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INTRODUCCION,
I.-La Hemorragia de Tubo Digestivo Proximal es un problema frecuentemente
manejado por el Cirujano General. la etiologia miiltiple de este problema, asi
como  cambios en la historia natural de patologias como la ilcera péptica, han
modificado su presentacidn y espectro clinico. Por otra parte han surgido nue-
vas modalidades diagndsticas y terapelticas, basadas en nuevos conocimientos
y en la experiencia acumulada.
El auge de modalidades diagndsticas como la Endoscopia han contribuido en forma
importante en estos (ltimos puntos, sumindose a &sto, el desarrollo en el campo
de la terapeltica endoscOpica, existiendo ahora bases bien establecidas de que
modalidades de manejo endoscdpico brindan mejores resultados, y cuiles son los
candidatos para recibir esta modalidad terapeitica.
II.-La investigacion en este campo tan amplio no es facil, incluso para grupos
con amplios recursos e infraestructura. Nuestro cbjetivo fue brindar una panc-
rimica actual respecto al tratamiento endoscdpico a nivel de grandes centros
hospitalarios, y por otra parte, chservar el problema en una muestra de nuestra
poblacién hospitalaria.
III.-Existen miltiples estudios en la literatura mundial respecto a la Hemorra-
gia Proximal de Tubo Digestivo, sin embargo, hay pocos informes que estudien
el problema en forma conjunta en nuestro medio y con los recursos hospitalarios
disponibles, lo cuil fué el estimilo de la presente investigacién.
IV.-Inicialmente y basados en datos de la literatura mundial, tratamos de ubicar
la epidemiclogia de la Hemorragia de Tubo Digestivo Proximal, asi como el papel
actual de la terapelitica diagndstica y endoscépica.
La segunda parte del trabajo fue tomar una muestra de enfermos representativos

de nuestro medio para determinar las caracteristicas del problema en nuestra



poblacién hospitalaria, Los pacientes que se incluyeron en el estudio fueron
IOSI referidos al Servicio de Endoscopia, con el diagnfstico de Hemorragia de
Tubo Digestivo Proximal, realizindose endoscopia diagnstica y/5 terapeiitica,
investigando en ellos aspectos rt.alacionados al evento hemorrigico, antecedentes,
forma de presentacion del sangrado, manejo médico, hallazgos endoscOpicos, te-
rapelitica endoschpica, tipo y respuesta a la misma, manejo quiriirgico, morbili-
dad, y causas de mortalidad, entre otras.

V.-Las conclusiones sacadas de esta muestra de pacientes, por ser un nimero
pequefio, s5lo representan aspectos ggnerales del prdbla'na, y no son aplicables
a poblaciones mas amplias, ya que se ha demostrado que el aréa geografica, el
tipo de poblacién y de hospitales modifican las variables en este tipo de

estudios.



OBJETIVOS.

GENERALFS :
a)befinir el papel actual de la terapéutica endoscopica
a nivel mundial en la enfermedad ulcerosa péptica.
"b)Investigar las caracteristicas epidemiolégicas de los
pacientes con diagndstico de Hemorragia de Tubo Digestivo
Proximal confirmada por endoscopia alta, en una muestra
de cuarenta y cinco pacientes consecutivos en un periodo

de seis meses en el Centro Médico “la Raza".

ESPECIFIQOS :
Describir y analizar los siguientes puntos:
a)Bdad y sexo de los pacientes,
b)Forma de presentacidén del evento hemorrigico.
c)Antecedentes relacionados con el mismo.
d)Enfermedades intercurrentes asociadas.
e)Hallazgos endoscpicos.
f)Actividad de lahemorragia.
‘g)Manejo médico y requerimientos trasfusicnales.
h)Terapéutica endoscopica realizada y

respuesta a la misma.

i)cirugia realizada en los pacientes.
j)Morbilidad y mortalidad de la muestra.

k)Ingreso y estancia hospitalaria.



