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SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO

INTRODUCCION

£l sangrado del tubo digestivo alto (STDA) se define como el sangrado desde
un sitio préximo al ligamento de Treitz, pudiéndose originar en : a) esofago,
estémago y duodeno, b) organos vecinos con lesiones, o bien , c¢) problemas
sistémicos y de los vasos sanguineos.(1)

Brayton y Norris en 1952 y Spencer en 1964 encontraron que la ulcera péptica
es la causa mas comuin de STDA (40-75%); sin embargo, Cox y Ament en 1978
reportaron a la esofagitis y gastritis como causas de prevalencia equivalente (2).

La presencia de STDA en un nifio es un evento extremadamente desastroso;
tanto para el paciente, como paré el tutor o sus parientes. Estos pacientes
habituaimente son traidos a e! médico a partir del inicio del sangrado. E! clinico
debe hacer una rapida evaluacion clinica que incluye: investigar su historia medica
previa y la exploraciom fisica. Tres preguntas basicas deben ser contestadas tan
prontc’ como se haya estabilizado hemodinamicamente : 1) Es este material, en
efecto sangre, vy si lo es, es la sangre del paciente?, 2) ; Esta representa un STDA o
STDB? y 3) ¢Cudl es el diagnostico especifico y el sitio de la hemorragia?. Una
historia detallada y examen meédico es suficiente para algunos pacientes. pero otros
requieren una estrategia de diagndstico coordinado que puede incluir endoscopia,
radiologia, gamagrafia o cirugia (3.4). Ademas ahora con la informacién de biopsia
realizada mediante endoscoia fibrodptica, han reducido considerablemte el numero

de casos desconocidos desde sus estudios tempranos.(2)
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El 20% - de toda los sangrados Gl en nifios es alta (4). El paciente afectado
presenta‘ habitualimente herjnf‘lateniesis o meiéna; Aungue en ocasiones se puede
presentar  hematoquesia en los lactantes, ya que tienen rapida motilidad intestinal, o
cuando se trata :de': un sangrado importante-en cualquier grupo de edad pediatrica
(3). -

Esta revision monografica ofrece una actualizacién en varios aspectos del
STDA. especfalmente en lo que se refiere a causas comunes y raras, diagnostico y
manejo. De forma que al terminar de leerlo podra tenerse una panoramica amplia de
las causas dé STDA y como poder abordarlas en un momento dado, de acuerdo a lo

que se encuentra en la literatura de los Gitimos 10 afos.

DEFINICIONES

Hematemesis: es e! v6m|(o de sangre pro |amente dlcha Es una manifestacién de

un sitio hemorragico locallzad S, ntre a orofannge y el ligamento de Treitz. E!

caracter del especamen dep de del S|

de Ia hemorragla la rapidez de ésta y la

velocidad de vac 0. Puede ser de color rojo brillante o transformada

en material gru oS e cblor café—negruzco por la accion del jugo gastrico sobre ia

hemoglobina convterte en hematina acida, esto suele indicar una

hemorragia més enta_ con retencnén en el estdmago, que permite entonces esta

transformacuén. La pre_sencla de coagulos refleja hemorragia masiva. (5,6,7)




Melena: son heces negras, alquitranadas, de olor fétido caracteristico, a veces
pegajosa y de aspecto brillante y de consistencia parecida a la brea. Sdlo se
necesitan perdidas de 50 a 100m! en 24 horas para que se presente este signo.
Representa sangre desnaturalizada, sugiere STDA, aunque el sitic de sangrado
puede ser encontrado distaimente en e! colon derecho. A su paso por el intestino, la
sangre se oscurece hasta volverse negra. En los casos de hemorragia gastrica este
cambio de color se debe a la accion de acido y pepsina gastricos. La consistencia
pastosa de {as heces es consecuencia de la degradacién bacteriana de la
hemoglobina en el intestino. La fuente habitual de hemorragia causante de melena

es proximal al yeyuno. (5.6,7.8)

Hematoquesia: es el paso de sangre roja brillante por el recto, indicando una
hemorragia baja. Son heces mezcladas con sangre de un aspecto que se ha
denominado en “jalea de grosella”. Un sangrado masivo de origen alto, puede

cursar con hematoquesia (7).

Rectorragia: es la expulsiobn de sangre roja brillante por ano no mezclada con la

materia fecat. (1)

TROIS CON ¢
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CAUSAS DE SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO

El sangrado gastrointestinal (Gl) en los niffos provoca ansiedad. Incluso
pequefias cantidades de sangre parecen grandes cuando se observa en heces o
vomitos. Afortunadamente, el sangrado Gl en nifios, aunque comun, es
generalmente limitado; de este modo, el tiempo es aceptable para el diagnéstico por
medio de la historia clinica y examen fisico ayudado por los estudios de gabinete.(9)

E! sangrado Gl ocurre en nifios de todos los grupos de edades y tamafios. Es
apropiado dividir a los pacientes dentro de grupos de edades. Dentro de cada grupo ,
la evaluacidn es estableciendo las causas mas frecuentes, siempre teniendo en

mente los diagnosticos raros o remotos de sangrado como alternativas.

SANGRADO GASTROINTESTINAL PRENATAL

Es raro encontrar evidencia de sangrado en e | tracto G en forma prenatal; se
han reportado 2 casos en la literatura, notados por la presencia de sangre en el
liguido amnidtico y dilatacién de las asas intestinales por ultrasonografia dias
previos al nacimiento, confirmado por endoscopia al nacimiento en ambos casos,
encontrando gastritis hemorragica difusa y esofagitis en un caso y Ulcera gastrica en

el otro caso (10,11).

[ TESSCON
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CAUSAS COMUNES DE SANGRADO EN NEONATOS

ENFERMEDAD HEMORRAGICA DEL RECIEN NACIDO
SANGRE MATERNA DEGLUTIDA

GASTRITIS

COAGULOPATIA

La presentacién de sangrado Gl en el neonato ocurre en nacidos
prematuros o con alguna forma de estress neonatal (9). Las dlceras pépticas son
usualmente clasificadas como secundarias a 'eﬁtréss y son asociadas con otras
condiciones serias, tales como como sangrado intracerebral, presién intracraneana
elevada, enfermedad cardiaca congénita, a;ﬁxia, falla respiratoria, hipoglucemia y e!
uso prolongado de drogas tales 'como esteroides (9), indometacina (12) y tolazolina
(13). Los nifios que tienen historias de estress perinatal, periodos de reanimacion, o
baja calificacion de APGAR, frecuentemente tienen aspirado gastrico en “pozos de
café”. Incluso si el sangrado es menor, es suficiente razon para checar que el
recién nacido reciba vitamina K después del nacimiento. Estudios de escrutinio para

descartar coagulopatia deben hacerse(9). Si la cantidad del aspirado inicial es
inusualmete grande y tefiido de sangre, un test Apt-Downey debera ser hecho para
confirmar sangre materna deglutida que explica el 30% de los sangrados (7). Otro
origen probable de sangrado es la gastritis por estrés. La succion nasogastrica,

lavado salino, antidcidos y bloquadores H2 son el tratamiento (9).

En relacion a trastornos de la coagulacion en recién nacidos, como hemofilia o

déficits de factores de la coaaulacion se acompanan con STDA esporadicamente.
L

i ._.‘.;E:) CO?\' i
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ereré investigarse acerca de problemas de sangrado en otros miembros de la
familia o un embarazo complicado. Si la madre tuvo alguna enfermedad durante el
embarazo, especialmente infecciones. Algun medicamento tomado por la madre o el
lactante debe ser cuidadosamente detallado; warfarina, sodio, prometazina, y
fenitoina atraviesan la ptacenta, limitando la produccidén de factores dependientes de
vitamina K. En el examen fisico . petequias y edema después del nacimiento sugiere
trauma. Sin embargo, la equimosis y petequias progresivas indican un defecto de
las plaquetas. Un sangrado difuso, desde un sitio de puncidn previo, eleva la
sospecha de coaguiopatia por consumo y fibrinolisis (coagutacién intravascular
diserminada), usualmente complicacion de septicemia, hemangiomas gigantes, o falla

hepatica. Si éxisté alguna anormalidad en el tiempo de protombina, tiempo parcial de

tromboplastma. cuenta lédﬁetas o tiempo de sangrado, deberan ser tomados

estudios mas especﬂ“cos de determmaclén de factores y su funcién (7).

estigar agresivamente neonatos, las causas de STDA en
Ilcabfeé en .al menos 50% de los casos. Sherman and
gd“n‘o icie sus 94 neonatos con hematemesis (50%).
hematoﬁq;éz:a 35 melena (17%) requirieron intervencion quirdargica urgente

(9).

Una causa poco comuan de STDA en e! neonato son las duplicaciones det
tracto GI que son malformacnones congénitas poco comunes de las cuales solo el
3.8% son de origen gastrico, y solo una tercera parte de ellas se presentan en el
periodo neonatal. Murthy y cols (14) reportaron un caso de duplicacién pildrica en un
neonato de término después de un nacimiento normal, encontrandose entre sus

manifestaciones un episodio de sanarado en forma de melena v aspiracién qastrica

T3S

CoN
M

?'ﬁ‘ui\

i
;
i




7

hemorragica asociada con fiebre, la resolucién definitiva fue mediante cirugia. Se
reportan 90 casos en la literatura, en general de duplicacion Gl, y de estos solo en

2S5 casos se encontré sangrado Gl.

El sangrado Gl profuso secundario a esofagitis, gastritis o Gcera péptica no es
comuin durante el periodo necnatal, excepto en el nifio prematuro enfermo. Aun
mas inusual es la ocurrencia de sangrado Gl alto en nifios de término sanos. Sin
embargo Alka Goyal y cols reportan 3 casos de STDA severa en las primeras 48 hrs
de /\‘Iida en neonatos de término sanos, sin algun factor predisponente evidente. Dos
niﬁrois tuvieron ulcera péptica duodenal y uno tuvo gastritis hemorragica difusa
(diagﬁosticado por Endoscopia). Todos fueron partos eutdcicos con peso mayor de 3
kg y APGAR minino de 8/9. Dos se manifestaron por evacuaciones melenicas y uno
por vomito con sangre fresca postprandial (alimentado con férmula de leche de
vaca). Antes de los 4 meses ninguno de ellos tenia evidencia por endoscopia de

lesion Gt (15).

