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I N T R o o u e e I o N 

La herorra9ia de tubo digestivo es una rranifestación clínica de 

diversos padecimientos, la gue si no es tratada adecuada y 

oportwwnente, puede llevar al paciente a la muerte. 

Su est'LXlio se rem:ita al siglo pasado, cuando fué descrita. por pri.Jn<.?ra 

ocasión por Jean cruvelhier, que correspondió a una úlcera gástrica. 

Ya que su etiol03ía es nrultifactorial, para llegar a un diagnóstico 

precoz, se debe de estudiar al paciente de manera integral ceno un todo 

realizando una historLl clínica adecuod.:i, ron un buen interrogatorio y 

una exploración fisica bien detallada, para de ahÍ partir a la sospecha 

de la causa del sangrado, no dejando atrás las condiciones en que se 

encuentre el paciente, ya que teneoos un paciente con hemorragia 

importante, que nos condiciona alteraciones hem:dínámicas , llega a ser 

necesario la inteNención quirúrgica de urgencia, tan:mdo en cuenta 

otros parárretros que care.,tareaos más adelante. 

OJando es posible nos p:xiEm:>s apoyar en diversos estudios para llegar ..il 

diagnóstico, en la actualidad contam:>s con varios rrétodos en los que se 

incluye la Angiografía Selectiva, la En:loscopía, la Serie 

Esofagogastroduodenal, otros; los que se realizan deacuerdo a cada tipo 

de paciente que se está manejando, a lasrn condiciones genrales, 

deacuetdo a la gravedad de la h<m::>rragia y padecimientos asociados. 

Dt cuanto al tratamiento de la hem:>rragia, depende de la causa que la 



esté originando, de la gravedad de la misma, de laa condiciones del 

paciente, de las enfetmedades asociadas y del criterio de cada cirujano. 

Sien¡>re deburos de iniciar con el manejo médi=, tratando de estabilizar 

al paciente lo mis prontD. l\qUÍ realizam>a la adml.nistraciéa de 

soluciones puenterales, la valoración da hem.Jt.ra.-.sfu.:ióc;, ocloceión ~ -

&alda nasogástrica y lavados gástricos, ironitoreo hernodinámico estricto. 

Si teneoD& una respuesta favorable al tratamiento conservador, se valora 

el egreso del paciente para su control ccm> externo y si es necesario la 

cirugia en forma electivai si no te:ncnos una respuesta favorable, se 

valora la necesidad de un tratamiento quirúJ:9ico ele urqeacia, aqul -

existiendo la controversia si se debe efectuar sólo z:esolver la 

urgencia o efectuar el tratamientD definitivo para la .P"to]Dgla que nos 

está causando la henorragia. 

El presente estudio es para valorar .la frecuencia de hEllorragia de tubo 

digestivo Alto (M..-ti"'-', di el &eL'Vlclu J-=r Ci.cugú Yiuiit:U:-.l dtsl ii.n;pltéll 

General TaQuba I.s.s.s.T.E., ... i: e<m:> 1a causa que la or.i9inan, mitodoa 

diagn6sticoa con que cont:amcs, así asno la rempuesta al tratamiento 

mádico y la necesidad de tratamiento quirúrgico de 1Jr91011Cia, durante el 

período ~ de julio de J.989 a ;ulio de 1991. 
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H I P O T E S I S 

El paciente con hemorragia de tubo digestivo alto, de 

primera instancia debe de ser sometido a un tratamiento 

médico adecuado, .además del protocolo de estudio para 

determinar la causa de la hemorragia. Si a pesar del 

tratamiento conservador, el paciente no mejora y hay 

persistencia de la hemorragia, debemos someter al paciente 

al tratamiento quirúrgico oportuno, porque de no ser así, 

el pronóstico emperoraria. 

El tratamiento quirúrgico de ser posible, debemos 

encaminar lo a resol ver la causa de la hemorragia en forma 

definitiva. 
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J u s T I F I e A e I o N 

Ya que la HTOA es una manifestación de diversas patologlae, 

nosotros trataremos de demostrar cuales fueron las causas 

más frecuentes de la misma, en el paciente que se maneja en 

el servicio de Cirugia General del Hospital General Tacuba 

I.s.s.s.T.E., entre el perlado comprendido de julio del 89 

a julio del 91. 

Sabremos que si el tratamiento que se establece en nuestro 

servicio, es el indicado, así como si las intervenciones 

quirúrgicas realizadas están justificadas. 

Valoraremos los resultados obtenidos al tratamiento tanto 

médico como quirúrgico que se cstablesca en el paciente con 

HTDA activo. 
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O B J E T I V O S 

Conocer las causas más frecuentes de hemorragia de tubo 

digestivo alto activo, en el derechohabiente que es 

manejado en el servicio de Cirugía General del Hospital 

General Tacuba r.s.s.s.T.E. y a su vez formular un 

protocolo de estudio en estos pacientes, y así valorar la 

determinación de un tratamiento quirúrgico oportuno de 

urgencia, al encontrarnos con un paciente , que a pesar del 

tratamiento médico, persiste en malas condiciones 

hemodinámicas, y con persistencia de la hemorragia. 
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M A R C O T E O R I C O 

La Historia de la Hmorragia de Tubo Digestivo Alto (lfl1ll\), inicia en el 

siglo pasado cuando Jean cruvelhier realizó la prinera descripción de 

una hBIDrragia de tulx> digestivo, la cual correspondió a una úlcera 

gástrica. La prinera aistemotización se le atribuye a Miljor que la 

clasificó en 4 grupos:l) Henatmesis,. 2) Melena, 3) Proctorragia y 4) 

Sangre Oculta¡ relacionando la homatal'e&is con patologla 

gastrointestinal alta. Mlrriot en el año de 1935 insiste en la 

iup:lrtancia del tratamiento de la hipovoll!lllia secundaria a la 

h<n>rragia1 el cual consistió en la a<tuinistración de sangre y llquidos 

corporales. En el misno año se propugna el tratamiento a base de diéta 

antiácida y aQninistracilin de hierro por Meulengrac:ht. Gordon habla de 

la l.Jlportancia de l.a decisilin del tratamiento nédico o quirúrgico, ya 

que el reporta incrs8lto en la mortalidad cuanto 111is se retardaba la 

cirugla. Reportó una mortalidad de 5.5\ en pacientes de úlcera péptica 

cperadoll en forma tmt>rana , y un 36\ en loe que se ret.trdaba la 

cirugia. ~ Jonell di a conocer la ~la de la l!bloacop{a en el 

diagnóstico etiolligic:o de la Hl1JA. En 1958 de aplicaron por primera vez 

los ccnceptos de la fibra optica en la endoscopia por HirachaWitz, 

clesarrollando un aistemo flexible que pei:mite ver tO<b los rinccMB ain 

pérdida de l.a illl1linación. (8) 
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En 1969 F.dy Pallrer insistió en la necesidad del diagnóstico temprano de 

la herrorragia gastrointestinal alta, encontrando junto con Schiller a 

la úlcera ducxlenal ccm:> causa más frecuente de hefrorragia. En M&x.ico se 

reporta a la Gastritis Erosiva caro la prllrer causa de harorragia, 

siguiendole la úlcera gástrica y las váriccs esofágicas 

respcctiVü.'TICnte, ésto por inforrres en estudios realizados p:>r M:Jrtínez 

Degollado. ta laceración esofágica o síndrare de Mallocy Weiss, es 

re(Xlrtado de 5-10% y fué descrito en el año de 1929. 

La lfiDA., secundaria a cáncer del tubo digestivo alto, representa sólo 

un 2% de causa de la herorragia. 

Desde el año de 1958 se ha infonn:ido la relación que existe entre la 

ingesta de salicilatos y la presencia de gastritis erosiva y úlcera 

péptica. croff rep:lrta un 70% de pacientes con sangre oculta en heces 

[X>Sitiva, y el antecedente de ingesta de ácido acetil salicílico, y en 

1961 se describieron las pri.rooras causas de gastritis. 

Describiremos algunas patologías causantes de hanorragia de tubo 

digestivo alto, más frecuentes: 

1.- C"Y!stritis F.rosiva 

2.- Esofag.ítis 

J. - síndrare de Mallo[)' weiss 

Ulcera Péptica: 
Ulcera Duodenal 

Ulcera Gástrica 
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5. - cuerpos Extraños 

6.- Várices Esofágicas 

cmo generalidades tenemos que los pacientes con lfltlA, son aquellos que 

tienen Wla lesión por arriba del ligamento de Treitz. Existen muchas 

causas de hanorragia, y es de gran .Ltnportancia la historia clinica 

CC1Tipleta, incluyendo los síntrnas de úlcera péptica, reflujo 

gast.roesofágico, episodios resientes de vém.itos violentos, tral.KM.tisrros 

recientes caro quemaduras o alguna intervención quirúrgica que ocasionó 

la úlcera por estrés. (2). 

Son importantes ,adanás, los antecedentes de ingesta de alcohol, drogas 

ccm:> la aspirina, fenilb.Jtazona, indanetacina, corticoesteroirdes y 

reserpina entre algunos, ya que pueden ocasionar úlcera en estánago, 

duod.eno o ambas. la anorexia o pérdida de peso pueden hacer pensar en 

alguna probabilidad de patología maligna. 

El cxaroon físico revela hip:>tcnsión ortostática y amento de la 

frecuencia del pulso, lo que nos indica pérdida sanguínea importante. 

Memás de la causa que nos esté originando la herrorragia, poderros 

enC'Olltrar hepatoesplenaregalia, o lesiones cutáneas caro hemangianas 

(enf. hepática crónica), telangiectasias alrededor de la boca, labios, 

nariz y dedos de la mano ( Enf. de Osler-Weber-Rendn), o pignentación 

bucal ( Síndrane de Peutz-Jeghers) • ( l). 
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CAUSAS DE HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL ALTA 

Sitio Anat6mico 

Boca 

Bucofarínge 

Nariz 

Nasofaringe 

Esófago 

Estómago 

Duodeno 

9 

Causa 

Malformación arteriovenosa 
Telangiectásia 

Telangiectasia 

Hipertensión Arterial 
Telangiectásia 
Traumatismo 

Traumatismo 

Esofagítis 
Várices Eaofágicas 
Ulcera Péptica 
Neoplasiá 
Sx. Mall6ry Weiss 

Gastritis 
Ulcera Gástrica 
Neoplasia 
Gastrinoma 
Várices Gástricas 
Málformacíón Areteriovenosa 
Trombocitopenia 
Ruptura de Aneurisma 
Hemorragia en Anastomosis 
Vasos Visibles 
Lesión por SNG 

Ulcera Duodenal 
Duodenitis 
Neoplasia 
Hemobilia 
Telangiectasia 
Jugo PancreáticoHemorrágico 
Vasos Visibles 



GAS'fRITIS EROSIVA 

la lesión aguda de la mucosa es cono::ida caro gastritis erosiva y es una 

de las causas más frecuentes de la harorragia en la parte superior del 

tubo digestivo, así cano el proceso patológico más frecuente del 

estánago, ya que el epitelio gástrico está en cxmstante riesgo de 

dañarse con los alunentos ingeridos , ccmbi.nados con sus propias 

secreciones. 