I.-MARCO 'I'EDRI(I).
A)SEMBLANZA DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO "LA RAZA™.
Fl Hospital de Especialidades tiene sus raices y origen en el Hospital General
del actual Centro Médico "lLa Raza", el clial fué fundado en 1954, como el
Hospital pionero de la Seguridad social en México.
Durante la evolucidn del camplejo se incorporaron al mismo otros Hospitales que
fueron integrando el conjunto actual, cémo se conoce hoy en dia.
Este proyecto se inicid en 1945, cuindo el Instituto Mexicano del Seguro Social
decidid la construccidn de un Hospital General de Zona en la esquina de las ca-
lles vallejo y Pasec de las Jacarandas.
Inicialmente fue concebids cfmo un Hospital para 468 camas y 146 cunas, con ser-
vicios de consulta externa, examenes profildcticos, y asistencia maternc infan-
til, para 1500 perscnas diariamente.
Gobernaba durante este sexenio el Lic. Miguel Alemin Valdez, teniendo lugar la
inauguracién simbdlica el 12 de octubre de 1952, siendo el 10 de febrerc de 1954
la inauguracidn oficial por el Director General del Instituto, el Licenciado
Antonio Ortiz Mena, originario e Hijo Predilecto de la hermosisima €d. de Hgo.
del Parral, Chih.
De esa fecha, hasta el afio de 1957 se fueron escalonando los diferentes servi-
cios: Infectologia en 1954, Pediatria en 1955, asi cdmo el Servicio de Cirugia
General en ese mismo afio.
El proyecto es afectado por el temblor que sacude a la Cd. de México el 26 de
julio de 1957, a pesar del cudl las obras continfan a ritmo acelerado, quedando
para 1963 un conjunto comprendido por cuatro cuerpos principaless Consulta Ex-
terna, Hospitalizacién, Infectologia, y el Cuerpo Intermedio. De 1964 a 1970
ocurre el periodo de consolidaci6n y florecimiento del complejo, sumandose a

éste, la puesta en marcha del Hospital de Ginecologia y Obstetricia No.III,



Para 1967, el reconocimiento dentro del consenso médico, para el Centro Médice
"La Raza", es general, sumando los Servicios en forma global 1B especialidades.
En 1969 se forma la comisidn de estudio para la rehabilitacién del conjunto
hospitalario, con miras a convertirlo en un conglomerade de concentracidn de
alta especializacién, ocurriendo en este periode la formacion y egreso de la
Primera Generacidn de Residentes.

De 1971 a 1976, el conjunto pasa por una fase de reorganizacidn, teniendo como
hecho destacado el 12 de febrero de 1972, la fundacitn del Hospital de Especia-
lidades, De esta remodelacin surgen los Servicios de Cirugia General, Terapia
Intensiva y Cuidados Coronarios, en el seno de este nuevo Hospital.

Servicio de Cirugia General.

Surgid inicialmente en 1955, y ha sido el que cuenta con mayer ninero de camas
y pacientes atendidos. Hacia 1976, el servicio se localizaba en las alas Ay C
sexto y séptimo pisos del Hospital General, teniendo un total de 120 camas, y
formande parte de éste los Servicios de Proctologia, Endoscopia, Gastroentero-
logia Médica y Quiriirgica, y fungiendo cGmwo Jefe del Servicio el Dr.Vicente
Guarner, destacando cdno M&licos Adscritos, el Dr.Fernando Perez Catzin, Dr.
Claudio Cervantes Herndndez, Dr.César Gutiérrez Samperio, y otros muchos mis
eminentes médicos.

EL 28 de febrero de 1979 se inicia el funcionamiento del Hospital de Especiali-
dades, con el traslado de algunos Servicios a este nuevo nosocamio, entre ellos
el de Cirugia General, el cuil reanuda labores el 7 de octubre de 1980, con 88
camas, 1o cudl inicia una nueva era en este servicio, con las modificaciones
consiguientes, tanto en el rea de personal médico, como en el drea fisica.