CAUSAS COMUNES DE SANGRADO EN LACTANTES

ESOFAGITIS
GASTRITIS
ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO




Después de que pasa el periodo neonatal, los sitios comunes de sangrado Gl
cambian. En nifios de mas de 1 mes de edad, las dos causas mas comunes en el
ﬁ‘at;to Gl alto son esofagitis, generalmente secundaria a reflujo, y Ucera péptica .
' La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) es comun en la infancia,
'._fré(;uentement& resuelta durante el primer afio de vida, sin embargo, 20 a 30% de los
niﬁbs afectados continua con los sintomas mas halla de los 15 meses de edad (2).
EI ;éngmdo Gl , manifestado por hematemesis o melena, es una presentacidon poco
comun de ERGE, pero cuando la esofagitis se ha desarrollado, evacuaciones con
pruéba de guayaco positiva en forma intermitente y anemia por defeciencia de hierro
'pue:de ser encontrada. Ninos escolares neurolégicamente normales con sintomas de
ERGE tienen mucho menos probabilidad a llegar a tener una resolucién espontanea,
y requiei'en terapia meédica prolongada o intervencion quirtrgica (2,16).

En este grupe de edad de 1 mes a 1 afio de edad, la estenosis hipertréfica
pilérica ocasionalmente se presentan con vémito tefiido de sangre por gastritis ©
esofagitis. El diagndstico es faciimente hecho en base a la edad, sexo, presencia
de vémito no bilioso y la caracteristica "oliva” palpable (8).

La fistula aortoesofagica es una causa inusual en nifios, pero se reportan 2

casos en la literatura (17).

CAUSAS COMUNES DE SANGRADO EN NINOS

VARICES ESOFAGICAS Y GASTRICAS

ENFERMEDAD ACIDO-PEPTICA
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Después del periodo neonatal y el grupo de lactantes, en edades posteriores
es éausa comun de STDA las originadas por varices esofagicas y gastricas, ademas

de la enfermedad acido-péptica, causa frecuente en todos los grupos de edad.

Las varices esofagicas secundarias a hipertensién portal llega a ser evidente.
Siendo la hematemesis masiva frecuentemente el primer sintoma. En un cuidadoso
examén fisico de estos niflos se puede encontrar esplenomegalia, venas
abdominales prominentes, y ocasionalmente hemorroides. Como la funcién hepatica
es preservada y la funcion de coagulacién es normal en los casos de hipertension
portal prehepatica, el sangrado, aunque importante es controlable (9). Cuando et
flujo portal es debilitado, las derivaciones portosistémicas son creadas

espontaneamente y pueden resultar del desarrollo de largos canales venosos en

localizaciones - como eséfago. fondo gastrico, duodeno, e inclusive tan lejano como
el recto. Las lesnones prehepétxcas son mMas comunes en los nifos que en los
adultos, con trombosis venosa (ej. después de la caterizacion de la vena umbilical),
trombosis de |la vena esplénica o degeneracidon cavernomatosa . Ciertas lesiones
fibréticas del hlgado tienen similares imagenes (fibrosis hepatica congéeénita,
esquistosomiasis) (7).

En la cirrosis, cualquiera que sea la causa puede ir acompanada de hipertensién
portal. La obstruccién del flujo sanguineo normal mas haya del higado (hipertensién
suprahepética-:ponal) es menos comun, pero es vista con la ; falla cardiaca
congestiva severa . o pericarditis (7).

Se reportd ukn' caso inusual de varices esofagicas hemorragicas presentandose

como una complicacién tardia (12 afios después) de tratamiento quirurgico de
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enfermedad congénita cardiaca compleja (anomalias en e! drenaje venoso pulmonar

asociado con tetralogia de fallot), siendo la paciente lactante (18).

ENFERMEDAD ACIDO-PEPTICA (EAP)
Despues de 1 afio de edad, la enfermedad por Gicera péptica es la causa mas
comun de hematoquesia. La EAP puede ser encontrada en nifios de todas las
edades pero es menos comin en los menores de 5 afos. Los nifios son usualmente
afectados mas que las nifias por Ulcera duodenal , pero no para ulcera gastrica. La
edad promedio de diagn'éstico es habitualmente cerca de los 10 a 11 afios con
rangos de 5 a 1§ aﬁo§ de édad. la incidencia incrementa cuando los nifios entran a

la adolescenéla La‘pi’edisposicién genética es sugerida, porque la taza de

concordancia eht;e 'gémelos monocigotos es del 50% y solo del 14% para gemelos

dicigotos. La"f‘ 1a or;I;a dé esas ulceras, gastricas o duodenales, son agudas y ocurren
en niﬁoé ﬁué inene.n otros problemas: quemaduras (ulcera de Curling) trauma de
cabeza’(ulcer'a"fdé Cushing), enfermedad maligna, o sepsis. Diagnésticos mas
tempranos'se hacen ahora mediante la endoscopia. Anque menos invasiva, los
estudios radiograficos son utiles en nifios, pero su sensiblidad es sdlo de cerca det
14 al 25% para uUlceras gastricas y del 50 al 66% para ulceras duodenales.
Hematemesis importante obliga a realizar endoscopia inmediata bajo sedacidén y
anestesia topica. Este procedimiento permite un mejor diagnostico que la radiografia.
La terapia para enfermedad acido-peptica en niflos es similar a ta de aduitos y
reciben antiacidos, antagonistas de los receptoresihis H-2 y control de la condicion

subyacente. La obstruccion o sangrado persistente indica la necesidad de terapia

Quiraragica (2.3).
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Los diagndésticos endoscépicos y tratamientos con los antagonistas de los
receptores H2 han cambiado la presentacién y curso de la ulcera péptica tanto en
nifios como en adultos. Ya que la hemorragia Gl en enfermedad primaria de ulcera
péptica, en un paciente con enfermedad subyacente, es ahora mas probable que sea
ocuita que evidente, y la incidencia de hemorragia a partir de EAP ha disminuido
desde un 36% al 15% en las 2 décadas pasadas; sin embargo, la hemorragia Gl
sigue siendo la mas comun presentacion de EAP secundaria, en un paciente con
una ghfermedad que puede o No predisponer a sangrado (80% de los casos). Una
hemq.rragia significante puede resultar de una ulceracion gastrica debido a ingestion
de a"gent‘es_antiflamatorios no esteroides (AINE), estrés importante (ej. sepsis,
chodﬁe, cirugia, incremento de [a presion intracraneana), ingestion de aicobol,
malformacionéé intestinales vasculares (3). Dos tercios de los pacientes con EAP
secundaria ‘reciben tratamiento con corticosteroides o© AINE para Artritis
Reumatoide juvenil, y tienen un riesgo del 23% de perforacién de la dlcera. Dosis
terapéuticas de aspirina en nifios por lo demas sanos pueden también llevar a
hemorragia Gl (2).

Virtualmente todo; lb's"r'\i:ﬁos con EAP primaria (90%) presentan dolor abdominal.
Desafortunadamente, ;zl dolor abdominal psicégeno recurrente, es la causa mas
comun de trastornos intestinales pedidtricos. El pararse por la noche debido a
episodios de dolor abdominal puede diferenciar el origen organico del psicégeno. La
sensiblidad y especifidad de signos y sintormas del dolor abdominal fue evaluado por
Tomamsa et al, el cual encontr6 que el dolor nocturno, pérdida de peso. y
hemorragia G! (hematemesis © melena) fue importantemente especifico ( mas

del90%) para la presencia de EAP. En contraste, dolor abdominal no especificoy la
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sensibilidad abdominal - fue muy pobremente especifica para EAP (menos del

72%X2).

El sangradoc del tracto Gl alto es la causa de mayor morbimortalidad en
pacientes urémicos, secundarias a Ulceras gastricas y duodenales, reportadas en 5 a
10% de los pacientes con didlisis. Refiriéndose como factores de riesgo disturbios de
la excrecién del acido gastrico, defectos del proceso de coagulacién, hipercalcemia y
efectos adversos de [a uremia sobre el epitelio Gl. Asi como anticoagulacién crénica
de hemodidlisis y terapia medicamentosa. Habiéndose reportado porcentajes de casi
el 50%, de lesiones del tracto Gl alto en pacientes sometidos a hemodialisis (19).

La extensién con la que el H. pylori contribuye a la enfermedad acido péptica
en pediatria es incierta. La mayoria de los infectados permanecen asintomaticos,
sefialandose alta prevalencia (30-50%) de colonizacion por H.Pylori en nifos
asintomético;. Asl rﬁismo, 1a infeccion no esta asociada con sintomas especificos.
El espectro aé la enfermedad abarca desde el nifio asintomatico hasta gastritis o
ulceracién Qéétrica. Las caracteristicas clinicas incluyen: dolor epigastrico, nauseas,
voémitos, dolér abdominal, hematemesis y melena, siendo a presentacién mas
frecuente el dolor epigastrico tnicamente (20). H.pylori positivo a la microsocopia del
antro en la gastritis ha sido también identificado en nifos previamente
diagnosticados con Ulcera duodenal. Por endoscopia, la Unica caracteristica
presente en el antro fue una apariencia micronodular ¢ hiperemia ocasional. La
gastritis microscopica puede también ser encontradas en el fondo tanto como en et
antro, en cuando menos 25 a 50% de los nifios examinados por endoscopia y

biopsia, en contraste al 13% de adultos examinados (2, 20).
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En pacientes con dolor abdominal crénico, cuando menos ia mitad de elios

tienen una lesidn demostrable detectada en cirugia; las lesiones incluyen

malformaciones arteriovenosas, hemangiomas, duplicaciones y cuerpos extrafios (7).

MALFOﬁMACIONES VASCULARES.