La aparición de gastritis erosiva aguda tiene frecuencia relativa con la 

aparición de algunas enfermedades graves o después de alguna lesión 

física o térmica, sepsis o choque. 

la patogenia de la gastritis erosiva tiene 5 variantes: 

l) Secreción Acida, 2) Indice de retrodifución de iones H+ , 3) Cirula

ción sanguinea de la mucosa gástrica, 4) secreción de rroco y álcalis, S) 

Alrortiguadores de la sul:rnucosa. C.On la misma patogenia podem:>s encontrar 

a las Ulceras de: estrés, curling, CUshing, Gastritis alcohólica 

hefrorrág1ca, y a la secundaria a la administración de algunas drogas 

caro aspirina, antiinflamatorios no esteroideos, etc. 

Datos Clínicos: La hem:>rragia constituye la prirrera manifestación del 

problema clínico, podem::is encontrar heF1temesis, líquido sanguinolento 

por aspiración nasogástrica, evacuaciones melénicas, y/o anemia jWlto 

con la detección de sangre oculta en heces. 

10 



El dolor es poco c:cmún y cuando existe puede indicar una úlcera 

perforada la que se presenta sólo en un 10% de los pacientes. 

Pequeñas cantidades de sangre en el líquido de aspiración nasogástrica, 

constituye la prueba suficiente para realizar el diagnóstico en los 

pacientes que se cncucntr.m en los servicios de cuidados intensivos. Las 

lesiones superficiales rara vez sangran con rapidez. L3. hanateuesis 

abundante indica la perforación hacia un vaso sanguíneo grande de la 

subnucosa, o la presencia de una úlcera gástrica o duodenal. 

Se puede establecer Wla terapéutica antiácida intensa, con la finalidad 

de prevenir la harorragia en los p'.l.Cientes de alto riesgo. 

Tratamiento.- El tratamiento de la gastritis está orientado a la 

restitución del volurren intravascular y oontrol con procedimientos no 

quirúrqicos. El lavado gástrico con soluciones a temperatura ambiental o 

solución salina sigue siendo el rri!todo inicial utilizado.. Deben vaciarse 

a~s todoo los ~TJloc:. O".lnt~id~ "O"!'\ ~1 ~tr,....."'J"'' !'~ 'J'~ ~e1;to ~ 

condiciona la secreción de ácido en el antro. ~s del 80% de los 

pacientes dejan de sangrar oon esta medida. DeOOros de inhibir la 

secreción de ácido mediante la administración de bloquead.roes H2 

(cimetidina, ranitidina, farrotidina, etc.). En caso de persistencia o 

repetición de la harorragia, se puede sareter al paciente a 

fotocoagulación transendosoópica con láser (no bien canprobacla su 
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eficacia en pacientes control), es útil si el sitio heroorrágico es 

accesible al láser de alta energía (Neodimio-Y l'q). otro método de 

control fanMcológico es con la introducción selectiva de Pitresin en la 

arteria gástrica izquierda, ya que ocasiona espasno y tranbosis de la 

arteria sangrante. 

La harorragia grave, persiste o que se reactiva y r~iere de mis de 6 

unidades de sangre, es una indicación absoluta para intervenir al 

paciente de urgencia. la. mayoría de las erosiones se presentan en el 

fondo gástrico, y por ésto deberos realizar una gastrotanía anterior 

larga, limpiarnpos la cavidad gástrica, localizanos el punto sangrante y 

realizairos la colocación de puntos herrostáticos para cohibir el 

sangrado. 

Se debe realizar la Vagotonía más piloroplastía caro tratamiento carq:>le

mentario. La incidencia de resangrado es menor de un 5% si la herrcstasia 

está bien elaborada.La gastrectanía parcial o total son procedimientos 

más agresivos, y son alternativas en caso de no 103rar controlar la 

ESOFl\GITIS 

Manifestación clinica ocasionada por el reflujo ácido hacia 

el esófago.Fisiopatologla.- La pérdida del mecanismo normal 

de suficiencia origina el reflujo libre de secreciones 
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digestivas altas hacia el esófago distal. tas ccmplicaciones del reflujo 

gastroesofágico se relaciona con la sensibilidad de la mucosa esofágica 

a los efectos erosivos de tales secreciones, la causa de la 

insuficiencia es menos clara. Existen diversos factores que intetVienen 

en el fenáneno de suficiencia, y otros que reducen la frecuencia y 

duración del contacto con la nucosa cuando existe el reflujo, entre 

estos últim:>s es fundamental la longitud y JMgnitud de la zona de alta 

presión, que corresponde al Esfinter Esofágico Inferior Intrinseco, y el 

peristaltisrro, srniados a los efectos amortiguadores y diluyentes de la 

saliva. (14, 20) 

Existen otras pa.tologias o:mJ la eclerodeni.a del esófago que alteran el 

peristaltisrro y el tono del esfínter' del misrro ll'Cdo las operaciooes que 

destruyen por CCittJleto o anulan el esfínter, a n-ent.do concurren con 

pérdida del mecanisroo de suficiencia •• 

La esofagitis por reflujo puede existir con la presencia de un esfínter 

nonnal, dicho reflujo ¡:uede ser consecuencia del vaciamiento gástrico 

deficiente, lo que condiciona que la presión intragástrica rebase los 

Hmites fisiológicos del mecanisrro normal del cardias. Esto puede estar 

presente durante obstrucción or;qánica de la salida gástrica y 

obstrucción del intestino delgado y, en ocasiones por al teraciooes en la 

trotilidad del antro, duodeno o intestino delgado. 
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En la mayoría de pacientes con esofagitis por reflujo, casi en tcxlos se 

encuentra relacionado con hernia hiatal por deslizamiento, y en IOOChos 

un esfínter hipotenso. El reflujo gastroesofágico en la hernia hiatal es 

consecuencia de la pérdida o retención de un segrrento funcional del 

esófago intraabdaninal, esto apoyado por estudios anatánicos de 

variabilidad en el sitio de inserción del ligarrento frenoesofágico. Si 

el trastorno del sostén hiatal deja un segirento considerable de esófago 

distal expuesto a la presión intraabdaninal positiva, se mantiene la 

suficiencia con un t:aK> normal del esfínter inferior. A la inversa, si 

el esfínter está expuesto en forma importante a la presión torácica 

negativa, se pierde su tono y sobreviene la insuficiencia. 

Pacient.es con o sin hernia hiatal, pueden tener reflujo con un esfínter 

hipotenso o sin él, en algunos otros puede ser nonrotenso pero con la 

existencia de una relajación inadecuada del esfinter, con una frecuencia 

y duración mayores de lo normal. 

Datos Clínicos.- Los pacientes con reflujo gastrocsofágico suelen 

referir pirosis cx:m::> principal m:>lestia, descrita caro sensación 

retroesternal quanante, que se irradia en sentido cefálico desde el 

apéndice xifoides hasta el cuello. Puede ser espontánea o relacionarse 

oon posición o actividad. Los síntanas se pueden exacerbar oon el 

estómago lleno o la ingesta de alcohol. 
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FACTORES QUE AFECTAN.LA SUFICIENCIA GASTRO-

ESOFAGICA O PERMITEN EL REFLUJO Y SUS COM--

PLICACIONES. 
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1':>r las noches es frecuente que el paciente despierte 2 ó 3 horas 

después de acostarse, con sensación de pirosis intenB4, regurgitación o 

aspiración, los sintanas disminuyen al ponerse de pie, o al ingerir agua 

oa algún antiácido. En ocasiones el cuadro se caracteriza por tos y 

sensación de ahogamiento, con o sin pirosis, con presencia de ne\.IOCllÚa 

recurrente o ataques nocturnos de asma, ron consecuente aspiración de 

contenido digestivo. (8). 

la regurgitación puede ocasionar nauseas y vánito. Algunas veces el 

dolor retroesternal puede ser atípico y dar las características de 

angina o infarto, por lo que debenos realizar diagnóstico diferencial. 

La aspiración con t.os y asfixia ocurre en el 12\ de los pacientes .. 

Pueden existir antecedentes de odinofagia por la ingestión de alimentos 

ácidos o la ingestión de jugos cítricos, lo que nos condiciona la 

deficiencia de vitamina c. ta disfagia es una manifestación tardía del 

reflujo gastroesofágico, ocurre trás años de reflujo y esofagitis. 

Evaluación Objetiva.- La historia clínica cxm el intert"03'atorio 

detallado es funda!rental en la valoración esofágica. 

Las radiografías, la endoscopia y manaretría esofágica con la prueba 

estándar del reflujo (pH) son imprescindibles. En algunos enfeJJroS no 

hay cambios endoscópicos objetivos, pero la biopsia de la mucosa 

ll'OStrará los cambios histopatológicos ocultos. (16,18) 
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El priner signo rracroscópioo de esofagltis es el eritera esofágico 

dist.al difuso, el cual puede pr'03'ti=sar a hileras lineales de úlceras 

superficiales delimitadas, y tiempo después a su coa.lescencia, lo que dá 

el aspecto de rayas lineales de úlceras y rru1co':'a friable, ~~de lu;.:ir el 

pérdida extensa del epitelio normal en el esófago distal o a una úlcera 

solitaria profWlda. El esófago puede tener el asf>"CtO herorrágico y 

haber hem::>rragia crónica p:>r esofagitis ulcerosa, es p::x:o canún la 

herrorragia gastrointestinal alta mlsiva. La herrorragia, de presentarse, 

es más prolnble que se deba a una hernia hlatal o::m erosiones gástricas 

en la localización intratorácica del estánago, o cuando el estánago 

queda atrapodo en el hiato. 

N:J es canún que la esofagi tis grave sea reversible con procedimientos 

médicos, y suele requerir algún procedimiento quirúrgico antireflujo 

para oorregi rla. 

Ll. principal indicación del tratamiento quirúrgico, es la exi~tencia de 

slntanas incapacitantes o de canplicaciones objetivas del reflujo 

gastroesofágico, que no se controla con tratamiento rrédico .• 

El tratamiento idóneo es la reducción de peso, los bloqueadores H2 con 

ingestión abundante de sustancias para recubrimiento local y antiácidos, 

C11t>leo nocturno de cama inclinada y el uso de la metoclopramida para 

ayudar al vaciamiento gástrico. 

17 



SIND!lll-IE DE Ml\LLDRY-WEISS 

En 1929 Mallory Weiss, publicaron 15 casos de hemorragia 

gastrointestinal pos tenor a váni tos repetidos. En algunas necropsias 

se identificaron desgarros lineales en la nrucosa de unión 

esofagogástrica. Del-v-.:1'0.S ttr.u.!' en .:"'.JC..'1t.J. est.t: Slnd.rooe y considerarlo en 

el diagnóstico diferencial de la hematclllesis inexplicable. La aparición 

de las laceraciones es parecido al de la ruptura espontánea de esófago, 

es decir, un esfuerzo intenso para vanita.r oontra un cardias y esófago 

cerrado. 

Tiene ccm::> características el antecedente de arcadas o vémitos 

prolongados, a rrenudo se relaciona con la ingesta de alcohol. 