En resumen, el Centro MBdico “la Raza", conformado por el Hospital de Especia-
1lidades, Hospital General, Hospital de Infectologia, y el Hospital de Ginecolo-

gia y Obstetricia No. III, fué construidoc y disefiado como el Primer Hospital



dentro de la Sequridad Social Mexicana, siendo el mis grande del pais, tanto
en atencién, cémo en formacién de personal humano, y es un Centro Escuela que
ha sentado las bases para normas, procedimientos, reglamentos, y manuales pa-
ra otroshospitales. Durante su desarrollo ha sufrido grandes transformaciones
en su aspecto fisico y distribucidn, contando actualmente con mis de 40

especialidades.,



B) EPIDEMIOLOGIA GENERAL DE LA HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO PROXIMAL.
La incidencia de este problema deriva de algunos estudios europeos, teniendo
una incidencia aproximada de 50 a 150 admisiones hospitalarias por cien mil
habitantes por afio, lo cudl depende del tipo de centro hospitalario. Otras
informaciones se obtuviercn de la Conferencia Conjunta de Endoscopia y Heme-
rragia de Tubo Digestivo Proximal realizada en Norteamérica. Cutler y Mendeloff
usaron datos obtenidos del estudio Macional de Descarga Hospitalaria, €l cual
forma parte del Centro Nacional de Estadisticas de Salud en los Estados Unidos.
Ellos usaron cinco estudics publicados entre 1973 y 1976, para estimar la pro-
porcidn de todas las hemorragias de causa péptica, obteniendo una cifra de 36%,
El nfmero total de ingresos por cualquier causa de hemorragia alta fué de 322
mil, & 150 ingresos por cien mil habitantes por afio, cifra mis alta que la re-
portada en estudios europeos previos, diferencia debida a gue en el primer ca-
so se agregarcn los episodios de sangrado desarrollados durante la estancia
hospitalaria.
Kurata y Corboy analizaron 400 mil expedientes de pacientes que ingresaron por
hemorragia. De 1970 a 1985 los ingresos por enfermedad péptica disminuyeron en
25%, lo cuil fue consecuencia dél aumento de casos no complicados de Glcera
duodenal.Sin embargo, para lcera duodenal hemorrigica, la tasa sGlo disminuyd
ligeramente. Para {ilcera gastrica las tasas de hospitalizacifin se incrementaron
en 20%, con un aumento de mids de 100% en pacientes con {ilcera gdstrica hemo~
rragica. La tasa para ilcera gastrica no complicada descendid, y para perfora-
cién permanecid estable.
En resumen, las hospitalizaciones por {ilcera géstrica hemorrdgica fueron en
19_85 de 25 por cien mil habitantes por aflo, y para Qlcera ducdenal hemorragica
de 22 por cien mil habitantes por afio.

La tasa de mortalidad ha permanecido relativamente constante siendo de 10% en
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diflerentes estudios reportados en las seis décadas pasadas, a pesar de los
avances médicos, quiriirgicos, de apoyo trasfusional, asi como de cuidados inten-
sivos, porcentaje probablemente condicionado por la presentacidn aumentada de
hemorragia activa en pacientes por arriba de 60 afios, de los cuales un nimero
importante cursa con otras patologias de fondo.

Allan y Dykes sefialan en sus estadisticas, las edades incrementadas en pacientes

con hemorragia de tubo digestivo proximal, de la manera siguiente:

periodo. Pacientes mayores de 60 afios($).
1921 - 1936 6al7
1932 - 1947 24 a 38
1953 - 1973 40 a 48

Estudio de la Asociacidn Americana para Hemorragia Proximal confirmada EndoscOpi-
camente.-Tratando de identificar las causas de mala evolucidn en pacientes con
hemorragia proximal, se realizé un estudio en 1978 y 1979, el cuil incluyd datos |
clinicos y endoscOpicos, historia clinica, examen fisico, hallazgos delaboratorio
y evolucifn clinica. El estudioc incluyd a 2225 enfermos , referidos por 269 médi-
cos, distribuidos en todo el pais. El 45% de los pacientes tenian mis de 66 afios,
predaminando el sexo masculino, cmo en series previamente descritas em una pro-
porcidn de 2 a 1. E1 53% del sexo femenino era mayor de 60 afios, siendo el por-
centaje de 41% en el sexo masculino. Se les hizo endoscopia diagndstica al 94% de
la muestra, siendo ésta de emergencia en el 66% de los casos. El procedimiento
fué diagndstico en el 92% de los enfermos, encontrando lesiones miltiples en un
tercio de ellos, y hemorragia activa en la misma proporcién. Las erosiones gas-
tricas fuercn las lesiones mds comunes, seguidas de las {lceras gdstricas y duo-
denal. La mortalidad fu@ de 11%, y lascomplicaciones durante la estancia intra-
hospitalaria de indole quirirgica, endoscopica O angiografica ocurrieron en un