Las Vmalformaciones congénitas vasculares que predisponen al nifio a
hemorragias Gl se manifesta tempranamente en la infancia en el 25% de los casos.
o dentro de la primera década de la vida. La anemia crénica debida a pérdidas
sanguineas ocultas es menos vista cominmente. La presencia de hemangiomas
cutaneos puede alertar al médico sobre lesiones Gl en el 50% de los casos. La
hemangiomatosis gastrointestinal debe sospecharse en estos pacientes. Nifios con
sindrome de Klippel-Trenaunay puede ser identificados por sus caracteristicas
deformidades de extremidades asi como las lesiones cutdneas acompanantes. La
hemangiomatosis difusa visceral es rara, frecuentemente fatal, y siempre asociada
con lesiones cutaneas. La lesion intestinal asi como hemangioma paravertebral y
para-aoértico puede"estar presente en adicion a aquellas usualmente encontradas en
et higado, rifion, piel y cerebro. En el nevo azul sangrante sobre la piel, una
malformacién - vascular extremadamente rara con una patron de herencia
autosémico dominante, los hemangiomas cavernosos son encontados en piel y
dentro del tracto Gl (2,7).

Una historia familiar de sangrado Gl crénico oculto, transfusiones sanguineas

idad de heredar

repetidas, y/o evidencia de hemorragia debe alertar de la posi
talangectasias hemorragicas y una condicion de herencia autosomica dominante de

hemorragia-talengectasias ( Enfermedad de Osler-Weber-Rendu ), la hemorragia Gt
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puedevoéprrir antes de que las lesiones cutaneas sean notables. El sindrome de
Tumer ‘pu‘éde tener como complicacién la presencia de telangectasias en el tracto
Gl. La asociécfén de hipermobilidad e hiperextensibilidad de la piel, y el sangrado Gl
favorece el dlagnéstnco de un grupo de desordenes hereditarios del tejido conectivo

2. 7)

PURPURA DE HENOCH-SCHONLEIN

Clda:';"quizés autoinmune o postinfecciosa. Esta tiene mayor

trémbocitopénica. artralgia, sintomas genitourinarios y

semanas p comienzo de los sintomas puede ser elucidada en alrededor de

dos tercios de los pacientes (2,21)

Las manifesta ion'e‘s‘ihtraabdominales son debidas a edema y hemorragia de Ia

| pbs"efdsa‘. Gl: los nifios afectados sufren dolor abdominal con o sin
distensién.- nauééas; vomito, hematemesis., melena y evacuaciones sanguinolentas.
La complicaciéﬁ quirdrgica es la intususcepcion (21)

El sangrado intestinal oculto o sintomatico, como hematemesis. melena o sangrado
por recto es comun y ocurre en 50% de nifios con PHS. Eil sangrado habituaimente

se limita y no amenaza la vida del paciente (2,21).
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Ocasionalmente , puede ocurrir hemorragia G! masiva: esta tiene un comienzo
rapido y dramatico y puede ser de suficiente severidad para producir choque o
muerte si no es tratada pronto. Esta complicacién ocurrié en 5% de 131 pacientes

reportados por Allen et al. , y se requirié transfusién en todos (21).

COAGULOPATIAS.

Los pacientes con hemofilia A o B (deficiencia de factor Vill o IX) tiene una
incidencia reportada de hemorragia G! del 10 al 25%, siendo la ulcera péptica y la
gastritis las mas frecuentes.

Por otra parte los pacientes con dosis de anticoagulantes mayores a las
terapéuticas tiene un riesgo incrementado para el sangrado Gl. Hay una larga lista
de medicamentos que puede afectar a los factores de la coagulacién o potencializar
el efecto de derivados cumarinicos, incluidos antibioticos (cloranfenicol,
metronidazol, trimetropim con sulfametoxazol), en particular barbitdaricos, salicilatos y
fenitoinas. Los pacientes con enfermedad hepatica crénica, no sdélo pueden
desarroliar ﬁipertensién portal con viarices esofagicas, gastricas y duodenales sino
también pueden tener una deficiencia de algunos factores de coagulacién porque la
sintesis es pébre. ademas por deficiencia de acidos biliares, estos pacientes pueden
tener mala absorcién de vitamina K. E! sindrome de mala absorcion puede ser
complicado por la deficiencia de vitamina K con la tendencia potencial al sangrado;
el sangrado Gl espontaneo suele ser inusual, pero un sitio de sangrado potencial
puede sangrar mas rapidamente o de inmediato en e! caso de hipoprotombinemia

2.7).




SINDROME DE MALLORY-WEISS
Hematemesis seguida de  vomitos paroxisticos sugiere un sindrome de
Mallory-Weiss que puéde ocasionar un desangramiento rapido y mortal, que

requiere atencion urgente, por fortuna esta causa es poco comun (3,22).

CAUSAS RARAS DE SANGRADO EN NINOS

La linfangiectasia duodenal rara vez se menciona causante de sangrado
intestinal (7). La linfangiectasia intestinal es una enfermedad caracterizada por
canales linfaticos dilatados en la mucosa, submucosa y serosa asi como en el
mesenterio intestinal. Este desorden generalizado de linfaticos generalmente ocurre
en el intestino delgado y causa perdida excesiva de proteinas intestinales. La
variante en la cual se pierde sangre como proteinas ha sido descrita en 2 adultos.
Perisic y Kokai reportan el caso de una nifia de 8 afios con STDA recurrente, pero
sin pérdida de proteinas entéricas, encontrandole precisamente linfangiectasia
duodenal mediante toma de biopsia por endoscopia fibrodptica (23).

La hiperplasia nodular linfoide es un hallazgo comun en nifios menores de 10
afios de edad y ocurre difusamente a través del tracto Gl. La apariencia de mucosa
nodular es observada tanto en series Gl altas como un los enemas con bario, asi
como por endoscopia y microscépicamente en biopsia; sin embargo,. esta es una
inusual causa de hemorragias Gl en lactantes y nifios. Cuando la investigacion

extensa no revela otra causa mas comun de hemorragia Gl, debe sospecharse en
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hiperplasia nodular linfoide. Esta entidad se resorbe lentamente cuando el nifio
entra a la adolescenscia, similar a la reabsorcion del tejido adenoide que ocurre en
este grupo de edad (2).

Como causa poco habitual, también se reporta vasculitis como la Poliarteritis
Nudosa (PAN), reportandose el caso de un nifio de 13 afios, que tuvo como
manifestacion inicial una historia de 6 meses diafrera intratable, hemorragia
gastrointestinal, fiebre, nauseas y vémitos. Con perida de peso de 11 kg en estos
meses. Presentando en piel petequias y equimosis. Desarrollo 2 cuadros agudos de
STDA el primmer cuadro controlado con manejo médico, en el segundo con datos de
coagulacion intravascular diseminada fallecio. Realizandose el diagnostico de PAN

histologico postmortem (24)

CAUSAS DE SANGRADO INTESTINAL ALTO EN PEDIATRIA

COMUN MENOS COMUN
SANGRADO NASOFARINGEO TRASTORRNOS

SANGRE MATERNA DEGLUTIDA HEMORRAGICOS

ESOFAGITIS DUPLICACION INTESTINAL
ULCERA PEPTICA CUERPO EXTRANO

GASTRITIS TRAUMA INTESTINAL
ENFERMEDAD POR REFLUJO MALFORMACIONES VASCULARES
GASTROESOFAGICO PURPURA DE

HENOCH-SCHONLEIN
SINDROME DE MALLORY-WEISS




USO DE MEDICAMENTOS CAUSANTES DE STDA EN PEDIATRIA.

Es bien sabido que el uso de medicamentos como los agentes
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) como son principalmte aspirina, ibuprofeno e
indometacina, ademas de medicamentos esteroides, principlamte dexametasona,
causan lesiones en la mucosa del tracto gastrointestinal, llegando a producir
sangrado del tubo digestivo alto (9). Aunque respecto al ibuprofeno uﬁ importante

estudio realizado por Leskd y Mitchell comparativo con el uso de acetaminofén,
ré;‘:é‘:rio un riesgo muy bajo de hemorragia Gl aguda deil primero , no teniendo
in?ip’dbrtancia estadistica comparativamete al acetaminofén (donde el riesago es de 0)
(25).

Por otra parte la dexametasona en neonatos y mas importantemente en prematuros
criticamente enfermos, es bien conocida su asociacién con aparicion de STDA,
incluso en ocasiones a pesar de la terapia preventiva con receptores H2

antagonistas (26, 27).




CUADRO CLINICO

En general, se considera que el sangrado de tubo digestivo alto se manifiesta
con hematemesis y melena y un sangrado de tubo digestivo bajo rectorragia; sin
embargo, esto no es valido en el recién nacido que puede tener rectorragia a
consecuencia de una hemorragia alta por la rapidez de sus movimientos
intestinales. Tambien en nifos mayores suele acontecer esto cuando el sangrado es

importante (1,22).

EXAMEN FISICO.

La hemorragia produce en el organismo diversas manifestaciones clinicas por
la pérdida de volumen, lo cual afecta a! sistema cardiovascular y origina reacciones
que tienden a compensar estas pérdidas. Si estas son menores del 10% del volumen
sanguineo, provocan leve disminucion del hematdcrito, pero perdidas del 20% o
mayores producen datos de estado de choque hipovolémico con hipotension
arterial, taquicardia, oligoanuria, etcétera (1). Cuando ia hemorragia es mas
importante debemos ser capaces de detectar las manifestaciones clinicas del
paciente para el inicio de manejo inmediato, estabilizacion hemodinamica. La
siguiente clasificacion de choque (en pacientes aduitos) de acuerdo al subcomité de
soporte de vida avanzado en trauma del Colegio Americano de Cirujanos, dividida en

cuatro clases de acuerdo al grado de perdida de volumen es de mucha ayuda (29).
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Clase |

15% o menos de pérdida aguda del volumen sanguineo
Presion arterial normal

Puiso aumentado entre 10 y 20%

Ningun cambio en el llenado capilar

Cilase It

20 a 25% de pérdidas de! volumen sanguineo
Taquicardia mayor 150 {at/min

Taquipnea de 35 a 40 resp/min

Lienado capilar prolongado

Descenso en la presién arterial general
Decremento en la presién del pulso
Hipotensidén ortostatica mayor a 10-15 mmHg
Gasto urinario mayor a 1mi/kg/h

Clase Il

30 a 35% de pérdidas de! volumen sanguineo
Todos los signos anteriores

Gasto urinario menor de 1mli/kg/h

Letargico, sudoroso y con vémito

Clase IV

40 a 50% de pérdidas del volumen sanguineo
Pulsos no palpables

Obnubilacion
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Para vigilancia constante y progresiva de los nifios en choque es totalmente esencial
la busqueda de alteraciones en 7 signos bien importantes: Perfusion periférica,
color, cianosis, pulso, presidn arterial, patron respiratorio y pérdida de la consciencia.
La observacién cuidadosa de signos vitales y de la actividad dei nifio por parte de
personal médico, constituye el nucleo central de la informacién a partir del cual se
elige iratamiento. Puede requerirse vigilancia extrema en paciente con riesgo de
choque que incluirda ademas oximetria, valoracién electorcardiografica, mediciones
de la temperatura y la presion arterial, en los lactantes mas pequefios se medira
glucemia (destrostix). Es esencial la atencidén estrecha de ingresos y egresos y al
gasto urinario: normalmente esté ultimo es de 2 a 3ml/kg/h en los nifos, y un valor
menor de 1m|lkglh indica hipoperfusion renal y activacion de los mecanismos
hemostéiicoé de conservacion del agua y del sodio en los estados de choque y

lesion. Es'comuan que se presente oliguria en las etapas tempranas del choque y

lesion an“tes de las alteraciones en la presién arterial o el desarrollo de taquicardia
signiﬁcativé. Hay que observar aiteracicnes en la densidad urinaria (29).