El diagnóstico tElllprano se establece con estudios radiológicos para 

descartar otras lesiones. I.a endoscopia es de gran utilidad para 

identificar el sitio exacto de la herorragia .. 

l"" ho:rn:!rragi.'.l cc.:;.:i CVi"J el l.Ldttu1úento oonse.rvador, pero en caso de 

persistencia de la hcrrorragia está indicada la intervención quirúrgica. 

Se realiza una gastrotanía en el extrerro superior del estérnago, se 

evacuarán los coágulos y se explora el área, se reparan las zonas 

laceradas con suturas, se obtiene t-Jen.a evolución, ~fª que se logra una 

herrostasia rápida. 
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ULCERA PEPTICA 

L a Úlcera péptica crónica es un proceso patológico en transición. la 

patogenia de la enfemedad ácido-péptica ha sido objeto de varias 

investigaciones y avances en la CO!'p!"e!'.sión de la fisiopcit.ologia 

gástrica, se han originado adeMs terapéuticas específicas y eficaces .. 

El tratamiento de la úlcera péptica se ha modificado de modo radical. 

!os cirujanos que tratan úlce.cas gastroduodenales requerirán de un 

cxinocimiento más profundo de la fisiokxJÍa g~"istrica. y de las 

p:>aibilidades y limitaciones de diversas terapéuticas nédicas y 

quirrugicas. ( 20) 

Epidaniolcqía .. - En los 3 últ.irros decenios se ha reducido la incidencia 

de úlcera duodenal, admá.s de una n'CllOr frecuencia, los índices de 

hospitalización también se han disminuido. De 1970 a 1978 se redujeron 

hasta un 43%, siP...ndn m:'l~"':"r ~"1 úlccr:t Ju.Al~Jal no ccrnpl1cada. La 

reducción de hospitalización de ha not.ldo rn.:is en lo~ hanbres y se ha 

increrrentado en las nrujeres. ( 4) 

En 1981 la prevalencia de úlcera duodenal es igual en hanbres y mujeres. 

Ha diferencia de la úlcera duodenal, la hospitalización y rrortalidad por 

úlcera gástrica no ha disminuido. la persistencia de ésta refleja la 

diferente patogenia entre ambas. La úlcera gástrica es más frecuente en 

ancianos, pero al igual que la duodenal,es igual en ambos sexos.(18,20) 
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ULCERA DUODENAL 

Es la enfermedad más frecuente, atribuida a la disfunción gástrica, 

misma que se relaciona con la supuesta intervCJ'ICión de la secreción de 

ácido gástrica en la ulcerogénesis. 

Fisiopa.tología.- las causas de úlcera duodenal aguda o crónica son 

nuchas, entre los que tenmx:>s factores lesivos ccm:> el ácido gástrico y 

la pepsina: factores protectores caro las secreciones duodenales 

alcalinas (bilis, jugo pancreático y secreción ducxienal), y el epitelio 

duodenal (cambio de sodio por hidrógeno, secreción de bicarbonato, 

circulación sanguínea y liberación de horrronas antisecretoras cam la 

secretina ) • 

La fisiopatología se enfoca en 3 áreas: 

1.- Anaralías de la secreción ácida del estánago 

2.- Defectos en n»eaniSllOS endócrinos de central 

J.- DeficienciaR en la re~tst..encirt de 1.,, muro~~ al ,í;cido 

La úlcera duodenal es consecuencia de la secreción excesiva de ácido en 

relación al que puede neutralizar eficienterrente el duodeno. Estos 

pacientes tiene mayor producción de ácido basal, y después de 

estimulación tienen una mayor respuesta aclntllativa de la gastrina a la 

canida ingerida. También muestran acidificación del duodeno dur.ante 

lapsos prolongados (pi! 2) • 
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N:> hay indicios claros de rrayor eficacia de la saTiatostatina exógena 

para inhibir la secreción de gastrina o suprimir lü secreción de ácido 

en úlcera duodenal. 

Recientemente se ha prestado mayor atención al aspecto de los roocanisros 

de defensa de la mucosa, ya que la mayoría de los pacientes con úlcera 

duodenal secretan ácido y pepsina a un ritm::> similar al norrMl, parece 

atractivo pro[X>ner un defecto en la resistencia de la mucosa al ácido. 

Se ha desrrostrado que las prostaglandinas inhiben la secreción del ácido 

del estémago, tienen propiedades protectoras de las células y aceleran 

la cicatrización de las úlcera ducrlenales. Se necesitan mayores 

investigaciones p:tra de(inir el pa~l de las prostaglandinas de la 

mucosa, en la patogenia de la Úlcera duodenal. 

Recientes investigaciones reporan que pacientes con úlcera ducx:ienal 

secretan rrenos bicarbona tfl en la mucosa duodenal. Se piensa que el 

bicarb:>nato secretado bajo la capa de gel mucoso, mantiene un pH casi 

neutro en la superficie celular de la mucosa, aún cuando el de la luz 

sea ácido. 

Mcmifestaciones Clínicas. - La úlcera ducdenal puede presentarse de 

diversas formas clínicas. Suele iniciarse en las pr.ilreras fases de la 

vida adulta o en etapa intenredia. Es el estereotipo clinico del 

cjecuti'llO tenso, canpulsivo, fa.nadar y con antecedentes de etilisrro .. 
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Se manifiesta por dolor abdaninal epigástrico, en ocasiones agudo, puede 

irradiarse hacia la espalda; se alivia al ingerir alimentos o 

antiácidos, y reaparece cuando el paciente tiene hambre. El dolor es 

episéxlico, aparece y desaparece durante meses en fonna. inexplicable. Se 

tiene recaídas durante situaciones de estrés extreno. El dolor agudo y 

constante es signo de penetración profunda; la irradiación a la espalda 

puede significar penetración al páncreas. En otras ocasiones el dolor 

grave y generalizado señala perforación libre. 

Fbdem:>s encontrar diversas pesentraciones clínicas de la úlcera 

ducrlenal, las que corresponden a cada una de sus ccmplicaciones : 

obstrucción, perforación, penetración y herrorragia. 

Puede ser posible que la priJrera ll'ilnifestación de la úlcera sea alguna 

de sus canplicaciones, caro podría ser un cuadro de peritonitis 

secundario a una perforación; hemateresis y melena cxm alteraciones 

heoodinámicas cuando hay harorragia. 

En otros pacientes poderos encontrar agruras, regurgitación y pirosis en 

casos de asociación con hernia hiatal, o enfermos con amento de 

secreción g5strica y cierto grado de estenosis, lo que favorece el 

reflujo gastroesofágico y la esofagitis. 

Diagnóstico.- IU igual que en todas las patologias, es necesario la 

Historia Clínica con exploración física bien detallada. 

22. 



caro en todo debe individualizarse cada tipo de paciente que se está 

valorando. Debemos realizar estooio de quirnisro gástrico, así cano 

medición de secreción de gastrina y pcpsinógeno. 

La canprobación de la presencia de la úlcera se logra con la SEGO, en la 

>:;.le poder.os cbs~rva.r dep5sitos de bario, edana, confluencia de pliegues, 

deformidad del bulbo, y en algunas ocasiones estenosis. 

La endoscopia es el estudio de visión directa, nos indica el sitio 

exacto de la úlcera, así ccm::> la existencia o no de actividad de la 

misma. cuando existe heJrorragia del tubo digestivo alto, la endoscopia, 

además de localizamos el sitian de la hem:lrragia, se puede utilizar 

o:iro ne..ilda terapéutica, realizando electrofulguración o utilizando rayo 

láser para cohibir la hem:irragia. (4,16,18,22) 

Tratamiento.- El tratarniento de la úlcera ducrlenal dependerá deacuerdo a 

cada ti{X> de paciente al que nos esteros enfrentando, así podaoos 

establecerlo de dos Ll~; rr&ico '.J' qu~Ú-""')'\r:""'I. (4,16,20) 

El objetivo del tratamiento nikiico es disminuir la secreción gástrica 

con fárrna.oos que actúan en los receptores de: la acetilcolina 

(anticolinérgicos) o en los receptores muscarínia:>s {pirencepina), 

inhibidores de los receptores H2 (cimetidina, ranitidina, etc), 

IOOdicamentos que inhiben la adenilatociclasa y el l\MP ciclíco 

(prostaglandinas E-2, E-1, A, I,), rredicamentos que actúan en la. banba. 
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de protones (°""prazol), rredicamentos que inhiben la gastrina, 

bloqueadores del canal del calcio, tranquilizantes y antidepresivos, 

sustancias que inhiben la pepsina (sucralfato), sustancias que a\.lnentan 

la resistencia de la mucosa, así coro antiácidos y dieta. 

En cuanto al tratamiento quirúrgico, varia en dos tipos, puede 

efectuarse en fonna electiva o de urgencia. (4,l2,l.:,2üi 

Los objetivos del tratamiento quirúrgico de la úlcera duodenal debe 

conseguir los siguientes objetivos: 

l.- Alterar la diátesis ulcerosa, logrando la curación y evitando la 

recurrencia • 

2. - Tratamiento especifico y eficaz de cc:mplicaciones anatánicas 

(perforación u obstrucción). 

3.- Seguridad del paciente, y evitarle efectos secundarios crónicos. 

El tratamiento de la úlcera duodenal, está encaminado en aquellos 

pacientes con resistencia al tratamiento médico, y en aquellos que han 

presentado alguna de sus {_~lic.:iciein~o. 

Entre los procedimientos electivos contam:1s con la Vaguectania 

Troncular más proceilintiento de drenaje, Vaguectania de células 

¡:arietales, Vaguectcrnia troncal y Antrectanía, y Gastrectarúa subtotal 

con reconstrucción Billroth I-II. 

la elección del proceiirniento se realiza deacuerdo a cada tipo de 
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paciente y las condiciones generales del mismo. (4,16,20,18,22,25 ) 

El tratamiento para el paciente con hem:>rragia por úlcera duodenal, 

dependerá admiás de los criterios señalados anteriormente, al criterio 

de cada cirujano y si el paciente permite realizar el tratamiento de 

urgencia o un tratamiento definitivo para la úlcera. 

Es referido que en más del 70% de éstos pacientes con harorragia cesa 

espontánearrcnt.e y en et.ras ocasiones llegan a requerir trat.amlento 

quirúrgico agresivo en forma temprana. lDs pacientes con hem:>rragia 

requieren de una atención especial y de efectuar con rapidez ma.niobras 

para reducir la rrortalidad. Son candidatos a tratamiento quirúrgico de 

urgencia aquellos pacientes con : herrorrugia masiva que cx:asiona choque, 

Bñngrado prolongado que requiere de rrá.s de 6 unidades de sangre, 

hcm:Jrragia recurrente durante el periodo de tratamiento ni!dico. y 

darostración e.ndoscópica de la presencia de un va&o arterial en el 

cráter de la úlcera. (4,16) 

El tratamiento variará desde la colocación de simples puntos para 

re.alizar herrostasia, hasta un procedimiento definitivo de la úlcera con 

las técnicas antes mencionadas. 