porcentaje de 12% en total, siendo las de causa endoscdpica de 1%,



“1861

g0 NANTY JTGTM JITEO 'S

SR SISOWQISYNY AN
oee YOIDVIOST ALy
NI VISYTJOIN
g | GSIAM AFOTIYW 'S
16 | TAISOUT SILINAION
A SILIDVIOST
¥'GT SYDIODVAOST §ADIAVA
612 YORIISYD vd3Idin
N A TYNIQO0Nd vagoin
?'6e $YIIALSYD SINOISOUT
% QODILLSONDVIA

qH'SY SOIIdOOSOANT SODIVTIVH

“TEIXNMY OALLSEOIq Ol 3d VIOVHOMAH KA SCOIA00S0MNd SOOZWTIVH
TONLISAINICEISYD WISOOSOINT 30 WO GWC4ID0E V1 30 TWNOIWN OTanisH



Un total de 26% de los pacientes requirieron mas de cinco unidades de trasfusitn
sanguinea, con un requerimiento medio de 3.4 unidades.

se efectud cirugia en el 16% del grupo de pacientes, siendo en el 69% de las oca-
siones en forma urgente.

Las causas de mortalidad mds frecuentes fuercn las ocasionadas por las patologias
de fordo, para un porcentaje de 70%, sequidas por complicaciones debidas a la
hemorragia en 44%,y las relacionadas con la cirugia en 14%.Los pacientes de alto
riesgo fueron candidatos a térapeutica hemdstatica endoscopica.

Los pacientes portadores de patolegia renal, hepitica, neopldsica, del sistema
nervioso central, y pulmonar tuvieron un riesgo aumentado de mortalidad.

La tasa de mortalidad para pacientes sin patologia asociada fué de 3%, contras-
tando con la de aquellos que tuvieron varias patologias asociadas, en que la tasa
fué de 47%, con un rango entre 28 a 57 %, condicionada por el nimero de patolo-
glas acompafiantes.

Indicadores de la tasa y actividad del sangrado cdmo fueron el aspirado a través
de sonda nasogdstrica, y el color de las evacuaciones, indicaron una mortalidad
incrementada de acuerdo a los siguientes porcentajes: aspirados claros 6%, en po~
zos de café 10%, y en aspirados color rojo vivo de 18%; cuindo las evacuaciones
fueron color café 8%, color negro 11%, y con coloracitn rojiza de 20%. En los
pacientes con sangrado activo confirmado por endoscopia la mortalidad fué de 16%
en comparacién con 7% en los que ho se presentd en forma activa, con una tasa de
morbilidad de 9% contra 17% para los mismos grupos.

En los enfermos en que se trasfundieron mis de 5 unidades la mortalidad fué de
24%, en los que los requerimientos fueron menores la tasa fué de 6%.

Finalwente la mortalidad fué de 24% en la cirugia de urgencia, contra 8% en la

electiva.
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C)GENERALIDADES DE LA HEMORRAGIA DE ‘TUBO DIGESTIVO PROXIMAL.