Ala éi;;loracién fisica, es importante buscar datos que orienten al diagndéstico
y que sohvybane de algunas enfermedades que originan sangrado como manchas en
fabios u otras mucosas, hemangiomas cutaneos, ascitis, red venosa colateral,
hepatosplenomegalia, etcétera (1). Se presenta a continuacidbn dos cuadros
ilustrativos respecto a lo que podemos encontrar en la exploracion fisica,
dependiendo de la patologia que halla originado el sangrado, asi como las

condiciones asociadas al STDA.
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I PIEL.

SIGNOS DE ENFERMEDAD HEPATICA CRONICA
cabeza de i o

ej
venosa, ictericia
SIGNOS DE COAGULOPATIA

SIGNOS DE DISPLASIAS VASCULARES
e telangiectasia, hemagiomas

SIGNOS DE VASCULITIS

1. purpura palpabie en piernas y nalgas que indica PHS

CABEZA Y
CUELLO

SIGNOS DE EPISTAXIS

PUNTOS HIPERPIGMENTADOS EN LABIOS Y ENCIAS

indica Sx de Peutz-Jehers, el cual se relaciona con
multiples polipos intestinales
CUELLO MEMBRANOSO

indica Sx de Turner, se retaciona con malformaciones
vasculares Gl

CARDIACA

BUSCANDO MALFORMACIONES CONGENITAS
ASOCIADAS

[ABDOMINAL

ESPLENOMEGALIA O HEPATOMEGALIA
indica hipertension portal y posibles vanceas esofagicas

CONDICIONES ASOCIADAS A STDA

ASCITIS
indica cronicay varices
[RECTAL MELENA, HEMATOQUEZIA
Referencia 31
ONDICIONC LE! N INTESTINAL I

SX TURNER

SX. DPOWN

ELASTICH

EPIDERMOLISIS BULOSA

SX EHLERS-DANLOS
SX. HERMANSKY-PUDLAK
SX OSLER.-WEBER-RENDU

SX. KLIPPEL-TRENAUNAY
PSEUDOXANTOMA
UM

ECTASIA VENOSA

LESION ESOFAGICA

ESTENOSIS PILORICA

PAREDES VASCULARES FRAGILES
DISFUNCION PLAQUETARIA

MALFORMACIONES VASCULARES
EPISTAXIS

MALFORMACIONES VASCULARES
PAREDES VASCULARES FRAGILES

Referencia 3

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN




23

FISIOPATOLOGIA

Va a depender de la etiologia o factor causante, que como se ha visto es muy
variable, pero se puede agrupar en 2 grupos y de esta forma abarcar una buena
parte de las causas mas frecuentes: 1. Lesiones de la mucosa y, 2 Virices

esofagicas.

LESIONES DE LA MUCOSA

La esofagitis , las ulceras pépticas gastricas y duodenales, las tlceras por
estrés, la gastritis y los desgarros de Mallory-Weiss. La variable mas importante en
todos estos trastornos es la acidez gastrica. La integridad de la membrana misma de
las células de la mucosa y las uniones adyacentes es de primordial importancia para
evitar la gastritis. También interviene la capa de moco que reviste la mucosa,
desempefiando una funcion importante en prevenir la difusidon retrégrada de iones
hidrégeno del jugo gastrico. Durante la hipoxia © en estados de bajo flujo sanguineo,
la mucosa gastrica pierde su capacidad de producir cantidades suficientes de moco
(28,29).
Con la isquemia, la mucosa se vuelve mas susceptible al dafio por acido. El ayuno y
las altas concentraciones de sal, alcohol, aspirina y antiinflamatorios como
indometacina, fenilbutazona y naproxén también reducen localmente la integridad
de la pared celular. Los iones de hidrégeno producen liberacion de histamina por las
ceélulas cebadas, lo cual conlieva inflamacion y edema. Si permite que continae el

proceso, el dafio local en la mucosa avanza a ulceracion mas profunda hacia ésta y

i TESIS CON
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hacia la submucosa (7,29).

Por otro lado actualmente es bien reconocida la gran importancia del Helicobacter
pylori en la enfermedad &Acido péptica, pese a que aun no son bien descritos los
mecanismos fsiopatoldgicos del dafio. El H. pylori produce una infeccion persistente
en la capa submucosa del epitelio gastrico. Una vez adquirida, la infeccion persiste
generalmente durante toda la vida. Un cierto grado de gastritis, que no requiere
tratamiento médico, se halla presente en todos los infectados. Conduciendo a ia
larga a una gastritis atrofica, adelgazamiento de la mucosa gastrica con deterioro de
la funcién digestiva. En 10 a 20% de los infectados, |la falta de regeneracion de la
mucosa atréfica predispone a la aparicion de tlceras (20, 30).

El desgarro de Mallory-Weiss es un desgarro de |la mucosa en la unién
gastroesofagica producido por vomitos forzados, afectando el acido gastrico la

curacidon normal rapida de los desgarros superficiales (28).

EFECTO DE LAS PROSTAGLANDINAS.

La mucosa gastroduodenal humana produce todo tipo de prostaglandinas,
pero PGE2 y prostaciclina son las mas imporntantes. Estudios experimentales en
humanos han demostrado que las prostanglandinas tienen efecto protector sobre la
mucosa gastroduodenal, actuando por la secrecién acida, estimulando ta mucosa y
la secrecidén de bicarbonato, incrementando e! flujo sanguineo gastrico, y
estimulando el proceso de reparacion tisular. Ha sido sugerido que un absoluto o
relativo déficit de PG en la mucosa puede ser uno de los factores patogénicos en
algunos pacientes con Ulcera gastroduodenal. En animales ha sido demostrado que

el estrés moderado estimula la sintesis, liberando las PG en la mucosa gastrica, y el
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estrés severo lo incrementa (21, 29).

En un estudio de Lopez-Herce y cols (21) determinaron en niflos y adolescentes
criticamente enfermos los niveles de prostangtandinas PGEZ2 y 6 Keto-PGF 1alfa en
plasma vy jugo gastrico, comparados con un grupo control. La concentraciéon de
PGE2 en jugo gastrico en los pacientes enfermos (9.2 + 3.1) fue significativamente
mas baja que en el grupo contro! (81.1 + 18.1pg/ml). No hubo diferencia en los
niveles en plasma de PGE2 y niveles tanto de plasma como de jugo gastrico en los
niveles de 6-KetoPGF 1alfa entre los pacientes y los grupo control. Sin embargo en
los pacientes que fallecieron, tuvieron niveles mas bajos de PGE2 tanto en plasma
(6.2 + 2.2 pg/ml) como en jugo gastrico (2.3 + 0.8) que en los sobrevivientes. Asi
mismo, la concentracién en jugo gastrico de PGE2 fue también mas baja en nifios
quienes sufrieron Iimportante sangrado Gl aito, aunque la diferencia no fue
estadisticamente significativa. Urakawa y cois midieron el flujo sanguineo de la
mucosa gdstrica y la PGE2, concluyeron que el incrementc de la PGE2 en los
primeros estadios de shock puede actuar como mecanismo compensador para
proteger 1a mucosa gastrica, la isquemia y el decremento probablemente debido a la
severidad y prolongacion de la isquemia e hipoxia puede ser uno de los mecanismos

de la dGlcera por estrés (21).

VARICES GASTROESOFAGICAS

La hipertension portal hace que se desarrollen ramas colaterales entre vena
porta y circulacion venosa general, o varices. Las colaterales entre porta y circulacién
venosa general se desarrollan en cualquier sitio en el que las venas que drenan al

sisterna venoso portal estdn muy cerca de venas que vacian su contenido en el

. IRSis cou
| kaLLA DE ORIG




26

sistema cava, como submucosa esofagica, submucosa rectal y pared abdominal
anterior. Las varices esofagicas y del fondo gastrico que conectan a ramas de las
venas coronarias gastricas con ramas de la vena acigos son los sitios mas probables

de hemorragia espontanea (28)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es importante la distincién de los episodios de sangrado falso. Hemorragia Gt
falsa debido a diversas substancias ingeridas. Alimentos con colorantes rojos
(preparaciones para gelatina o agua en polvo), amoxicilina, otros medicamentos,
ciertas frutas, frambuesas, remolacha y jugo de jitomate. Pueden notarse en
vomitos o al pasar por el recto en un nifio con diarrea. Bismuto, suplementos de
hierro, espinacas y chocolate negro pueden impartir una coloracion negruzca a las
evacuaciones, que frecuentemente se confunden con melena. Serratia marcescens
causa una coloracion rosada (7) .Suplementos nutricionales con hierro o ingesta
generosa de carnes rojas pueden causar falsos positivos con algunos test
comerciales para buisqueda de sangre oculta en heces (2).