La úU:era duodenal sangrante se localiza en la pared posterior del 

bulbo, más del 90% se encuentran a 3 an contiguos al píloro, la erosión 

de la pared por la úlcera expone la arteria gastroduodenal que al 
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penetrarse sangra profusa.'OO!lte. 

Estudios de Farris y Snith inform'lll una irortalidad operatoria de 6\ en 

100 pacientes con úlcera duodenal sangrante después de vagotonía 

troncular más piloroplastía y ligadura. r-tGregor y cols. reportan B\ de 

rrortalidad y una recurrencia de 3.1\ en dichos pacientes. 

La vagotanía troncular .Ms antrectanía otra opción quirúrgica siempre y 

cuando el paciente pueda soportar IT'dyor tiempo quirúrgico por la 

resección gástrica (4,16,18). 

ULCERA GASTRICA 

Al igual que la úlcera duodenal, la úlcera gástrica constituye Wl 

conjW'lto de enfermedades con una manifestación ccmún. Los pacientes con 

úlcera gástrica secretan ácido en valores normales o aún más bajos. Se 

conocen dos mecaniS1TOs fisiopatológicos principales: 

l.- Reflujo duodenogástrico 

2.- uefectos t:tn las .:!.:fcn:::as d'=' lR mucosa 

Se piensa que el reflujo duodenogástrico se deba a Wl defecto de la 

función pilórica. La presión del esfínter pilórico, normal.nente baja, se 

eleva cuando hay ácido clorhidrico, grasa o aminoácidos en el duodeno. 

se piensa qu" los alllleI\tos de la presión dependen de la secretina o de 

la oolecistocinina liberada por ácidos y nutrientes intraluminales. 
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En sujetos normales la presión aLJnenta desde 5rrrnHg hasta wds de 40 mnHg 

cuando se aplica ácido a duc:deno. En pacientes con úlcera gástrica las 

presiones del esfínter no se elevan en tales situaciones. se cree que 

las presiones a lo normal permiten CJt!C el contenido duodenal penetre en 

el estánago. tb se han identificado plenamente las sustancias dañinas, 

pero la mayor atención se na conccnt.cado t.=>n t:l ju-:.10 p.incrc5.tico, 

lisolecitina y sobre tcx:lo en los ácidos biliares taurcx:olato y 

desoxicolato. tb queda bien claro caro el contenido docrlenal daña la 

mua>sa gástrica, pero sin duda altera la barrera de la penreabilidad • 

tlonnalmente en la luz gástrica hay una elevada concentración de ácido y 

una concentración baja de sodio, además la permeabilidad selectiva de la 

muc:x>sa produce un gradiente electroquímico en que la luz es negativa. 

tos conceptos m:Xlernos sobre la úlcera qástrica sugieren que el reflujo 

duodenogástrico provoca alteración de bajo grado en la barrera de la 

1m-icosa con fuga de iones de sOOio a la luz y entrada de iones hidrógeno 

al tejido. Se dice que éste últim:> ocasiona trastornos en las funciones 

celulares incluyendo la generación adenosíntrifosfato, lo que lleva a la 

nruerte celular, esfacelo y ulceración. 

~cuerdo a Daintres Johnson de la úlcera gástrica se clasifica en 3 

catcgorias: I.- Ulcera Gástrica en la curvatura 11~1101:. II.- Gástrica y 

Ducxlenal canbinada y III.- Ulcera Prepilórica. 
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Estudios elavorados han darostrado que W1 95\ de las úlceras gástricas 

se presentan en la curvatura nenor .. 

Da.tos Cllnicos .. - Poderros encontrar falta de apetito con rrolestias vagas 

de la parte superior del aparato digestivo posterior a una ccmida, es el 

signo inicial en los p.lCie."1t.c~ CO.'i. úl::cr~ gástrica benigna. 

El dolor es poco ccmún, se presenta cuando la úlcera se localiza en el 

estémlgo distal o en el conducto pilóricx:>, estas adoptan las 

características de úlcera duodenal, ya que se accmpañan de secreción 

ácida, dolor epigástrico y ali vio con los antiácidos. Las Úlceras 

gástricas localizadas en la parte alta del estém3.go tienen menor 

eintanatología, lo que condiciona que alcancen un mayor tamaño y 

profundidad antes de ser detectadas. 

la haoorragia es poco frecuente en la úlcera gástrica crónica, está 

presente la rrelena y la sangre oculta en heces. La obstrucción del 

orificio pilórico se manifiesta por nauseas y vániws y tombl~u et:.: Ld.La, 

es más frecuente que se presenten datos de vaciamiento gástrico lento y 

probablerrente sea lo que ocasiona la sensación de indigestión que 

refleja el paciente. 

Diagnóotico. - Al igual qt;.C L:l úlcera duoder'.3.l, nos a~arros en la 

historia clínica, la exploración física detallada, estudios 

radiográficos con medio de contraste, endoscopia, etc. 
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Tratamiento.- El tratamiento de la úlcera gástrica no cx:rnplicada y no 

maligna, emprende el uso de antiácidos. para acelerar la cicatrización, 

los receptores de los blo:¡ueadores H2, m3didas dietéticas en las que se 

incluyen la eli.7.i.""..J.cién de bebidas alcohól iC.:J.s, ali.nY>-Iltos condirrentados 

e irritantes, así CCITD la ingesta de ccmidas abundantes que pudieran 

agravar la sintc:rnatología de vaciamiento gástrico lento. 

Evitar la ingesta de nedicamentos que ranpen la barrera protectora 

durante el tratamiento. Se pueden utilizar glucoproteínas 6Ulfatadas 

para ayudar a la cicatrización cuando se unen al tejido necrótico. otros 

que se utilizan son los citoprotectores caro las prostaglandinas de la 

serie E. Se dice que si la úlcera gástrica durante tratamiento rrédico y 

pericrlo de 6 semanas no cicatriza satisfactori~te, nos incrementa la 

rrorbim::>rtalidad act.mUlativa al tratamiento médico prolongado en relación 

a la del tratamiento quirúrgico. 

El tratamiento quirúrgico de la úlcer<.\ gástrim está bien establecido e 

incluye las canplicaciones de la misma cartJ son harorragia persistente, 

perforación, obtrucción, falta de cicatrización, recurrencia y sospecha 

de maligniz.o.ción. Deber.os ader.ás de EtOS~har la asociación de la úlcera 

gástrico con úlcera duodenal, ya que la frecuencia de la úlcera en la 

anastaoosis es alta (50\) si sólo se efectúa una gastrectanla subtotal 

coo ese fin. (18). 
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El principal objetivo de la úlcera gástrica es la excisión total de la 

misma, as! cerro la extirpación de to:lo el antro, ya que es considerado 

el tejido blanco de la recurrencia. 

t..a rec..'OP..St!.\.!Cción puede .ser cf~tlldda con ténica Billroth I ó II, 

deacuerdo a las condiciones anatánicas y en especial al criterio del 

cirujano. (lb,18,22). 

En las úlceras gástricas altas próx.imas a la unión gastroesofágica se 

realiza resección local de la misma y efectuando la antrectanía. Se 

pueden efectuar otras técnicas ccm:> Vagotanía troncal más drenaje, 

Vagotania altamente selectiva nás extirpación de la úlc:era más drenaje. 

En caso de canplicaciones el tratamiento irá encaminado a individualizar 

cada tipo de paciente • 

En los pacientes con herorragia activa importante, que son sanetidos a 

Ltdt.dl1tiento qu1rúrg1co de urgencia, se valoran diversos pacálootros en 

los que se incluyen la edad del paciente, las condiciones hem:dinámicas 

encontradas, la presencia de enfenred:ades concanitantes y la posibilidad 

de la tolerancia del tiempo quirúrgico para efectuar un tratamiento 

dPfinitivo. 1')r los par.'.íi1etros anteriores, se podrá efectuar desde una 

simple herostasia del vaso sangrante, biopsia y extirpación de la -

úlcera y efectuar Wla vagotaní.a, hasta efectuar la resección gástrica 

con anastarosis Billroth I ó II. ( 4, 16, 18 y 22 ). 
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VARICES ESOFAGICAS 

Lamayoría de los pacientes con hipertensión portal desarro

llan várlces esofágicas , y menos ó 50% de éstos pacientes 

presentan hemorragia, y más del 70\ vuelven a sangrar. Lo 

que predice la hemorragia es el tamaño de la varice, ya que 

tiene mayor riesgo cuanto mayor son. Ld expulsión de poca 

sangre suele cesar en forma espontánea. 

La elevada mortalidad en un evento agudo masivo, no sólo 

refleja la cantidad y velocidad de la hemorrágia, sino 

también la presencia frecuente de la función hepática 

gravemente comprometida o alguna otra enfermedad que puede o 

no estar relacionada con el alcoholismo. (15,17,24). 

La desnutrición, broncoaspiración e infección, y las enfeooodadee 

coronarl.cis, coo frec.;crn:::i.:l ::.en enf~~Arl~q conccrnitantes que pueden 

ocasionar un dese-enlace n:ortal~ El paciente alcoholiex> la mayoría de las 

veces es poco cooperador durante su tratamiento, y se agregan más 

cunplicaciones caro encefalopatía, presentan ma..yor problana para su 

tt•tamiento. 

Para que se presente hem:lrragia p:>r várices, se re:iuiere de una presión 

portal de más de 12mnllg, aunque presiones superiores son independientes 

de la hetrorragia. Pueden existir várices en cualquier parte del tubo 
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dlgestivo, pero en más del 90\ de los pacientes se localiza a 2 an. 

contiguos de la unión gastroesofágica. 

I.a nortalidad para cirróticos con várices hem:irrágicas, varían de un 22 

a un 84\, y depende sobre todo de la reserva funcional hepática y el 

lapso e.ntre el inicio de la herorragia. 

ta atención de la hemJrragia por várices puede dividirse en 3 fases: 

l) Diagnóstico, 2) Tratamiento del problema agudo y 3) Terapéutica para 

la prevención de la recurrencia. 

caro en todo paciente con lflUA, el paciente can herrorragia por várices 

sangrantes, se le efectúa colocación de SNG para lavados, rronitoreo de 

signos vitales, control estricto de líquidos, hEJtOtransfución, y 

vigilancia estrecha. Una vez lograda la estabilidad del paciente se 

procede a efectuar la Endoscopia. 

El diagnóstico endoscópico se establece al observar una várice 

sangrante o bien várices rre:::lianas o grandes sin otras lesiones 

aparentes. Otros estudios efectuados, han referido diferentes lesiones 

a las várices, las cuales pueden causar la herrcrragia en la 

hipertensión pcirtal, probable que ésta sea el rrecanism:>: de fondo en 

cerca del 90\ de los casos. (S,10,15). 

la mayoría de cirróticos con sangrado de várices, sufren una ó más 

canplicaciones. Dado el alto riesgo de las operaciones de urgencia de 
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éstos pacientes descanpensados, y que los rréto:ios no quirúrgicos para 

el control de la hem::irragia son eficaces en 11\.'is del 80\, cfcctuarerros 

primeramente un manejo conservador de la hrncirragia y de las 

canplicaciones existentes. 