- 1,=-DEFINICIONES.
Hematemesis es el vémito de sangre fresca y no alterada ni digerida por la se-
crecidn gistrica, siende una manifestacién de un sitio hemorrdgico localizado
entre la orofaringe y el ligamento de Treitz, ésta puede acompaiiarse de melena.
El caracter del espécimen depende del sitio de la hemorragia, la rapidez de és-
ta, y la velocidad de vaciamiento gdstrico. La presencia de codgulos sanguineos
refleja hemorragia masiva, los vomitos en pozos de café suelen indicar una hemo-
rragia mis lenta, con retencifn en el estémago, y alteracidn de la sangre para
formar hematina dcida.
Melena suele definirse como la expulsidn de heces negras alquitranadas. Sdlo se
necesitan 50 mls para que se presente este signo. Después de parar una hemorragia
de 1000 mls el signo puede persistir hasta por cinco dias, la prueba positiva al
guayaco, indicadora de sangre oculta puede persistir durante tres semanas poste-
rior a la suspension de la hematemesis o la melena.
El color alquitranado de las heces se debe a la produccidn de hematina acida por
la accidn del &cido gastrico sobre la hemoglobina, y produccién de sulfuro a
partir del hem, por la aceién del sulfuro de hidrégeno sobre el hierro de la mo-—
lécula del hem.
la melera sin hematemesis generalmente indica una lesidn distal al piloro, sin
embargo se ha asociado a virices sangrantes y gastritis.
2.~-ETIOLOGIA.
La ulceracitn péptica es de las causas mds comunes, la hemorragia por dlcera
duodenal es cuatro veces mis frecuente que por {lcera gdstrica.
En lasg {ilceras ducdenales la arteria gastroduodenal es la causante del sangrado,
y en las {lceras gistricaslas arterias implicadas son las arterias gistrica iz-

quierda y gastrica derecha y sus ramas.

10



Ior_ra causa importante de sangrado proximal es un grupo diverso de lesiones que
se agrupan bajo el témino de lesiones agudas de la mucosa gastrica,8stas le-
siones pueden ser solitarias, miltiples & generalizadas{necrosis hemorrigical.
El proceso no suele abarcar la muscular de la mucosa, tratdndose de erosiones
y no de Glceras verdaderas. las lesiones erosivas agudas se encuentran en el
fondo y cuerpo del estdmago,(generalmente no afectan al antro), y en la cur~
vatura mayor en la misma frecuencia que en la menor.

Las (lceras de estrés es un término que debe limitarse a la descripcidn de las
lesiones gastroduodenales agudas que se presentan a causa de choque y septice-~
mia,posterior a cirugia, traumatismos & quemaduras.

MeClelland y colaboradores demostrarcn en un estudio de pacientes con trauma

y choque hemorrdgico, que no aumentaba la secrecidn gidstrica, sino que dismi-
nuia considerablemente el flujo sanguineo espldcnico, considerdindose a la is-
quemia la causa de las lesiones. En un tercio de los pacientes quirdrgicos con
septicemia se ha observado hemorragia de tubo digestivo proximal, implicindose
a las anonmalidades de la coagulacibn acompafiantes la causa.

las erosiones & ulceraciones de estGmago y duodeno que se presentan en pacien~
tes quemados, llamadas ilceras de Curling (1842), estdn muy relacionadas con
las {ilceras de estrés y se presentan hasta en 123 de los pacientes quemados,
aumentando la frecuencia con la magnitud de la quemadura, siendo hasta de 40%
en quemaduras de 70% de superficie corporal afectada.

Las G(lceras de Cushing (1932), son otras lesiones relacionadas probablemente
a la hipersecrecidn gastrica significativamente aumentada en cirugia & trau~
matismos intracraneales.

Los corticoesteroides suprarenales cudndo se administran en aaltas dosis por
periodos prolongados frecuentemente dan lugar a erosiones & dlceras gastro-

duodenales, & activacidn de Glceras pSpticas inactivas. Los pacientes que

11



reciben esteroides por artritis reumatoide & lupus eritematoso estin mas bro—
pensos a ésta complicacidn.

la aspirina y el alcohol scon las principales substancias nocivas de un amplio
grupo de agentes orales gue producen gastritis hemorrdgica erosiva y duodenitis.
El alcohol es un secretagogo gastrico, no asi la aspirina y agentes similares,
en que el mecanismo de produccién de las lesiones es por aumento de la difusidn
retrograda de dcido a través de la mucosa gdstrica, siendo la renovacidn normal
de la misma cada 48 a 72 heras, por 1o que el procesc cede si los sintomas se
controlan hasta que ocurra la zegeneracién.