La hemorragia puede ser debida a sangre deglutida por una epistaxis importante,
con hematemesis o melena resultante. En pacientes femeninas en la pubertad,
considerar el comienzo de la menarca (7). El sindrome de Munchausen por poder
(enfermedad ficticia creada por algun pariente, generalmente la madre) debera ser

sospechado cuando en los extensos estudios de campo no se encuentra la causa.

—
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En estos casos, reportes ficticios o sangre afadida a las muestras de evacuaciones
puede estar ocurriendo (2).

Otras causas que deben ser consideradas son los traumatismos. Una historia de
trauma facial, extraccién dental, o sangrado nasal sugiere que {a hemorragia puede
originarse a partir de la nasofaringe, encias, dientes, o amigdalas (3,7).

La historia ayudara a determinar si la sangre es verdadera , pero si se
continua con la duda, un andlisis bioquimico puede resolver el problema. Existen
tres reactivos actualmente: 1. Ortalidona (Hematest), 2. Guayaco (Hemoccult) y 3.
Fluorescencia de porfirina (HemoQuant). Las 2 primeras dan resultados cualitativos
vy el ultimo cuantitativo. El segundo reactivo es el mas usado.(7)

Con ortalidona (Hematest, Ames Company)) una muestra fecal es
puesta en papel filtro, una tableta de hematest es colocada en la muestra y se coloca
agua seguida de 5 a 10 segundos mas tarde por una segunda colocaciéon de agua
sobre la tableta. £l agua gradualmente atraviesa el papel, si la coloraciéon es azul
dentro de los 2 minutos, la prueba es positiva. La peroxidasa contenida en la
hemoglobina conduce a la oxidacion del agente resultando una coloracion azul. Con
la reaccién de guayaco, una pequefia muestra es colocada en uno de los lados del
papel guayaco, y 2 gotas de solucion (peroxido hidrogenado en alcohol etilico
desnaturalizado), se coloca en el lado contrario, si aparece una coloracidén azul
dentro de los 60 segundos siguientes indica reaccion positiva. Finalmente el
Hemoccult Il (Diagnostico SmithKline) tiene la ventaja de incluir un control positivo at
checar el desarrolio de la solucion (3,7).

Desafortunadamente pueden aparecer en estos examenes falsos positivos

con otras sustancias que tengan peroxidasa presentes como son : carne, rabano,
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nabo, sulfato ferroso, tomate y fresa fresca. Asi mismo, un resultado faiso negativo
puede resultar seguido del consumo de vitamina C, antidcidos o cimetidina, muestra
almacenada mas de 4 dias y reactivo inadecuado (3). E! HemoQuant da falsos
positivos con las carnes rojas solamente, no da falsos negativos(7).

El examen Apt-Downwy esta indicado en e! sangrado del recién nacido (R.N.)
Este examen puede determinar si las evacuaciones son de origen fetal o materno. El
principio en el cual se basa esta prueba es que la hemoglobina aduita obtenida de
eritrocitos es desnaturalizada a una hematin globina alcalina en un medio alcalino
con una solucion amarillo-café resultante, mientras que la hemoglobina fetal resiste
el efecto del alcali y da una coloracién rosa a la solucion (1). El procedimiento se
resume en 4 pasos: 1. a la evacuacion o vomito depositarla en S partes de agua
(1:5) en tubos de examen para lisar eritrocitos. 2. centrifugario a 2000 rpm por 1 o 2
minutos con el fin de separar la materia fecal y filtrar la solucién de hemoglobina, 3.
agregarie 1 mi de 0.25 N(%) de hidroxido de sodio a S ml de ia solucién de
hemoglobina, esperar 5 minutos y 4. Leer los cambios; el color amarillo-café indica

hemoglobina adulta; color rosa indica hemoglobina fetal (4,7).
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DIAGNOSTICO.

En el abordaje del paciente con sangrado Gl, es preciso antes que otra cosa
tomar los siguientes examenes: 1) determinacion del tipo de sangre y pruebas
cruzadas; 2) citologia hematica completa; 3) cuenta de plaquetas; 4) tiempo de
protombina (TP), y 5)tiempo parcial de tromboplastina. Los gases sanguineos
arteriales y el pH son determinaciones importantes que debes tomarse en caso de
pérdida grave de sangre acompanada de choque. Al mismo tiempo insertar lineas
intravenosas para la estabilizacion hemodinamica del paciente en caso de
hemorragia importante (1,32).

Una vez estabilizado hemodinamicamente al paciente y habiendo diferenciado si la
sangre es verdadera o no, ¢ su procedencia exégena con los examenes comentados
arriba, es preciso llegar al diagnostico de la localizacién especifica y pensar en el
origen causal. Para ésto existan actualmente diversos procedimientos diagndsticos.
El desarrollo de técnicas diagndsticas como la endoscopia fibréptica, los estudios
gamagraficos y [a radiografia invasiva han permitido mejorar la eficacia diagnéstica,
siendo posible determinar el origen de la hemorragia en una proporcién significativa

de los pacientes con este problema.

RADIOGRAFIAS.

El uso complementario de radiografias es de utilidad en la determinacién de
un diagndstico especifico en virtualmente todos los nifios afectados. La radiografia
contrastada, la cual es menos invasiva y cara que la endoscopia, puede detectar

origenes de hemorragia desde moderadas a mas importantes, tales como ulceras
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duodenales o varices esofagicas. Sin olvidar que la endoscopia es mas sensible en

sangrados en general! (4)

ENDOSCOPIA.

El mas importante examen diagnéstico en nifios con STDA es la
esofagogastroduodenoscopia (panendoscopia), y considerando ésto debemos evitar
estudios con medios de contraste, ya que su presencia en el estbmago y duodeno
durante la endoscopia frecuentemente oscurece el origen del sangrado (4).Las
indicaciones de endoscopia son hematemesis o aspiracion de sangre fresca o vieja
del estémago; también melena o paso de grandes cantidades de sangre por recto(1).
La endoscopia realizada a pacientes con historia de hermatemesis segun S.K.Mittal
en la India (32) muestra que las varices son las lesiones mas comunes (39.4%)
seguida de esofagitis (23.7%). La gastritis, la Ulcera péptica, la ulcera duodenat y la
ulcera esofagica se identificarén en un 7.2%, 1.27, 0.42 y 0.42 respectivamente; en
un 25.7% la endoscopia fue normal. Mientras que en Estados Unidos de
Norteamerica se reportan como hallazgos mas frecuentes la gastritis y la esofagitis
(1). En México Larrosa-Haro y cols (33) reportan a la ulcera duodenal como causa
mas encontrada (22.8%). seguida de viarices esofagicas en un 14%, ulceras de
estrés 14.2%, esofagitis por reflujo gastroesofagico 7.4%, gastritis por aspirina 6.85%
y uUlcera gastrica y mucosa gastrica ectépica en un 5.6%. En el mismo estudio, se
realizaron estudios radioldgicos baritados con el objeto de comparar los hallazgos
radiolégicos con los endoscépicos. La serie eséfago-gastroduodenal realizada a 92
de estos pacientes no permitid confirmar el diagndstico a 71.7%, en cambio

mediante la endoscopia se pudo demostrar lesiones del tubo digestivo ailto en el
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89%, que nos habla de la importancia de la endoscopia en el diagnéstico y

localizacion de STDA, referida en mas del 80% por varios autores (3,4.7,33).

ENTEROSCOPIA.

Lka introduccién de la endoscopia a la sala quirargica ha expandido la
aplicacion de las técnicas endoscopicas tanto para el tracto Gi superior como para el
bajo. En una situacidon de emergencia, cuando el paciente esta sangrando
masivamente y necesita cirugla inmediata el procedimiento puede descanar
lesiones esofagicas y puede incluso dirigir al cirujano al sitio de!l sangrado gastrico o

duodenal (7).

ESTUDIOS GAMAGRAFICOS

Como el sitio de sangrado no siempre es aparente y el sangrado es
frecuentemente intermitente, los estudios gamagraficos han sido ahora adaptados
para ayudar a la deteccién de las aberraciones en !a mucosa gastrica o en la

confirmacion del sitio del sangrado a lo largo del tracto gastrointestinal:

PERTECNATATO DE TECNESIUM 99m

El Pertecnatato de Tecnesio 99m esta indicado para la identificacién de la mucosa
gastrica funcionat en una localizacién ectdpica, como por ejemplo el diverticulo de
Meckel 6 Duplicacion quistica de el tracto Gl. Por lo que su valor en el STDA es

escasa (7).
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ERITROCITOS MARCADOS-TECNESIUM 99m

Esta inidicado para una mejor localizacién del sitio de sangrado intermitente, por
medio de este se orienta al endoscopista o angidgrafo. Las lesiones del tracto Gl
pueden sangrar intermitentemente, en pequenos voliumenes, o en sitios no
facilmente alcanzables con el endoscopio. La prueba de eritrocitos marcados con TC
99m provee un método sensitivo del sangrado intermitente y vigoroso. Arriba del
95% de tecnesium es unido a los eritrocito, limitandose asi al espacio intravascuiar
donde no es absorbido o degradado, la identificacidn de radionucleétidos en el
tracto G! implica sangrado. E! grado de sangrado debe de ser de O.1ml/minuto para
dar una exploracién positiva. En la exploracién del sangrado, una muestra de sus
propios eritrocitos son marcados con Tc 99m y reinyectada dentro de la corriente
sangulnea; un gamagrama toma imagenes de el abdomen cada 5§ minutos en la
primera hora, después a intervalos regulares hasta el sitio de sospecha mayor, o por
las 24 hrs si el sitio de sangrado no ha sido identificado todavia. Una vez detectada
la extravasacion del marcador, en el examen, las imagenes alejadas pueden
demostrar acumulacion de los eritrocitos marcados en el tracto G!, como evidencia
de sangrado. En controles, Winzelber y otros, notaron actividad progresiva sobre el
higado, bazo, y grandes vasos. Y sobre rifidn, estdmago y vejiga en el 60%, 50%, y
40% de los pacientes respectivamente. Cuando la exploracién es positiva, la
evaluacién debe ser seguida por endoscopia o angiografia. Si la evaluacidon es
negativa, la angiografia debe ser postergada. Un beneficio incidental del Tc 99m
con eritrocitos marcados debe ser la demostracidon del diverticulo de Meckel con
mucosa gdastrica ectopica, o la localizacion del sitio de sangrado en el sindrome

urémico hemolitico o hemangioma intestinal (7).
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La exposicion total del cuerpo a la radiacién es 0.2 radios con Tc 99m con eritrocitos
marcados, menor que en la radiografia del tracto Gl superior. Sin embargo, la
cirugia debe ser planeada con base a los estudios gamagraficos positivos
solamente(1). No obstante et uso de este procedimiento tiene un pequefio rol en la

evaluacién del STDA en nifios (4).