En algunos casos se logra controlar la hcm:irragia con sólo el lavado 

gástrico. cuando hay persistencia o recurrencia de la herrorragia, está 

indicada la terapéutica farnucológlca. Ll vasopresina, glipresina y 

sanatostatina, son potentes vasoc:onstrictores esplácnicos y disminuyen 

la presión portal al reducir el flujo arterial. la administración 

intravenosa perífériCJ. de la V.J:Sopr:esina, o.:mtrola la hem:n:ragia en un 

50% de los pacientes, a dósis de 0.2 a o.a uds. por min., es tán eficaz 

caro la administración selectiva por la arteria rresentérica superior. 

La glipresina y la sana.tostatina tienen rrenos ef<..'"Ctos colaterales que 

la vasopresina, pero no se ha dennstrado su eficacia .. 

te pcrsisitcncia de la hemJrra.giu a pesar de la administración de 

vasopresina, se procederá a la colocación de taponamiento con globo. La 

presencia de sangrado lento, puede tratarse ,mediante escleroterápia 

endoscópica. El taponamiento con la sonda de Sengsteken-Blakerrore 

brinda control inmediato de la harorragia p:>r várices en un 80% de los 

sujetos aproxi.madamcnte. Se puede presentar sangrado recurrente 

porterior al desinflar el glol:o en un 20-soi de los casos. 
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Ante la eficiencia del tratamiento no quirúrgico de urgencia y el alto 

riesgo de interVenir a individuos con función hepática des~sada, 

pocos recaniendan la cirugía de urgencia. 

La esclerosis endoscópica de várices, se utilizó en un principio cxrro 

tratamiento del control de la hrnorrag ia aguda y cuando fracasaban las 

anstarosis, en la actualidad se ha difundido crnon tratamiento 

definitivo. Este tratamiento reduce la frecuencia de herrorragia 

recurrente. Sin enbargo en algunas publicaciones el 30-60\ de los 

pacientes vol vieron a sangrar, la mayoría en el prirrer año después del 

tratamiento. (5,9,11). 

La ventaja de la esclerosis de várices a largo plazo, es que resulta 

nrucho rrenos invasiva que la intervención quirúrgica, y ocasionalrrente 

altera el estado hemodinámico y funcional del hígado. (5,11). 

En cuanto al tratamiento quirúrgico de urgencia, se valora tancmdo en 

cuenta que la OOrorragia no cesa a pesar de todas lasl medidas 

conservadoras, o que muestran oontrol inicial y reaparece el sangrado, y 

la mortalidad es alta. 

Esto ocurre en pacientes con hepatopatía. ya que tolerasrían 

inadecuadamente la hesrorragia o la cirugía mayor. 

Existe controversia respecto a la utilidad de la cirugía en casos de 

urgencia, no existe ningún acuerdo en cuanto al rrcrnento de practicarla, 
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ni si se debe de realizar tratamiento de primera o segunda línea. lo que 

si se ha dem::>strado que la wortalidad quirúrgica después de operaciones 

planeadas es rrenor que el de las intervenciones de urgencia. Los 

individuoa de elevados riesgos tienden a fallecer por ha:rorragia 

incontrolable en la situación aguda, y quedan los sobrevivientes de 

nenor riesgo para operaciones planeadas. Existen sujetos de grup:> de 

alto riesgo en el m::rrento de crisis hmorrágica aguda y cuyo estado 

después del control inicial no quirrugico, pueden mejorar en grado 

suficiente pu-a incremetar sus posibilidades de vivir después de la 

operación. Las personas que presentan heroorragia persistente o 

r~urrente suelen sufrir deterioro del estado general confonne persiste 

la heroorragia. Por lo anterior y para evitar el deterioro progresivo de 

múltiples aparatos, muchos cirujanos prefieren inte.rvcnir tanpranamente 

para no disminuir más las reservas cex>rporales, con los intentos 

persistentes de cohibir la herrorragia. (lS,17,24,28). 

Existen diversas op::iones de tratamiento quirúrgico para el control de 

harorragia aguda por várices. Las técnicas pueden clasificarse en dos 

tipos : 

l.- DERIVACIONES POR'roSISTEl-OCl\S con las que se busca disminuir la 

px:esión venosa y desviar el flujo ¡::orta desde el área grastroesofágica 

crítica, en el punto de sangrado. 
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2.- ME'lOOOS DE DESVASCULJ\RIZACIOO que incluyen la interrupción directa o 

indirecta del flujo sanguíneo al plexo venoso sut:rnucoso en la porción 

distal del esófago. 

Todas estas técnicas llevan consigo peligros generales de la cirugía en 

sujetos con inestabilidad hem:rlinámica y deterioro de la función 

hepática, más el riesgo específico de cada una da las opP..raciones. (17) .. 

l. - DERIVl\CIONES l'ORTOSISTIMICAS 

a}.- Derivación Portocava Terminolateral: trae consigo hasta 50% de 

encefalopatía y una tasa de rrortalidad menor del 10% 

b) .- cerivación Portocava Laterolateral: su rrortalidad operatoria es 

rm.JCho mayor que en intervenciones plant:.."dd.:is y dependen de muchos 

factores, caro son selección de pacientes y m:::srento en que se practica 

la operación, sus tasas pue:ien variar desde 19 a 33 %. 

e).- Derivación ~socava: se realiza con injerto de dacrón por 

interp:>sición, su acción hcm:xlinámica es similar a la portocava, al 

igual que sus canplicaciones y 1rortalidad. 

d} .- Derivación Esplenorrenal Distal: se planeó para descanprirnir el 

plexo venoso esofagogástrico, y al misno tiempo conservar el flujo porta 

al hígado. 

Tiene una mortalidad quirúrgica de un 30% en praredio. La derivación 

distal se ha utilizado caro tratamiento de urgencia en Japón, en 
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población escogida de pacientes no alcohólicos, con una tasa de 

roortalidad de 11 % • 

2. - MimlOOS DE DC.SVASCULARI ZACictl 

a).- Ligadura Transesofágica: operación descrita por Boe.reroa en 1949. 

Control a corto plazo de la harorragia, pero se acanpaña de tasa de 

resa.~gradc :ü t.a. 

b) .- Corte de F.sófago: cuenta con una nortalidad elevada, aunque en 

casos de urgencia la tasa de rrortalidad es similar a la de cualquier 

cirugía derivativa. Al parecer es más eficaz que la escleroterapia en el 

control de la hem:::irragia aguda. la hcrrorragia de repetición de presenta 

en el 20-50% de los casos. 

e).- Oesvascularización Esofagogástrica, Esplenectanía y Corte 

Esofágico: Sugiura en 1973 describió una operación más extensa para 

aminorar la p:>sibilidad de nueva hesrorragia p:ir el sólo corte esofágico. 

Incluyó la esplenectanía, desvascularización extensa de la porción 

a1stal del esótago y prox.1.mal dei estérnago, y vagotanía a través de una 

vía de acceso toracoabdaninal. Existen en la actualidad diversas 

m:::rlificaciones a la técnica original. Sugiura señala una rrortalidad 

global del 13% en casos de urgencia (22 pacientes clase e de Olild). La 

operación al p.lrcccr tc.~Í\l px.:i utili.:!.1.d en el _Fücicnte. cirrStioo, 

alcohólico que sangra profusamente. (l, 7,9,21,24, 26). 
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TRANSPLANTE : las técnicas mencionadas dejan sin cambios al paciente 

con hepatopatía, incluso si se controla la herrorragia, el trasplante 

parece ser el único tratamiento con la posibilidad de corregir la 

presión porta, controlar la herrorragia y restaurar la función normal del 

hígado.. Por lo que debe considerarse una o¡x:ión más en pacientes con 

hepatopatía avanzada cuyo cuadro inicial es la harorragia. (17). 

ta hmorragia por várices obliga a tener una amplia conciencia sobre las 

diversas canplicaciones posibles, y la posibilidad de utilizar todas las 

opciones terapéuticas. Deberos realizar los siguientes pasos: 

1.- Atención en U.C.I. durante el perícxlo de inestabilidad haocxiinámi.ca 

2.- Secuencia de intervenciones primarias (vasopresina, taponamiento, 

escleroterapia) • 

3.- Valorar la duración del tratamiento antes de declarar que se ha 

fracasado 

4. - Enfoque estandarizado respecto a la intervención quirúrgica, 

incluido el rranento adecuado para realizarla. 

S.- Gran experiencia en todas las opciones terapéuticas. 

El tratamiento de urgencia se escoge deacuerdo a : 

a) Libre tránsito p:ir las venas, b) Gravedad de la hem:xragia e 

inestabilidad del paciente , y e) La naturaleza y gravedad de la 

hepatopatia subyacente.(l,3,lO,ll,21,24 ,28). 
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HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO ALTO 

Es causa importante de rrorbilidad y rrortalidad. Puede ser leve o grave, 

pttto siempre debe considerarse cerro una manifestación peligrosa que 

requiere \ll1a evalución meticulosa. 

péptica (gástrica o ducxienal), hipertensión p:>rta, gastritis, etc., y 

éstos en conjunto representan la rrayor parte de los episo::lios de H'IUA • 

I.os factores que determinan el diagnóstico y el tratamiento, son la 

cantidad y velocidad del sangrado. (4,16,18) 

La harorragia gastrointestinal alta, se puede nanifestar en di versas 

fonnas, ccm::> m.-mcionam:>s con anterioridad, entre las que ten€1T'C>s: 

hematemsis, nelena, p::isos de café, y sangre oculta en heces. La 

hanaternesis de sangre rojo brillante u obscuro indica que el sitio 

sangrante se localiza proximal al ligamento de Treitz, es a::rnún que 

provenga de esófago o estérnago. lndica además un sangrado más rápido y 

w1 porcentaje de estos ?3-Cientes llegan a requerir tratamiento qui=

rúrgico. la nelena es otro parárretro para determinar harorragia de tubo 

digestivo, casi sienpre indica que es de la parte alta, pero también 

poede Sl?r prOOucid.3. por s.J..'1grc ::;t:c penetra ü.l intestino pi:oven.iente de 

cualquier pw1to entre la b:ica y el ciego. ta mayoría de ; las veces es 

producida por una pequeña cantidad de sangre en el estánago ( 50-100111.ll • 
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La herrorragia ocasiona diversas alteraciones a las que el cuerpo hlJM.no 

puede adaptarse sin alteraciones funcionales notables, ya que existen 

diversos rrccanisrros hareostáticos que entran en juego caro respuesta, 

entre los que tenem:::is, atinento de la actividad simpática, libe.ración de 

honnonns (catecolaminas, ACTH, AOH, aldosterona, y glucocorticoides), y 

prostaglandinas. La rápida pérdida de sangre puede ser un factor mis 

importante que el voluren p<>..rdido. se pueden perder hasta un 15% de 

volumen sanguíneo total, sin repercución hemodinámica alguna. Empleando 

ya algunos rrecanismos canpensadores el paciente puede perder hasta un 

30% del voluren sanguíneo y sobrevivir. Pero una pérdida nayor al -

30%, origina un estado de choque, que si no es tratado oportunarrcnte, 

causa la muerte. (4,18,22,25). 