Las virices esofdgicas constituyen la causa mis comin de hemorragia en pacien-
tes con cirrosis u obstruccidn extrahepatica de la vena porta; las varices
sangrantes abarcan 95% de los casos de hamatemesis masiva en los niflos y sue-
len asociarse con obstruccidn extrahepitica de la vena porta. En los cirrdti-
cos las varices son la causa de la hemorragia en el 53% de los casos, la gas-
tritis en el 22%, y las (lceras ducdenales y gastricas en 20%. La correlacidn
de las lesiones y la gravedad de la hemorragia revelan que en el 70% de los
casos los pacientes que sangran por varices tienen una hemorragia grave, en
tanto que en 84% de los que sangran pos gastritis tienen una hemorragia de le-
ve a moderada. Los dos principales factores que se consideran como desencade-
nantes del episodio hemorragico son el aumento de presidn dentro de la virice,
y la ulceracifn consecutiva a esofagitis.

La hernia hiatal con frecuencia se acompafia de hemorragia ocuita, pero sdlo
contribuye en cerca de 2% de los casos de hemorragia masiva. El sangrédo de la
hernia por deslizamiento guarda relacién con la esofagitis péptica por reflujo,
es nds frecuente en pacientes con hernias paraesofigicas, y se considera es
causada por la retencidn del contenido cido en el saco gistrico incarcerado

o por congestidn de la vasculatura de la porcidn herniada del estdmago.
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Miltiples lesiones diversas contribuyen hasta en 8% de los casos de hemorra-
gia gastrointestinal alta, y en el 16% de los casos el diagndstico nunca se
establece,

las neoplasias no son causa regular de heniorragia, y cudndo se presenta se de-
be a la erositn de un vaso subyacente por el tumor.

Los pdlipos ya sean Gnicos, familiares, 6 asociados al Sindrome de Peutz Jegh-
ers son otras lesiones que pueden causar hemorragia. Causas mas raras de san-
grado son lesiones vasculares como angiomas, telangiectasia hemorrdgica here-
ditaria, (Sindrome de Rendu Osler Weber), y vasculitis. La ruptura espontinea
de anaeurismas adrticos, asi camo de las arterias hepdticas y espléncia pueden
producir hemorragia grave. Es caracteristico que una fistula aortoentérica se
manifieste por sangrado moderado que se detiene por un periodo variable, y que
posteriormente recurre en forma masiva,

Una causa trafmatica de hemorragia proximal es el Sindrome de Mallory Weiss
que consiste en desgarros lineales de la unién esofagogdstrica ocasionados
por vamito intenso.

3.-DIAGNCSTICO.

Antecedentes y Exploracidn Fisica.-La presencia de sintomas de enfermedad ul-
cercsa previos a la hemorragia, asi camo suspension del dolor al inicic de la
misma indica que el sangrado es causado por una Olcera p&ptica. Veinte por
ciento de los pacientes con hemorragia no tienen antecedentes de {lcera.

El arqueo violento y el vamito en alcoholicos y mujeres embarazadas son carac-
teristicos del Sindrame de Mallory Weiss.

El interrogatorio debe incluir preguntas dirigidas hacia la ingestifn recien-
te de medicamentos, sobre todo salicilatos, fenilbutazona, alcohol, anticoa-
gulantes y esteroides.

El antecedente de tendencia hemorrdgica hace pensar en la posibilidad de
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PORCENTAJE DE MORTALIDAD ASOCIADA A LOS HALLAZGOS FISICOS

EN HEMORRAGIA DE 'TUBO DIGESTIVO PROXIMAL.

HALLAZGOS FISICOS. CON SIGNOS SIN SIGNOS
INSUFICTENCIA RESPIRATORIA. 57 9
ICTERICIA. 13 8
CONFUSTION MENTAL . 31 7
CHOQUE. 30 9
INSUFICIENCIA CARDINCA COONGESTIVA. 28 10
CAMBIOS POSTURALES DE PRESION. 14 9

ESTUDIO NACIONAL, HEMORRAGIA TUBO DIGESTIVO PROXIMAL.