ANGIOGRAFIA

Esta indicada en la lesion sangrante activa, crénica o recurrente no
identificada en otros examenes. E! principal requerimiento antes de considerar la
angiografia, es que el rango de estimacion de sangrado debe ser por lo menos
0.5Smi/minuto, si una evaluaciéon con radionucleétido es negativo, la angiografia debe
ser postergada. En el sangrado Gl cranico, la angiografia identifica el sitio de
sangrado en aproximadamente 50% de los pacientes, inclusive con sangrado activo.
Un catéter fino es guiado a través de arterias seleccionadas del sistema
mesenterico y sus ramas, sl es necesario. Una vez que el catéter esta en su tugar el
medio de contraste es inyectado y la pelicula se hace en secuencias rapidas. Estos
estudios pueden detectar hemangiomas sangrantes y malformaciones
arteriovenosas del intestino, los cuales frecuentemente son dificiles de diagnosticar
por endoscopia o radiografias contrastadas. La fase venosa de la inyeccion arterial
demuestra la anatomia de la vena porta y visualiza las varices esofagicas y gastricas
4.7).
La diuresis y la funcion renal normat son necesarios para prevenir el dafio renal por
el agente de contraste. Una adecuada compresidn sobre el sitio de entrada de el

catéter reduce el riesgo de hematoma (7)
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DIFERENCIACION ENTRE STDA Y STDB.

La forma mas sencilla de diferenciar entre el sangrado de tubo digestivo aito
(STDA) y el sangrado de tubo digestivo bajo (STDB) es mediante el lavado
nasogastrico. Con una sonda nasogastrica suave (de 12 Fr para nifios pequenos,
14 a 16 fr en niftos de mayor edad), se instalan 3 a Sml-kg de solucién salina
fisioldgica a temperatura ambiente. Eil resultado de la prueba es positivo (habiendo
descartado previamente como causa sangrado nasal) cuando se aspira sangre roja
briflante o material de color café pardusco. Si el lavado resulta negativo, es poco
probable que ia hemorragia tenga origen arriba del ligamento de Treitz, y descarta el
origen gastrico o esofagico. Aunque la hemorragia de dlceras duodenales y
duplicaciones del duodeno a veces se confunden en estos aspirados (31).

La diferencia clinica entre STDA y STDB a veces es dificil. Habiendose
encontrado de ayuda el laboratorio, pues se ha visto que la refacién nitrégeno ureico
sobre creatinina serica (BUN/Cr) como un indice para la localizacion del sangrado Gl
en nifos. Refiriégndose una diferencia significativa de la relacion BUN/Cr entre
pacientes con STDA y los de STDB; cuando al relacién es de 30 o mayor, la
especificidad de STDA es del 98% con una sensibilidad del 68%, en cambio en el
STDB esta relacion es generalmente menor de 30 (34,35). Por otra parte la
diferenciacion de sangrado Gl alto del bajo en base al color de las heces, se ha visto
tiene alguna utilidad en estudios en adultos (36). La sangre es un catartico, de modo
que el tiempo de transito por el intestino puede acelerarse mucho, lo cual dificultara
definir el sitio de sangrado por la magnitud de la hemorragia y el color de la sangre.

De ahi la importancia de la insercion inicial de la sonda nasogastrica (31).
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PROFILAXIS EN PACIENTES CRITICAMENTE ENFERMOS

Et STDA es una importante complicacién en nifios criticamente enfermos. La
profilaxis con antiacido (Gel de hidroxido de aluminio y magnesio), ranitidina o
sucralfato disminuye l!a taza de ocurrencia de hemorragia G! clinicamente
importante, segin Lopez-Herce y cols (37); que determinaron en un estudio de 140
pacientes criticamente enfermos (pacientes con falla renal aguda, insuficiencia
cardiaca, acidosis metabdlica, alteraciones hepaticas, sepsis, insuficiencia
respiratoria, quemados, etc.) divididos en cuatro grupos (un grupo control y uno que
recibié antidcido otro ranitidina y otro sucralfato), la taza de ocurrencia de STDA fue
mas grande (por 20%) en el grupo control que en el resto de los grupos (5.7%). sin
observar practicamente diferencias entre estos grupos (antiacido 5.7%. ranitidina
8.5% y sucralfato 2.8%). En otro estudio de Jacques Lacroix no se observé este
fenébmeno pues aunque [a incidencia se reporté en general baja, se atribuyo al
amplio uso de analgésicos, tranquilizantes ademas de que muchos pacientes

recibieron alimentacién enteral (38).
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TRATAMIENTO.

Este se divide en dos. El primero enfocado a la estabilizacion del paciente
cuando la pérdida del volumen sea importante, y el segundo, a la solucion definitiva
de acuerdo con la causa del sangrado. Respecto al primer punto, el método de
manejo de hemorragia Gl implica un conocimiento de los diferentes grados de
severidad de la hemorragia, convenientemente divididos en 4 clases por la
Asociacién Americana de Trauma, segGn se mencioné en ia parte de cuadro clinico.
La mayor preocupacion es el nifio quien tiene un sangrado significante, que
presenta choque secundario a hipovolemia y un decremento en la capacidad de
transporte de oxigeno a los tejidos en forma secundaria. El paciente va a presentar
un cuadro cllﬁico dependiendo de la clase que se encuentre en la clasificacién de
choque ya referida, y de acuerdo a esto iniciar manejo (1,29).

ESTABILIZACION (29)

Los pacientes con STDA importante llegan a desarrollar un choque
hipovoiémico por perdida de sangre. Por lo que el manejo hemodinamico es el
mismo para cualquier choque hemorragico independientemente de la causa.
Pudiendo resumirse en 6 pasos basicos
1. La hipoxemia es la anormalidad esencial que se debe corregir y evitar.
Asegurando una saturacion de 95 a 100% y un contenido de hemoglobina adecuado
para el aporte de oxigeno. Todos los nifios con afeccion circulatoria deben recibir
oxigeno suplementario.

2. La expansion rapida del volumen intravascular, guidandose por el examen clinico

y el gasto urinario, a menudo restablece la presion arterial y la perfusion periférica en
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los niffios en estado de choque. La reposicion de volumen en dosis de 10 a 20mli/kg
durante 10 mins es segura y puede repetirse en caso necesario. Cuando la
reaﬁimacion con volumen sobrepasa los 50 a 70ml/kg en las primeras 4 a S hrs, se
considerarad una vigilancia mas invasora y estudios diagndsticos. Una mezcla
prudente de cristaloides, hemoderivados para mantener ia hemoglobina y los
factores de coagulacion, y coloides para mantener la presion oncédtica coloidal
deben ser empleados de acuerdo a la severidad de la hipovolemia hemorragica.

3. La correccién de los trastornos acidobasicos podra mejorar el funcionamiento
celular y el rendimiento miocardico, ademas de disminuir la resistencia vascular
general y pulmonar, al tiempo que disminuye la necesidad de compensacion
respiratoria de la acidosis respiratoria.

4. En lactantes en choque se agotan rapidamente las reservas de glucégeno y los
mecanismos hemostaticos, ocurriendo hipoglucemia. Por 1o que es importante la
vigilancia frecuente y su manejo.

5. Es basico lograr una frecuencia y un ritmo cardiaco adecuados. El tratamiento de
las arritmias consiste en corregir la hipoxia, la acidosis, la hipocalcemia, la
hipomagnesemia y la hipopotasemia o la hiperpotasemia. Emplear si fuera necesario
medicamentos cardioactivos (atropina. isoproterenol) para el control de las
bradiarritmias; verapamilo, bloqueadores beta, digoxina o adenosina para tratar las
taquicardias supraventriculares, y lidocaina si hay ectopia ventricular.

6. Si las funciones miocardicas y renal estan comprometidas por la severidad de la
hemorragia, debe colocarse siempre un catéter de Swans Ganz para medicidon
constante de la PVC. y presion arterial pulmonar, y valorar uso de agentes presores

como dobutamina, dopamina, catecolaminas etc (7, 29).
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Una vez que el paciente logre recuperarse del estado de choque y se estabilice, se
intentara determinar el sitio de la hemorragia. esto se logra mediante interrogatorio y
exploracién muy cuidadosa, asi como los examenes de laboratorio y gabinete ya

mencionados (23).
MANEJO MEDICO
USO DE VASOPRESINA Y SOMATOSTATINA

La vasopresina ha sido el égente de eleccioén, pero con el tiempo ha llegado

a ser evidente que fa |nyec<:|6n mtrartenal no es sin complicaciones, siendo la

infusion intravenosa séyo eectnva La dosis de administraciéon es de 0.2 a 0.4

unidades por 1.73m2 x minuto. Siendo especialmente utilizada en hipertensién portal

prehepétlca, Mallory-Welss y en Gastritis inducida por estrés. Esto reduce la salida
cardlaca y el flujo a través de los vasos esplénicos con la resultante caida en Ia
presion venosa portal (7). La vasopresina induce vasoconstriccion sistemica, lo cual
resulta en serios efectos colaterales tales como hipertension, bradicardia, arritmias,
y trombosis venosa en mas de 50% de los pacientes adultos (3).