COn los conceptos anteriores poderos clasificar la herorragia en 3 

Pérdida ligera o leve.- aquella en la que se pierde del 10-15% de la 

s.:i."1grc, el •101'..m'en. intravascular se conserva gracias a los mecanisnns 

hatv;:ost.5.ticos: a) voltnnen sustancial de sangre del lecho venoso, que 

~ facil.mente las pérdidas rrenores, y b) desplazamiento del 

líquido extravascular al espacio vascular.. Estos mecanismos impiden que 

se ocasionen trastornos del gasto cardiaco y del consum::> de oxígeno. 

Durante la hroorragia se conserva de preferencia el riego sanguíneo 

para el cerebro y el corazón. 
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Pérdida 1-bderada.- pérdida de volUll'Cn sanguíneo moyor al 15%, lo que 

ocasiona la manifestación de éste. El gasto cardiaco se conserva por 

estimulación simpática, lo que odgina aumento de la frecuencia cardiaca 

y de ls fuerza de contracción. ta vasoconstricción periférica ayuda a 

conservar el voll.M'en sanguíneo. Hay lugar también a un incremento de la 

secreción de aldostcrona y de AOH, que ayudan a conservar el volumen 

sanguíneo. El consl.Uto de oxígeno puede elevarse, y hay íncrerrento de la 

concentración sanguínea de lactato. La hiperventilación puede causar 

alcalosis respiratoria antes de producirse acidosis rretabÓlica 

importante. La disminución del riego sanguíneo de los cuerpos 

eartot.ídeos y aórtico, y del cerebro, tienen caro conoecuencia un 

al.ll'lento reflejo de la frecuencia respiratoria. la acidosis es 

CXlO&eCUencia del awento del lactato, pero no guarda relación ron la 

hipoxemia arterial, pero es una rredida de hipoxia tisular. La 

transfuclón sanguínea px sí, alR!nta la concentración sanguínea de 

lactato, pero no es un factor importante para la acidosis. El grado de 

acidosis guarda estrecha relación con la presencia de choque. 

Pérdida Grave. - Es la pérdida del más del JO\ del volurren circulante, 

que trae oonsigo una hipotensión arterial, pulso filiforme; -:uyo factor 

principal es la disminución del gasto cardiaco. Cbntribuye al cuadro 

global de acidosis rretabólica. 
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con este gasto cardiaco se produce lesión tisular que puede reflejarse 

rapidamente en casi tcxios los órganos. Puede desarrollarse insuficiencia 

renal aguda, secundaria al irrportante grado de vasoc:onstricción 

producido. Posterior a la pérdida de sangre, se inicia la respuesta 

autonánica que puede alll'entar lXlt" acción de la fiebre y ansiedad. 

la lesión isql..!ár.ic..:i del hígd.do puede causar aument.o de transanú.nasas. 

La. disminución del riego sangulneo puede ocasionar infarto silencioso. 

El tuOO digestivo además de ser el origen de la hem:lrragia, puede 

manifestar efectos secundarios, incluyendo gastritis h€!1'0rrágic.a, 

intestino isquémico, úlceras cólicas y colecistltis acalculosa. 

El miocardio también selesiona durante periodos de choque harorágico. La 

acidosis y la actividad simpática pueden al.lrentar el grado de lesión 

miocárdica curante el choque, y la hipoxia arterial también incrementa 

la sensibilidad del miocardio al choque. 

Si la hipotensión se prolonga, y aparecen señales de insuficiencia 

ventricular izqul.,tJ4, la leuón miocárdica puede ser p<!J:1Mrlente. 

valoración del paciente.- Primeramente se estima el vollm!n de sangre 

perdida y la intensidad de la hem:>rragia. Debemos realizar un 

interro:,¡atorio detallado, ya que los antecedentes de las evacuaciones 

acerca de su color y cantidad l>:X1 iruy útiles. !a presencia de irelena 

sugiere wia pérdida sanguinea de aproximadamente 200 ml. caro lllÚtim). 
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El vánito en asientos de café no indica un volumen específico de sangre, 

el de sangre roja, tampoco señala que se está produciendo una herrorragia 

intensa. El volllfOC!n del vánit.o es út.:il para estimar la cantidad perdida~ 

El vánito sin señales de sangre, no excluye un.:i pfu:dlda. gastrointestinal 

alta de herrorragia, ya qua ésta puedo haberse interr1.E1Pido o prcx:1ucirse 

en el bulbo duOOenalJ con un píloro suficiente .. 

[)ir.a."lt.c el examen físico, el estudio de los signos vitales brinda la 

única valoración precisa del volurron perdido.. La presencia de la caída 

de la presión arterial de 10 tm"IHg al p:merse de pié, representa una 

pérdida del vol unen entre el 10-20% del espacio intravascular, además el 

paciente puede quejarse de debilidad o vértigo. L3. pérdida sanguínea 

intensa puede acartp.'.l.ña.rse de síncope, aunque éste puede producirse ¡::or 

una pérdida de tan sólo del 10% del volumen si la harorragia es rápida. 

k' hipotensión y taquicardia en reposo pueden significar más del 30% del 

voltm?n sanguíneo. I..a vigilancia constante de la presión arterial 

ortostática, nos sii:ve para valorar la restit11,....i6r.. Ce. ¡_¡lJuidos o sangre. 

lustdlación de sonda Na.sogástrica.- tiene varias finalidades en el 

paciente con lfi'OA. El retorno nasogástrico p?sitivo es un dato 

concluyente, pero el negativo no exclu}'f;! una fuente alta de herrorragia, 

una probabilidad seria en casos de úlcera duOOenal. La Nationa.l ;,.Terican 

SOciety of Gastrointestinal Endoscopy (ASGE) conprobó retorno 

44 



nasogástrico negativo en diversas localizaciones gástricas, esofsagicas 

y de origen duodenal. En 214 pacientes con retorno claro, 16% tenían una 

lesión que al efectuar la endoscopia se canprot:ó que sangraba en sábana 

o vivamente, había harorragia activa can probad3. p::::>r endoscopia, 

aproximadamente en el 30% de los pacientes y el aspecto de la SNG era en 

{X:'SCS de c.J.fé. 

la SNG tiene limitaciones importantes para determinar con cierta 

seguridad la presencia de herrorragia activa. 

la sonda se puede utilizar para extraer la sangre del tulx> digestivo, 

particularmente importante en el paciente cirrótico, en quien la sangre 

podría desencadenar encefalopatía. 

El lavado gástrico con sonda, ayuda al endoscopista a visualizar más 

claramente la ZOni..t sangrante. 

La presencia de sangre roja viva es dem:istración de herorragia activa, y 

un líquido rojo o rosado del lavado gástrico, puede indicar sólo, un 

coágulo que se está disolviendo lentamente. 

la atención del líquido para lavar el estánago ha rrerecido cierta 

atención, el agua es tán eficaz ccm::> la solución salina y ciertarrente 

resulta más barata. Soluciones frías o heladas se han utilizado para 

disminuir el riego &:mguinoo d~ ld mucosa y asi reducir la hem:>rragia. 

Las soluciones frías no tienen ventaja sobre las soluciones a 
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temperatura ambiente.' de hecho, soluciones a ºº e p.iedcn alterar los 

rrecanisrros locales de coagulación. 

la administración de rredicanentos al estémago, no ha sido derrostrada, 

ya qu no interrunpen la hcm:>rragia y entorpecen la valoración 

edoscópica. 

Se insertará adenás un catéter para la tona de la presión venosa central 

(PVC), que al igual qut! los cambios de la TA, nos sirve caro guía para 

la administración de san!]rc y líquidos parenteralcs. 

Se insta.larsa un catéter vesical a permanencia para la rrcdicíón del 

flujo urinario horario, ya que nos es indicativo de la difusión tisular. 

Restitución lntravascular.- L:l elección del líquido adecuado para la 

estabilización del paciente dependen del volumen perdido y de la 

actividad de la herorragia. Debem:>s realizar detenninación clel tip:> 

sanguíneo y pruebas cruzadas para en caso de necesitar la 

herotransfución. 

La pérdida de 10-20 del vollllren sanguíneo, no requieren 

necesariarrente restitución con sangre, sirnepre que la henorragia se haya 

interrunpido. Para corregir la depleción de líquidos, la restitución 

inicial puodc efectuarse con solución salina nonnal. Si el paciente no 

se estabiliza después de haber recibido un litro de líquidos, es 

necesario la administración de sangre. 
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I.a edad y el estado físico del paciente, rigen la necesidad eventual de 

sangre. Un individuo joven y sano, puede tolerar valores de herroglobina 

más bajos que una persona de edad avanzada y que además sufre de 

cardiopatía isquémica. lit presencia de enfenredad cardiaca o pulm:mar 

pueden obligar al empleo de la transfución. 

Para harorragia ma.siva, la mejor restitución es a base de sangre entera, 

si no se cuenta con ésta, podrerros utilizar concentrado globular. El 

volllmP · restituido deberá ser igual al perdido. la harorragia IM.siva 

puede necesitar sangre sin determinación de tip:J, para conservar vivo al 

paciente. El plasma fresco congelado puede emplearse en el mism:i 

voluiren que el de sangre perdida si es necesario, para restablecer la 

presión arterial. ta transfución de plaquetas se utiliza si el volumen 

de sangre perdido se aFroxima al 50% del volumen total del paciente, a 

menos que el volur.~ de plaquetas esté disminuido por otra enfermedad 

concanitante. 

la medida pa.ra la restitución de sangre está dada por los signos 

vitales, ya que la herroglobina y el henatocríto no reportan volumen 

sanguíneo en el sangrado agudo, 

El fin de la transfución, es la restitución del volumen circulante 

adecuado para permitir el riego sanguíneo de los tejidos. 

La. necesidad de oxígeno en un paciente que sangra, dependen de varios 
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factores. I.a. pérdida brusca de sangre y de voll.mlell, agravan la hipoxia 

tisular, por lo que debe realizarse fl'Oni toreo continuo de gases en 

sangre, sobre tcrlo en pacientes con henorragia intensa., y oon enfermedad 

cardiaca y/o pul.Jronar. Un riego tisular insuficiente se manifiesta por 

acidosis rret:.aOOlica, los efectos se anpcoran por la hipoxia. Tc:x:los los 

pacientes con hem:>rrag1a masiva, en estado de choque, sobre todo los de 

edad avanzada o de riesgo elevado de haoorragia, son candidatos a 

recibir ox.igenoterapia. 

Investigación Diagnóstica.- La mejor manera para diagnosticar la c.ausa 

de sangrado, así caro la zona de lcx::alización, es la endoscopía. Esta 

debe realizarse una vez que el paciente !Je encuentre c:.t.lbiliz.:ido, 

aunque pueden existir excepciones en el paciente inestable que requiera 

de una roed.ida inrrediata para salvarle la vida. 

En pacientes que siguen sangrando, hay que efectuar la endoscopia lo 

antes posible, para detenninar la etapa del tratamiento a seguir. Se 

incluiran pacientes que requieren de cirugía, o en quienes hay opción 

entre la endoscopía o angiografía terapéutica. ( 5 ,6 ,10 ,16) 

En los pacientes que ya no sangran o la heroorragia se controló por 

medidas generales de sostén, puede efectuarse la endoscopía de manera 

acostlmbrada. La endoscopia denuestra el, origen de la herrorragia en el 

80-95 % de los casos, y es más exacta que la SEGD ( 16, 18) 
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Lesiones caro los desgarros de Mallory-Weiss y las telangiectasisas, 

pueden pasar inadvertidas cuando hay gran cúmulo de sangre en el 

estána.go. En hcfrorragias importantes, el endoscopista, observa grandes 

aspectos de la superficie. 