SOCTEDAD AMERICANA ENDOSCOPTA GASTROINTESTINAL.




trastornos hematoldgicos. -

Ia cirugia gistrica previa, cdmo gastroenterostomia, & gastrectomia parcial
orienta hacia la posibilidad posibilidad de una Gicera marginal. la pirosis,
el dolor epigdstrico subesternal acentuado por el declibito y la ingestidn de
comidas abundantes,orientan hacia una hernia hiatal.

Debe examinarse la piel y mucosas para la biisqueda de ictericia, telangiecta-
sias, eritema palmar, disminucidn de vello en extremidades, que indican enfer-
medad hepdtica. La linfadenopatia supraclavicu.].e{r‘ }.unierda indica un tumor
intraabdominal maligno.

La palpacidn abdominal despierta dolor cuindo la hemorragia se debe a Glcera
© gastritis; un. higado palpable acompaiiado de esplenomegalia, y venas abdomi-
nales que se llenan en una distribucion centrifuga a partir del ombligo, es
mis indicativo de virices sangrantes.

4.~PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS ESPECIALES.

las cifras iniciales de hematbcrito pueden ser normales, ya que la reduccidn
no ocurre hasta 4 a 6 horas despuds, por lo que es de mis valor la tama seria-
da cada 4 a 6 horas. lLa leucocitosis acompafia a la hemorragia aguda, cifras
mayores de 25000 indican leucemia; los neutrdfilos y las plagquetas disminuyen
en caso de hiperesplenismo secundario a enfermedad hepatica.

La quimica sanguinea permite determinar la magnitud del sangrado, y determinar
si hay disfuncion hepatocelular. Una elevacidn en el valor del nitrdgeno de
la urea sanguinea es paralelo al volumen de sangre que se pierde, y guarda
relacidn oon la absorcidn de productos sanguineos en el tubo digestivo, reduc-
cidn en el flujo renal, o patologia renal subyacente.

son comunes la reduccidn en la adherencia plaquetaria, trambocitopenia, tiempo '
de protrambina prolongados en pacientes con didtesis hemorrdgica, septicémicos,

& con enfexrmedad hepitica.
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Estosprocedimientos se realizan a medida que se trasfunde al paciente para
normalizar el volumen circulatorio, guiados por los signos vitales, presion
venosa central y uresis,

La Endoscopia es el primer precedimiento diagndstico especial que debe consi-
derarse, practicamente es indispensable si se considera que la hemorragia es
porvarices esofagogistricas, & por una lesién aguda de la mucosa gastrica,

el examen permite definir si hay hemorragia activa, el sitio de la misma y
efectuar diversas modalidades terapduticas para intentar controlar el sangra-
do.

Las pruebas de funcionamiento hepdtico, mancmetria, radiografias con bario,

y los estudios isotdpicos han sido desplazados por el diagndstico endoscOpico
ya gue pueden omitir lesiones, & no determinan muchas veces si hay hemorragia
acti\;a.

La gamagrafia con radioniiclidos usando coloide de sulfuro con tecnecioc marca-
do tiene la desventaja de que la captacién intensa por el higado y el bazo
reduce suutilidad, ademds que la rdpida depuracién en pacientes con hemorra-
gia activa limita su uso. Los eritrocitos marcados con tecnecio 99 ofrecen
la ventaja de que pueden obtenerse imigenes hasta por 24 horas. Esto es de
utilidad, ya que lamayoria de los individuos con hemorragia no sangran en
forma continua.

