicarse en el duodeno por medio 
de un endoscopio) y, aunque el fabricante realiza 
una advertencia de no administración a pacientes 
con cardiodesfi briladores implantables o marcapa-
sos, los estudios más recientes no han encontrado 
alteración en la calidad de las imágenes o daño en 
los sistemas de funcionamiento de los marcapasos o 
los cardiodesfi briladores (105).

Enteroscopia intraoperatoria

Actualmente se considera como el “gold stan-
tard”, para el estudio de la hemorragia digestiva 
de origen oscuro con un rendimiento diagnós-

tico del 83 al 100% (106). Dado que requiere una 
intervención quirúrgica para ubicar el endosco-
pio en el intestino delgado, este examen tiene 
altos costos y una mayor morbilidad que los des-
critos anteriormente, por lo cual se deja como el 
último recurso diagnóstico para la evaluación de 
la hemorragia digestiva cuyo origen se sospecha 
en el intestino delgado. El equipo utilizado puede 
ser un enteroscopio o un colonoscopio pediá-
trico y la vía de inserción, que puede ser transo-
ral o por medio de una enterotomía, dependen 
de la experiencia y la preferencia del operador. 
El endoscopio, luego de ser insertado es guiado 
externamente por el cirujano el cual observa la 
ubicación de la punta por transiluminación y 
palpa y observa la pared intestinal para comple-
tar la evaluación, debiendo existir una excelente 
coordinación entre el endoscopista y el cirujano. 
La insufl ación debe ser mínima y la observación 
de la mucosa debe realizarse de preferencia en 
la inserción para no confundirse con lesiones 
inducidas por la introducción del endoscopio, 
tratándose las lesiones encontradas por méto-
dos endoscópicos o quirúrgicos según el caso. 
Las complicaciones de la enteroscopia intrao-
peratoria son las mismas de un procedimiento 
endoscópico convencional además de los ries-
gos inherentes a una cirugía abdominal mayor. 
El procedimiento endoscópico como tal puede 
complicarse por laceraciones y sangrado intrao-
peratorio a la cavidad abdominal por tracción 
del mesenterio. La mortalidad intrahospitalaria 
a 30 días llega hasta el 6% y la morbilidad hasta 
el 26% siendo las principales complicaciones el 
íleo paralítico, la fi brilación auricular, infeccio-
nes, síndromes coronarios agudos y enfermedad 
troboembólica (107).

CONCLUSIÓN

La hemorragia de origen oscuro es una entidad 
que involucra al sangrado de origen en el intes-
tino delgado. Ha llamado la atención el impor-
tante porcentaje de reclasifi cación a hemorragia 
de origen en el tracto digestivo superior por 
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endoscopias digestivas altas reportadas como 
normales pero que al ser repetidas pueden encon-
trarse entidades, fuentes de sangrado que no fue-
ron vistas en la endoscopia inicial. Las etiologías 
a nivel del intestino delgado pueden ser múltiples 
requiriendo una adecuada anamnesis y evaluación 
física para orientar la probable etiología y una ade-
cuada reanimación en el contexto de un sangrado 
severo. Los métodos diagnósticos han avanzado 
de forma importante lo cual nos permite contar 
con herramientas cada vez mejor evaluadas y más 
sofi sticadas para la detección de la fuente, además 
de la posibilidad de ofrecer oportunidades terapéu-
ticas por métodos endoscópicos, aunque algunos 
de ellos permanecen en espera de la masifi cación 
de su uso en nuestro país.
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