La somatostatina ha sido recientemente usada para el STDA, debido a su accién en
fa reduccion del flujo sanguineo gastrico e inhibe la produccién de acidez gastrica y
produccion de gastrina. Aunque algun estudio no confirma mayor efecto que un
placebo. La somatostatina se ha encontrado tan efectiva como la vasopresina con
menos complicaciones en pacientes cirroticos con varices hemorragicas. Sin

complicaciones hemodinamicas o renales (7). La dosis es de 1 a 2 mcg/kg
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administrandose intravenosa en 2 a S minutos, seguida por una infusion continua de
1 a 2 mecg/kg por hora. Esta infusién puede ser iniciada previo al inicio de la
escleroterapia (4). Actualmete en varios centros se esta prefiriendo el uso det
octreédtido (SANDOSTATIN), que es el anadlogo aprobado de la somatostatina,
ofreciendo varias ventajas sobre el tratamiento con esta uiltima. Este analogo es
resistente a la desintegracion enzimatica, y tiene vida media mas prolongada que ia
somatostatina. Puesto que el octreétido también pude disminuir el flujo sanguineo

en el tubo digestivo, el farmaco se utiliza para tratar las varices esofagicas
hemorragicas y ticeras pépticas, ademas de otros empleos (39). Ademas, los
efectos adversos asociados con el octredétido son poco comunes, sin embargo
fluctuaciones la glucosa sérica reduccién de la frecuencia cardiaca o hipertension
han sido reportados. Este medicamente ha sido reemplazado en aigunos centros por

la somatostatina por sus efectos favorables (3).

ANTIACIDOS, ANTAGONISTAS DE RECEPTORES H2, £ IHIBIDORES DE LA
BOMBA DE PROTONES

Estos medicamentos en general estan indicados en pacientes con
enfermedades acido pépticas, esofagitis de cualquier causa incluyendo Ila
enfermedad por reflujo gastroesofagico. Ademas de otras medidas como son la
dieta, medidas generales y otros medicamentos ,dependiendo de la causa, los
cuales son mas bien preventivos y salen del contexto de este tema presentado.

En cualquier enfermedad de tipo acido-péptica, debe saberse que los nifios
metabolizan los medicamentos H2 antagonistas mas rapidamente que los aduitos y

pronto llegan a desarrollar taquifilaxis al comienzo de las dosis, y desarrolian
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tolerancia en un corto periodo. Estudios eficaces con cimetidina han demostrado que
a las dosis bajas de 5 a 7.5mg/kg (20-30mg/kg/dia), pocos nifios son capaces de
mantener el grado de supresién de acidez por mas tiempo de 2 horas. La taquifilaxis
a ranitidina intravenosa fue similar en 83% de nifios con 2 a 6 semanas del inicio de
la terapia, incluso cuando las dosis se incrementan a 6mg/kg/d. Una respuesta
simifar de taquifilaxis a la famotidina intravenosa ocurre con tres o cuatro dosis. La
duracién media de la supresién de la acidez gastrica (pH mayor de 4) disminuye
desde 15 a 3 horas en estos niflos.

El omeprazol esta siendo ahora usado en forma segura y efectiva en nifios con EAP.
Aunque la tolerancia al omeprazol en pediatria es incierta (2).

Massimo Fontana reporta el uso de Ranitidina en 30 recién nacidos de
término con erosiones sangrantes del tracto Gl alto, sin efectos colaterales, usando
dosis de infusién a 0.2mgkghr las primeras 48 hrs y continuando posteriormente por
via oral a Smgkgdia. Observando su eficacia en reducir el pH gastrico, con 5.7
durante la infusion, y de 5.5 promedio en la administracion oral, con concentraciones
promedios séricas de 642 y 321 ng-mi en la terapia 1V y oral respectivamente, con
amplias variaciones individuales. Con una correlacién pobre entre el pH gastrico y
niveles séricos de ranitidina. Asi mismo, los niveles séricos de prolactina se
encontraron en rangos inferiores normales después de la terapia intravenosa (40).

En lo que respecta al manejo de ERGE, para entre otras cosas evitar la
gastritis 6 su manejo una vez instalada son; sostener ai lactante con la cabeza
elevada a 30 grados durante el mayor tiempo posible, fraccionar la alimentacién a
cortos intervalos y espesar la leche con cereal de arroz. Administrar antiacidos a

base de aluminio o magnesio a 0.5 a 1 ml/kg/dosis 3 veces al dia, se ha visto dan
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buenos resultados. Tambiénse se utiliza antagonistas de los receptores H2 como
Ranitidina a 4 a 8mg/kg/dia en dos a tres dosis. El omeprazol que inhibe la bomba
de acido en las células parietales del estomago, se ha usado en niftos mayores que
presentan manifestaciones severas, la dosis utilizada es de 0.7 a 3.3 mg/kg/dosis
una vez al dia. Finalmete también esta indicados los procineticos. Como la cisaprida

a dosis de 0.1 a 0.3mg/kg (16).

ANTIBIOTICOS.

Indicados en el tratamiento de erradicacion para H. pylori junto con un
antiacido, estd indicado en nifios infectados con Glcera gastrica o duodenal, es
dudoso en los nifios con gastritis y H. pylori, no esta indicado en los infectados
asintomaticos.

Los farmacos mas utilizados son: sales de bismuto, amoxicilina, nitroimidazoles,
claritromicina, tetraciclias y omeprazo!l. Reportandose como monoterapias un
porcentaje de curacion del 5 al 20%, excepto para la furazolidona y el subcitrato de
bismuto en que se reporta del 20 al 40%. Peterson reporta 40-60% de curacién con
la claritromicina como monoterapia. Incrementandose hasta un 75% la doble terapia
ya sea a base de bismuto mas ampicilina o amoxicilina, 6 tinidazol mas amoxicilina.
Llegando a ser el 100% de erradicacion con la triple terapia a base de bismuto mas
amoxicilina y metronidazol y def 95% si se da claritromicina en lugar de amoxicilina.

Todas estas terapias en general ofrecidas por cuatro semanas 0 minimo dos con el
fin de que se cumpla el tratamiento. Se menciona terapia cuadruple (metronidazol,
omeprazot, bismuto y amoxicitina) durante un sdélo dia con resuitados aceptables

(20).
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MODALIDADES TERAPEUTICAS INVASIVAS

LAVADO CON AGUA MEDIANTE SONDA OROGASTRICA.

Es comun que en presencia de sangre a través de la aspiracidon nasogastrica
usar lavado de agua fria. Recomendandose cuando se sospecha o hay evidencia de
hemorragia superior, colocar una sonda nasogastrica y realizar lavado gastrico con
solucién salina isotdnica, la cua!l debe estar helada ya que produce vasoconstriccion
y puede disminuir el sangrado (1). Sin embargo, estudios mas recientes han
determinado que con el frio el tiempo de sangrado incrementa cerca de 3 veces , el
tiempo de coagulacién se incrementa 60% y el de protombina es prolongado al
doble. En suma el frio causa reduccion del 02 tisular debido al cambio de la curva de
disociacién devoz-hemoglobina hacia la izquierda. Por otra parte el lavado con agua
fria produce al paciente pediatrico un futuro riesgo de hipotermia con el resultante
daﬁo‘ del metaﬁolismo y conduccion cardiaca (7.28).

La mayoria de los pacientes pueden ser lavados eficazmente con una sonda
nasogastrica de sumidero: calibre 12F para nifios menores y 14 a 16F para nifios
mayores. El lavado se realizard hasta que el liquido recuperado sea de color
sonrosado claro o totalmente claro. El volumen para cada infusion dependera de la
edad: S0ml para e! lactante y 100 a 200 ml para nifios mayores. La solucién salina
isotdnica se administra por infusién rapida en el estdbmago, y se deja en el mismo
durante 3 minutos; luego se aspira suavemente. Los volumenes recuperados deben
aproximarse a los volamenes introducidos (28).

E! lavado continuo durante mas de 15 a 20 mins no lleva ningun beneficio si el

liquido que se recupera no es cada vez mas limpio. Puede dejarse que la sonda
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vacie el contenido gastrico por gravedad o aspiracién suave, y se lavara cada 15 a
20 minutos para valorar la actividad de la hemorragia (28)

El lavado gastrico con una solucién que contenga noradrenalina puede inducir
también vasoconstriccidn gastrica, y se ha informado su utilidad ia hemorragia en
una diversidad de lesiones. Sin embargo no se han efectuado estudios de control
para establecer su eficacia. o seguridad (7,28).

En la terapéutica endoscoépica se usa el lavado con epinefrina o metaproterenol en
un intento de proveer mayor campo de vision disminuyendo el sangrado

temporalmente .

TAPONAMIENTO CON BALON

- Su uso comenzé en 1950, creada por Sengstaken y BlLakmore, la sonda (SB)
v sus rﬁodiﬁcaéiones han sido ta principal terapia iniciat de la hemorragia persistente
por varices. También se ha utilizado en Mallory-Weiss con sangrado persistente.
Aunque por los riesgos que tiene su uso, las 2 indicaciones precisas son: 1)
hemorragia que amenaza la vida y 2) hemorragia continua a pesar de 2 a 6 horas
de administracion intravenosa de vasopresina (7, 28).
En su forma original, este consistia de un tubo de triple lumen, actualmente son de
doble lumen y es sujetado con baldn gastrico y esofagico. Cada balén puede ser
independientemente inflado a distintos volumenes(7).
El balén de SB es pasado a través de la nariz o boca hasta el estdmago con el
paciente sentado; se aspira el contenido gastrico y luego se infla el balén gastrico
con la apropiada cantidad de aire (hasta 150 cc en pediatria). El tubo es

gradualmente retraido hasta la unidn gastroesofagica que ofrece resistencia, y la
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posicién es mantenida con traccién mediante una pieza que va en la nariz o boca.
Posteriormente se toma una radiografia de abdomen para asegurar la posicién
correcta del balén (el balén debe yuxtaponerse a ia altura del diafragma). Si el balon
esofagico no necesita ser inflado, un tubo nasoesofagico debe ser colocado en el
esoéfago para proveer apropiado drenaje de la sangre que pueda acumularse. Para
inflar el balén esofagico, un sistema manomeétrico se usa para monitorizar la presion
usada por el tamponade (aproximadamente de 30 a 40 mmHg) (7.28)
L. as complicaciones con su uso son por arriba del 20% . Generalemte asociadas con
mala posicién, resultando en la obstruccion de vias aéreas altas por migracion
esofagica del balon, debido a la traccién del tubo a la que esta sometida. La presiéon
excesiva produce riesgo de ulceracién o perforacion. El balon esofagico debe ser
descomprimido en 12 a 24 hrs. Si el sangrado fresco recurre, el baldn esofagico es
reinflado y se checa en 6 horas. Por arriba de 24 hrs de uso es aun seguro, pero la
incidencia de dafio de la mucosa se va incrementando con el tiempo. El paciente
debe ser sedado durante este tiempo para mayor confort y seguridad. Si existe tos
debe ser suprimida para evitar el incremento de la presién abdominal. Si el
sangrado se detiene, el balén esofagico puede ser desinflado seguido del gastrico en
12 a 24 hrs (7,28).
Algunos autores no recomiendan ampliamente el uso de una sonda
Sengstaken-Blakemore en nifios, excepto en casos desesperantes, por las
complicaciones asociadas con su uso (4).
£1 balén de Linton-Nachlas en su defecto, es de un sdélo lumen y puede tener uso
adecuado para taponamiento de las varices gastricas. Este balén gastrico tiene una

capacidad de 600 cc para uso en adultos y el volumen de inflacion puede variar de
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acuerdo a la edad. La traccién es mantenida después de la inflaciéon, usando la
misma vigilancia que para la sonda de SB (7).
Si el sangrado persiste con la sonda de SB, la obliteracion directa de las varices

puede ser usando la escleroterapia (7).