I.a necesidad de la endoscopia en los pacientes que han dejado de 

sangrar, ha sido puesta en duda, sin embargo existen pa.cientes en los 

cuales, la endoscopía te"nprana los beneficia, entre éstos teneros los 

que resangran intrahospitalariamente, enfe:aros del hígado, y aquellos 

que tiene estigmas de recurrencia, ya que ésta nos ayuda a intervenir 

antes de que el sangrado se pn:xlusca. 

lDs estigmas de hcm:irr.:igia recurrent.:.e p:>r Úlcera péptica, incluyen un 

vaso visible en la base de la úlcera, o un coágulo centinela o bien una 

mmcha roja en la base. El vaso visible es el dato más segura de 

hettorragia recurrente en aprox.ima.datrente el 50%. ( 4, 18, 22). 

Las causas de HTOA forman una lista extensa, a las enferrredades 

inflarMtorias de estáMgo y duodeno les corresponde un 84% de lesiones. 

Existen algunas lesiones en grupos seleccionados de pacientes que en la 

pablaclón en general 4 

los cirróticos presentan herorragia p::>r várices, pero el 30-50% de las 

nesrorragias pueden provenir de otros sitios. La angiodisplasia de 

estémago y duodeno es la causa más frecuente de herrorragia aguda y 
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recurrente, en los pacientes con insuficiencia renal crónica. Los 

enfenros graves son los que tiene rruyor tendencia a sangrar por 

gastrti tis herrorrágica. l.Ds pa.cientes con injertos aórticos pueden 

sangrar por fístula aortoentéricas. Los desgarros de Mallory-weiss son 

frecuentes en el alcohálico. 

Ya que la historia clínica aunen ta la probabilidad diagnóstica, no hay 

ccm::> efectuar la visión directa de la lesión. 

Para enfenros con W1a heroorragia nusiva, la angiografía es otro método 

diagnóstico con el que contam:>s, utilizandose para localizar el sitio de 

la herorragia y caro rre:Jida terupéutic.:l, por ejemplo, la utilización de 

vasopresina para producción de anbolias. cuando no se puede disponer de 

la angiografía o el paciente está en peligro de desangrarse, debe ser 

intervenido de urgencia. (6). Si la cirugía es inevitable, no hay que 

perder tiempos en realizar estudios coou la endosopía o angiografía. 

Terapéutica.- EX.isten diversas formas de cont.rolar la ffi'OA. 

D1. el sangrado que no es de origen ¡:or várices, se ha conprabado que el 

clectr0cauterio m:mopolar o bipolar, controla la pérdida inicial hasta 

en un 90% de los pacientes. (11,16,24). 

Existe también un dispositivo denaninado sonda TéLitUca, que manda calara. 

a la zona hem:>rrágica. También se ha utilizado la inyección de agentes 

esclerosan tes en zonas no varicosas. Una venta ja de estos métcxlos es que 
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son poco costosos y fáciles de realizar. Entre los agentes inyectados 

tenemos el ethanol al 98%, polidocanol, nnrruato sódico y epinefrina, 

los que se inyectan endosc:opicamente en la sutmucosa o dentro de la 

base de la úlcera, o bien alrededor de un vaso sangrante .. Asaki utilizó 

ethanol en 332 pacientes ( 90% con úlcera péptica tenían un vaso 

c:-:pucst.c), se lo;:-ó hc:x;:::;t.J.::;ia i.n.i::i~! en JJO p.:i::icr:.tcs {99't), recurrió 

en sangrado en 20 pacientes (6%), y 3 desarrollaron perforación sin 

considerarse debido al esclerosante. Estudios con la sonda caliente, 

realizados por Storey, l~ró control de herrorragia en 14 pacientes ( 93\ l 

de 15 con úlcera gástrica, pero sólo en 4 de 10 pacientes con úlcera 

duodenal (16). 

la. fotocoagulación con láser, es otra técnica para el oontrol de la 

hem:Jrragia, existen dos tipos de láser, de argón y de neorinio-Y Fiq, 

,los que se diferencian por la longitud de onda y de absorción de 

energía por el tejido de una parte, y por la sangre de otra. El grado de 

pertoración es deJ.. li o nenas. Johnston estud.J.ó J:, pacientes, de los 

cuales 10 l28\) tuvieron reactivación del sangrado y 3 pacientes 

arre.rita.ron tratamiento quirúrgico. I.awrence cxmtroló el sangrado en 10 

(67%) de 15 pacientes, canparado con cese espontáneo en 4 (30%) de los 

13 p.>.cicntcs control. ( 16 l . El ir:::on,-cnicntc ecl liiscr es su elC\03do 

costo y la posibilidad de quemadura y/o perforación, aunque sus 
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posibilidades sean bajas. 

La esleroterapia es la base. del tratamiE:!nto de las várices esofágicas. 

Estudios elalx>rados han darostrado mayor sobrev ida en pacientes 

cirróticos tratados con esclerotcrapia, que aquellos con una terapéutica 

médica estándar. otros estudios no l'lQ..ll daa::i~tr.J..'.!o ::!ifcrc..'1cia entre 

tratamiento con escleroterapia y cirugía descanpresora portal. La única 

diferencia entre ambas, es que la cirugía tiene un costo rrenor. la 

escleroterapia puede ser considerada caro tratamiento de elección en 

pacientes qut? no son candidatos quirúrgicos, y siguen sangrando a pesar 

de la vasopresina o el taponamjent.o con balón. (5,10,11). 

La angiografía permite tratar un gran número de lesiones. La eficacia de 

la vasopresina intraarterial o la prcxiucción de embolias no ha sido 

netamente ccmprobada. pero ha sido de gran utilidad en pacientes con 

desgarros de Mallory-Weiss, gastritis herrorrágica, divertículos de colon 

angiodlsplasias y heoorragia EXJr várices. Esta terapeut.ica uo ~~ l.dn 

eficaz en las úlcera duodenales. tas sustancias más utilizadas son los 

coágulos autólog:os y el gelfoam. la enbolia se produce en pacientes de 

alto riesgo principalmente. Loe peligros de emOOlias incluyen cambios 

isquémicos distales con relaciún al ~lo, con la p:osibilidad de 

infarto en estánago o intestinal. ( 6). 

E:Xisten también rrétodos mecánicos, los que se realizan con la aplicación 
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de hem:x:lips de l.S nrn, que se pueden colocar sobre un vaso expuesto, 

usando un aplicador endoscópico. Hayashi logró el control del sangrado 

en 92\ de pacientes con úlcera gástrica y 75% en úlcera duodenal, con 

exposición del va.:;...:> sangr..mtc. (15). 

cualquier rrét:OOo que se elija, debe llevarse a cabo por gente experta y 

con gran destreza en la endoscopia. 

Tratamiento Farmacológico.- En lesiones pépticas que sangran 

activamente, no se ha darostrado que los antiácidos y los antagonistas 

de los bloqueadores H2, disminuyan o interrumpan la harorragia, así ccm:J 

tampcx::o disminuyan el peligro de recurrencia. 

La vasopresina, ya ccxnentada oon anterioridad, no funciona en tcx1o tipo 

de lesiones, pero tiene sus indicaciones, no debe!ros olvidar sus efectos 

colaterales. La terlipresina controla la harorragia por várices 

esofágicas. El uso de el ácido tranexám.ioo, rt:elt!11Ld1a::ul~ ha da¡.,j,st,r..'.ldo 

una disminución en la rrortalidad en pacientes con harorragia aguda. 

la sanastotatina se ha utilizado para hem:>rragia que procede de várices 

y otras lesiones; disminuye el riego sanguíneo esplácnico y la secreción -

ácida ~1 estái.ago. L:1s prosta:;la."1din:1.s Si:!' han utilizado en pacientes 

con hem:>rragia secundaria a gastritis adanás san pcxlerosos 

vasoconstrictores mesentéricos. Menás no aunentan el gasto cardiaco, lo 

que es una ventaja sobre la vasopresina. 
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Estos hechos pueden hacer que las prostaglandinas sean utilizadas con 

mayor frecuencia y en un futuro, caro tratamiento de elección en 

diversas causas de harorragia gastrointestinal. 

Tratamiento Q.Jirúrgico.- para valorarlo, tctnam:>s en cuenta divesos 

criterios, los que se dividen en absolutos y relativos. 

CRITERIOS ABSOWIUS 

l.- Herrorragia ~siva, consdierada aquella en la que 

hay pérdida de 70 ml por kilo de peso, o rtás del 30\ del volumen 

circulante. Lo que no nos per;mite una estabilización del paciente. 

2.- Persistencia de la herrorragia por más de 40 hrs. 

3.- cuando es necesario transfundir más de 1500 ml. 

de sangre en menos de 24 ~s. 

C!UTERIOS RELATIVOS 

ulceroso. 

4.- EVidencia endoscópica de herrorragia arterial. 

5.- Hem::>rragia recurrente. 

l.- Pacientes mayores de 50 años. 

2.- Historia de hefrorragia previa o síndrane 

3.- lXllor pr""""1i..,-.do a la h""1'Drragia. 

4.- Tipo poco frecuente de la hemorragia. 
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Estos criterios son valorados desde que ingresa al paciente, asi ccroo la 

respuesta que presente al tratamiento médico de urgencia establecido. 

una vez que el paciente reuna alguna indicación absoluta, o cuente con 

ó m3.s criterior relativos, tenrn"Os un paciente candidato a 

intervención quirúrgica de urgencia, al qu~ trat.arem:>s de llevar : 

1.- ~jores condiciones harodinámicas, obtenida con la adml.nistraciOn de 

soluciones, sangre, plasma. 

2.- Identificar la patología responsable de la hcrrorragia 

3.- Identificar la patología asociada, la cual esté lo rrejor controlada 

4.- LLevarlo en las mejores condiciones generales. 

s.- Realizar una técnica adecuada y apropiada a cada tipo de paciente, 

individualizandolos, así caro pcx:ier ofrecer una rersolución definitiva a 

su problema de base. 