ESCLEROTERAPIA.

Descrita por vez primera en 1939 por Crafoord y Frenckner usando un un
endoscopio rigido, ahora realizada por uno flexible, bajo visidn directa, inyectando
solucién esclerante (morrhuato sédico al 5%) directamente dentro de la varice(7,41)
El interés del uso de la endosclerosis esofdgica, para controlar el sangrado agudo y
crénico a partir de las varices esofagicas en los nifios es debido a una alta tasa de
fracaso del tratamiento con derivacién, encefalopatia hepatica o a un deseo
creciente para evitar los procedimientos quirurgicos que comprometerian el posibie
trasplante subsecuente. En los nifios con sangrado varicoso agudo, |a escleroterapia
se repite cada dos a tres a dias, hasta que cese el sangrado. Los pacientes sin
sangrado activo reciben la endoesclerosis a intervalos de 6 semanas a 3 meses,
hasta que todas las varices de la unidon gastroesofagicas estan obliteradas (41)

Al inyectar el esclerosante dentro de las varices o en el tejido periférico a ellas se
crea una reaccion intensa inflamatoria que resulta en fibrosis de la varice (3).

Los resultados exitosos de este procedimiento se reportan desde el 83 al 100% en
distintos estudios. Reportandose como complicaciones menores las ulceraciones
esofagicas superficiales, fiebre, trastornos de la motilidad esofagica, derrames
pleurales, atelectasia y constriccion esofagica. Las complicaciones graves son raras

Yy son perforacion esofagica , paralisis de la médula espinal, trombosis de !a vena
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mesénterica, absceso cerebral solitario, fistula esofagobronquial y sindrome de
insuficiencia respiratoria del adulto (41).

La escleroterapia endoscopica, ain en estudios a largo plazo como el de
Stringer y Howard, durante un seguimiento de 8.5 afios se ha visto provee seguridad
y efectividad en e! control de las varices sangrantes por hipertensiéon portal en cerca
de 80% de sus nifos con oclusion de la vena porta. En el 31% hubo hemorragia Gt
por varices recurrente, pero la mitad de ellos fueron tratados exitosamente con
futuras escleroterapias. En el 13% no respondieron a la escleroterapia y requirieron
derivaciones portosistemicas. Dos nifios necesitaron esplecnectomia por
esplenomegalia dolorosa. Sin embargo, observamos que en !a mayoria de los nifios
la escleroterapia es el mejor tratamiento para el manejo primario de hemorragia por
varices gastroesofagicas, segun este estudio (42).

Una técnica alternativa en estudio, es el bandeo de las varices esofagicas.
Las varices se obliteran mediante aplicacién endoscdpica de bandas elasticas
pequeiiisimas, que evita asi la necesidad de inyeccién de agentes esclerosantes

(41).

COAGULACION TERMICA

Debe ser considerado en la presencia de varices visibles, especialmente con
sangrado activo. Una varice visible puede ser encontrada en el crater de una ulcera
o puede estar expuesta en un Mallory-Weiss, o aparecer como una franca arteria
protuida y elevada, ¢ bien densamente adherida, siendo el riesgo de sangrado de un
60%.

El uso de una sonda de calor, consiste de una zona de teflon con una depresion de
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aluminio cilindrica con interior electrénico y un rolio caliente, asi como causa
taponamiento también coagula. £E! agua puede ser simultdneamente inyectada para
aclarar el campo. El poder es controlado por computadora para una regulacion

precisa de la sonda. La sonda debe ser empujada directa y firmemente dentro del
punto de sangrado para un taponamiento efectivo. La coagulacion es producida
después de 3-4 pulsos. Si el sangrado no se detiene, la sonda es recolocada y el
proceso se repite. Es relativamente facil de operar, portati y produce pocas

complicaciones, {o que la hace una técnica valiosa (7).

ELECTROCOAGULACION

Utitiza corriente eléctrica pasando a través del tejido para producir
coagulacidn. La sonda monopolar fue la primera usada. La corriente eléctrica toma
un delgado camino, resuitando en una lejana 2zona delgada de coagulaciéon. El
tejido algunas veces se adhiere a la sonda, reduciendo su eficacia. Ha sido
abandonada esta técnica porque se ha demostrado poca eficacia. El BICAP ( Sonda
bipolar circumactiva, ACMI, Stamford, CT ) completa un circuito eléctrico entre dos
electrodos 1 a 2mm los cuales estan en contacto con el sitio de sangrado. La sonda
multipolar tiene 6 electrodos designados a minimizar la penetracion térmica.
Cada una de estas sondas usa l|a aplicacion de presién asi como calor, mientras
controla la coagulacion por la aplicacion de presidn y la cantidad de energia liberada.
Esto para el sangrado efectivamente, produciendo limitado dafo tisular, es barato y
portatil. Estos meétodos han sido efectivos en las lesiones sangrantes del tracto Gl

alto y bajo (7)
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FOTOCOAGULACION CON LASSER

La fotocoagulacién con lasser requiere no estar en contacto con el sitio de
sangrado, ésto es especialmente ventajoso durante el sangrado activo y en lesiones
fragiles como malformaciones vasculares. La energia lasser es transmitida via
endoscdpica utilizando una fibra flexible: la energia luminosa monocromatica se
transmite al tejido a bajo poder, lo cual crea calor y causa coagulacién de sus
proteinas. Dos aparatos son utilizados. El laser de argén es absorbido por la
hemoglobina y produce una coagulacion superficial, su uso en lesiones sangrantes
es limitado. El Nd:YAG lasser penetra al tejido a 3-4 mm y no es absorbido por la
hemoglobina, la presencia de sangre no interfiere con su uso. El tasser libera terapia
endoscopica térmica pero no expansiva, no es portatil y requiere de considerada
experiencia para obtener buenos resuitados. Puede producir gran dafo a la mucosa

intestinal. Se necesita mas experiencia con esta técnica en pediatria (7)

CIRUGIA.

Siempre debe estar un cirujano pediatra listo para cualquier eventualidad.
Aunque pocas veces es necesario intervenir quirurgicamente, como podria ser un
sangrado persistente o recurrente no diagnosticado, ¢ un sangrado severo con
transfusidn continua de sangre(7). Asi que la intervencidbn quirargica como
transeccion esofagica, derivacién transyugular intrahepatica-portal y el trasplante del
higado deben ser reservados para los casos desesperantes (3).

Una revision retrospectiva de 22 nifios con derivaciones portosistémicas, cuya
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etiologia fue transformacién cavernomatosa de la vena portal idiopatica en casi la
mitad de ellos, atresia biliar, fibrosis quistica, trombosis de ia vena porta neonatal,
fibrosis hepatica congénita y un caso de obstruccion de (a vena porta posterior a
trasplante hepatico. En donde se vié que la mayor presentacion del problema fue
STDA. Teniéndose que realizar en 13 de ellos las derivaciones urgentes y en 2 ellos
se les realizd profilactico por hiperesplenismo severo. En la mayoria de ello se
realizé !a derivacion esplenorenal y la esplenoadrenal. Se observé que las
derivaciones portosistémicas usando un método apropiado para el paciente es una
opcién para el tratamiento de nifios con hipertension portal en quienes la
escleroterapia es inapropiada o no funciono (43).

Las operaciones sin puente (nonshunt) por varices esofagicas en nifios se
reporta con éxito en estudios a largo plazo en Japén. £n un estudio de este tipo por
Uchiyama y cols, las indicaciones para cirugia fueron : sangrado recurrente severo
por varices esofagicas y varices esofagicas peligrosas con hiperesplenismo. Las
causas fueron obstruccidn congénita extrahepatica portai (EHPO) en la mayoria (10
casos), cirrosis hepatica, fibrosis hepatica e hipertension portal idiopatica. Las
operaciones sin puente fueron a) Transeccion esofagica transtoracica con
desvascularizacion paraesofagica (TR), b) Esplecnectomia transabdominal con
desvascularizacion paragastrica (SP) (similar al procedimiento de Hassab) y c¢) el
procedimiento de Sugiura. Todos los pacientes presentaron buena evolucién a la
endoscopia y no presentaron nuevo sangrado del eséfago, excepto por uno con TR,
y todos estuvieron bien al afio y 2 afios de postcirugia. Con el procedimiento de
Cirugia que se realizé en 11 pacientes resulté efectiva y sin resangrado de las

varices en el seguimiento de 20 afios postquirurgicos, solo 2 pacientes con EHPO
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después de 6 afios tuvieron hemorragia gastrica de 10 a 14 afios mas tarde,
controlandose con embolizacién de la arteria gastrica (44).

Respecto a la enfermedad por reflujo gastroesofagico, se refiere solo 2%
ameritan cirugia, que son Ios casos cronicos que pasan a categoria de severos por
las recaldas frecuentes y las restricciones alimenticias. De las técnicas quirurgicas,
es preferible la funduplicatura de Nissen de 270°, después del cierre de los pilares.
En 20% de los casos que muestren evidencia de retardo en el vaciamiento gastrico,

se puede efectuar piloroplastia cerrada o vaguectomia selectiva (16).
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