Por lo anteriorrrente señalado, tenemos que pcdrem:::>s valorar tratamiento 

de urgencia, wlicarre.nte para el control de la herrorragia, o bien si el 

paciente lo permite y el cirujano lo considera posible, podriairos 

realizar el tratamiento definitivo de la patología que nos está 

originando la herrorragia. 
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M A T E R l A L Y M E T O O O S 

El presente estudio se realizó con la finalidad de conocer el número de 

pacientes con HTOA. activa, que ingresaran al :::;crvicio de Cirugía 

General, tana.ndo en cuenta su evolución, métodos diagnóstico, respuesta 

al tratamiento ~ico, y la. necesidad de tratamh ... nto q...:.ic~gico de 

Material y ffitcdos.- se ingresaron al servicio de Cirugía General del 

HospitL General Tacuba I.S.S.S.T.E., 14 pacientes con diagnóstico de 

hs\'\)rragía de tubo digestivo alto activo, en el periodo canprendido 

entre julio de 1989 a julio de 1991. Se cxluyeron todos aquellos que se 

ingresaron con diagnóstico de HTOA, pero en los cuales no se canprobó la 

hem:lrragia activa y sus condiciones generales eran satisfactorias, sólo 

se estudiaron en forma noITMl ~ 

De los 14 pacientes ( 100%), 9 ( 64. 28) eran masculino y 5 ( 35. 71) 

feneninas, el rango de Edad varió desde lofl 21i a 25 .ii-ivl:i, con una iredia 

cie 57 años. Contando con los siguientes antecedentes; s!ntanas ácido 

pépticos en 11 pacientes (78.57%), etilismo en 7 (50%), tabaquisrro en 4 

(28.57'), ingesta de antlinflamatorios no csteroideos en 3 (21.48ll), 

antecedente de sangrado previo en 2 pr.;icientes (14.82%), cirus;ía previa 

en 2 (14,62t), y enferire<lades asociadas en 9 pacientes (64.20%) entre 

las que encantrawos deabetes, insuficiencia hepática, hipertensión 

arterial y enfennedades cardiorespiratorias entre algunas. 
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A todos los pacientes se les rc.J.lizó historia clínica., tana de 

labciratorio y tratamiento ~ico de urgencia para la hem::>rragia, asI 

can::> manejo de sus enfennedades asociadas. 

se efetuó colocación de SNG, lavados gástricos con solución salina hasta 

neigativizar el sangrado, m::mitoreo de signos vitales, control estricto 

de líquidos, administración de blCXJueadores H2. la hem:>transfución se 

valoró de acuerdo a la cantidad estimada de la herrorragia y de las 

condiciones hem::dinámicas encontradas en cada paciente. 

El método diagóstico utilizado, fué la end9scopía que se realizó 

unicamente en 8 pacientes (57 .14%), de los cuales 6 tuvieron respuesta 

satisfactoria al trat:amJ.ento m§<iico (42.86%). 

El tratamiento quirúrgico de urgencia de realizó en 8 de nuestros 

pacientes, que corresrnnrJ i PMn a u.'1 5 7 .11 't, di! 10~ cudles unicamente a 

2 se les efectuó la endoscop.ía. 

tos criterios para intervenir a un paciente de urgencia fueron: mala 

respuesta al tratamiento né:iico, alteraciones hem:xUnámicas .importantes, 

transfución de más de 1500 ml. de sangre en rrenos de 24 hrs. , sospecha 

de sangrado arterial, asi corro la edad del paciente y 'recurrencia del 

sangrado. 

Se intervinieron 8 pacientes de urgencia (100%), de los cuales 6 (85\), 

se sanetieron a cirugía con diagnóstico de lfl'DA. y estado de choque, y 
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PATOLOGIA 

ULCERA GASTRICA 

GASTRITIS EROSIVA 

ESOFAGITIS 

ULCERA DOOOENAL 

VARICES ESOFAGICAS 

TOTAL 

tu-1. P J\CI E!>."l'ES 

3 

3 

2 

1 

14 

PORCFNl'AJE 

42.85 ' 

21.42 ' 

21.41 ' 

14.28 ' 

14.28 ' 

7.14 ' 

100 .oo ' 

aJADRO NUM.1.- causas de lfIDA más frecuentes en el servicio de cirugía 

general, del Hospital General Tacuba I.S.S.S.T.E. (julio 89 - julio 91) 
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con sospecha diagnóstica de: úlcera duodenal en 2 pacientes, úlcera 

gástrica en 2, probable sangrado arterial en uno. El paciente restante 

se operó con diagnóstico de úlcera activa en abtro y píloro, derrostrado 

por endoscopía. Los dos pacientes restantes intervenidos de urgencia y 

que ingresaron por muA. activo, se intervinieron de urgencias con 

diagnóstico de HTOA l't'ás herida penetrante , y atrlanen agudo secundario a 

perforación de viscera hueca posterior a endoscopia ( diagnóstico de 

gastritis erosiva ) , respectivamente. (cuadro y gráfica núm.2) 

Las operaciones realizadas se valoraron deacuerdo a cada tipo de 

paciente, hallazgos transope.ratorios, y en especial al criterio de c;ada 

cirujano. Los diagnósticos ¡::ostoperatorios fueron: úlcera ducxienal 1 

paciente (12.5%}, úlcera gástrica en 4 (50%), várices esofágicas en l 

(12.5%), perforación gástrica 1 (12.5%), gastritis erosiva sinsangrado 

acti""' l (12.5%). (cuadro y gráfica 2 ) 

Las técnicas quirúrgicas realizadas fueron: gastrectanía subtotal más 

reconstrucción Billroth II en 3 pacientes (38.75 %), gastrotanía más 

herrostasia de vaso sangrante en 1 p.lSciente ( 12. 5% J , desconexión 

porto-ácigos tip:> Ratero 'lbrres 1 paciente ( 12. 5%) , resección de úlcera 

rrás cierre primario 1 paciente (12.5%), cierre primario de la lesión 

gástrica 1 paciente (12.5%), y gastrotanía exploradora en un paciente 

(12.5%). (cuadro y gráfica núm. 3) 
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CAUSAS DE lfIDA Nll>l.PAC. !'ORCEllTAJE 

ULCERA GASTRICA so.o % 

ULCERA D!XDENAL l 12.5 % 

VARICES ESOl'AGICAS l 12.5 % 

GASTRITIS EROSIVA 12.S % 

TRJ\l.Ml\TISl-D ABDCMINAL 1 12.5 % 

TOTAL 100.0 % 

OJAORO NUM. 2. - causas de HTOA y nllnero de pacientes que se saootieron a 

tratamineto quirúrgico de urgencia. 
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CAUSAS NU!.PAC. ' 
RFJ\CTIVACIOO DE SANGRAOO MAS OIOQUE 2 25.0 

a) G>strectanía Sl.lbtotal + BII 

b) Heroostasia + Gastrostrnúa Stam 

EVISCERACION l 12.5 

Cierre de pared 

TOTAL 3 37.5 

CUADRO NUM.4.- Causas y núm. de pacientes reintervenidos así 

caro su porcentaje. 
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R E S U L T A D O S 

Resultados.- la evolución postoperatoria fué buena en 4 pacientes en un 

inicio, de los cuales 3 se egresaron p.'lra control caio externos, y el 

restante se pasó al servicio de nedicina interna: p:ir daño hepático 

difuso. Se reintervinieron 3 püCientes: dos p:>r reactivación del 

sangrado y datos de choque, y el tercero p::>r evi~ración. Realizandosc 

gastrectanía subtotal, gastrostanía y herrostasia en otro, y cierre de 

pared al últilro. (cuadro y gráfica núm. 4). 

las CC111plicaciones encontradas fueron reactivación de la herorragia en 3 

pacientes (37. 5%), Fistula del muñón duodenal 1 (12. 5%), y 

evisceración en otro (12.5%), adanás de la agudización de enfermedades 

asociadas. (cuadro y gráfica 5). 

Los resultados al finalizar el estudio se consideraron buenos en 3 

(37.5%), que fueron los que se egresaron¡ regulares en 2 (25%), 

oorrespondiendo al paciente oon la fístula de muñón y al que se pasó a 

medicina interna. Y fueron malos en 3 (37.5,), loe; ')U~ falleci!!.!'cn, 2 

por reactivación de sangrado y WlO por desequilibrio ácido-base. (cuadro 

y gráfica 6). 

Las causas de KltlA., en nuestros 14 pacientes, se establecieron p:>r la 

endoscopia en 8 y. en 6 por la cirugía. ( cuadro y gráfica 1). 
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TECNICA QUIRURGICA NUM.PAC. 

= SUBIQIAL MAS BILLRO!~ II 37.50 

GllS'l'R<Jro.\I MAS lll'M)S'l'ASIA DE VAro l 12.50 

DESCONEXIOO POR'ID-ACIGOS TIPO - - - l 12.50 
Ra1ERO TORRES 

RESEX:CION DE ULCERA MAS CIERRE l 12.50 

GASTRara-IIA EXPLORAOORA 12.50 

CIERRE PRIMl\RIO DE LESION l 12.50 

a.IADP.O N'..!1. 4.- rr,tecvt:rn.:iones quirúrgicas realizadas, can núm. y % de_ 

pacientes. 
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CAUSA NUM.PAC. 

REACl'IVACION DE Sl\NGAADO 3 

FIS'ruLA DE MUl'ION DOODENAL 1 

EVISCERACION 1 

TOTAL s 

CUADRO NUM.5.- COnplicaciones p:>stoperatorias 

pacientes interVenidos de urgencia por lfll)}\. 

BUENOS 

REGULARES 

MALOS (Defunciones) 

TOTAL 

NUM.PAC. 

2 

3 

6 

\ 

37.S 

12.5 

12.5 

62.4 

encontradas 

\ 

37.50 

25.00 

37.50 

100.00 

en los 

CUADRO NUM.6.- Resultados obtenidos al final del estudio en 

los pacinetes intervenidos de urgencia par HTOA. 
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GRArtCA 6 
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RESULTADOS NUN.FAC. PORCENTAJE 

BUENOS 9 64.28 % 

REGULARES 14.28 

MALOS 21. 42 

1'0TAL 14 100.00 % 

cuadro Núm. 7. - P.es•_'1tAdog obtP.nidos al finalizar el 

eatudio de nuestros 14 pacientes, tanto al tratamiento 

r..édico y quirúrgico de urgencia para la HTDA. 
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CONCLUSIONES 

- ta lfIDA es una manifestación clínica de diversos pa.decímientos, 

encontrando en nuestro estudio a la úlcera gástrica ccm:> prinera causa 

várices esofágicas, gastritis erosiva y la herida penetrante de atdctren 

respectivamente, en los pacientes intervenidos de urgencia. 

- Oeberros seguir considerando de gran importancia a la historia clínica 

con la exploración física detallada, ya que obteneros datos valiosos, 

para desde un inicio de la valoración del paciente, tener una sospecha 

diagnóstica e ir valorando el tratamiento dependiendo de cada tipo de 

patología. 

- A tcx:l.o paciente con H'IDA. activo, se le debe de dar la op:Jrtunidad del 

tratamiento médico de urgencia. 

- La endoscopia sigue siendo el rretodo dlagnÓStl.CO y óe fácil dt.'C."t:!OO 

para el diagnóstico en pacientes con H'l'DA, y además puede ser utilizada 

caro rredicla terapéutica en algunos padecimientos. 

- El tratamiento quirúrgico de urgencia, sigue teniendo sus indicaciones 

!Jt.~isas, el cual puede ser :;..5lo de rczolvcr la urgencia del control de 

la hem:>rragia, o bien puede ser un tratamiento definitivo para la 

patología que nos está originando la harorragia. Esto dependiendo del 

paciente que estemos manejando, así cmo del criterio de cada cirujano. 

La m:>rb:im::>rtalidad se incrementa cuando existen enfermedades 

asociadas. 
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