Otra técnica de utilidad es la angiografia selectiva del tronco celiaco y de
la arteria mesénterica superior, sin embargo, se requiere infraestructura y
personal especializado, no disponibles en todos los centros hospitalarios,

y no estin exentos de presentar complicaciones, por lo que comparados al es-

tudio endoscOpico no muestran ventajas mayores, ni opciones terapéuticas.
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D) ESTIGMAS DE HEMORRAGIA POR ULCERA PEPTICA.
1.~INTRODUCCION,
La hemorragia por Ulcera péptica es el diagndstico final para aproximadamen-
te el 50% de los pacientes que ingresan por hemorragia severa, pudiéndose
realizar el diagndstico definitivo con endoscopia de emergencia en al menos
S0% de los casos.
Aquellos enfermes que ingresan a Unidades de Cuidado Intensivo pueden con-
tinuar sangrando O resangrar en un porcentaje de 25 a 30%. Un diagnGstico
endoscopico sequro puede orientar la terapéutica y definir el pronSstico
si la historia clinica y forma de presentacidn del sangrado son considerados
conjuntamente, pudiendo asi correlacionar los estigmas de hemorragia con
los hallazgos clinicos y evolucién.
2.~ESTIGMAS Mﬂ\lORElé.
las tasas de sangrado continuo & resangrado de las flilceras pépticas depende
de la apariencia de la base de la {ilcera observada en el examen endoscipico
inicial.
La lcera con base limpia (posterior a lavado gentil con catéter endoscdpico),
es el hallazgo mds comn con un porcentaje de 33%, y una tasa de resangrado
baja de 3%, reveldndose al examen cimo una micula plana que puede ser negra,
roja & café.
La implicacién de los estigmas menores esl que los pacientes pueden ser mane-
jados eln forma diferente, en relacifn a pacientes con sangrado severo, y con
estigmas mayores de hemorragia. Estudios randomizados indican que los pacien-
tes con base ulcerosa limpia generalmente no requieren intervencidn & cirugia
- por resangrado. Los pacientes con una {ilcera de aspecto gris, sdlo el 8% de
ellos presentaron resangrado severo, requiriendo el 5% cirugia. Los pacien-

tes que presentaban un codgulo adherente a la Glcera, el 15% presentd
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sangrado clinicamente significativo, requiriendo cirugia el 5% de ellos.
Estos hallazqos pueden guiar el manejo de los enfermos que presentan hemo-
rragia por llcera péptica. Lospacientes gue no requieren manejo hospitala-
rio en unidades de cuidado intensivo, sin estigmas, & con estigmas menores,
se les puede brindar manejo conservador hasta en el 95% & mds de ellos, y no
son candidatos a terapdutica endoscdpica, aplicandose sdlo en caso de resan-
grado clinicamente significativo presente.

El codgulo adherente.-Cuando este ocurre como un indicador de hemorragia re-
ciente, se presenta adherido al crater ulceroso, y es resistente al lavado
con citeter, teniendo una frecuencia de resan.c_;rado variable, relacionado a
los hallazgos bajo el codgulo: Olcera limpia, miculas, & vaso visible. En
estudios prospectivos en enfermos con edad media de 60 afios, y con problemas
médicos quirirgicos concamitantes, la tasa de resangrado con manejo médico
estuvo en 33%, reveladndose la causa como un vaso visible en el segundo examen
endoscdpico. En otro estudio en pacientes con edad media de 45 afios, y sin
patologia asociada, la tasa de resangrado fué de 15%.

las conclusiones obtenidas de estos estudios, sugieren que los enfermos mayo—
res de 60 afios, con problemas médico quirlirgicos relacionados, se manejen
médicamente,con cbservacidn estrecha y ayuno de por lo menos 48 horas.Los
pacientes mis jdvenes, & aquellos cuya causa de sangrado fué la ingestién de
AINES, sin enfermedades subyacentes, son candidatos a egreso temprano y
observacién.

3.-ESTIGMAS MAYORES.

Los vasos visibles no sangrantes, asi cfmo el sangrado activo, son considera-
dos estigmas mayores de hemorragia por filcera péptica, sin embargo, arbitra-
riamente se han dividido en dos subgrupos: aquellos que presentan escurri-

miento & rezuman, y aquellos con vaso visible no sangrante. Aunque hay pocos
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PREDICTORES ENDOSCIPIONG DE RESANGRADO(RS) .

ESTIGMAS DE HEMORRAGIA

APARIENCIA ENDOSCOPICA % RS
ULCERA EN BASE LIMPIA 33 3
U. GRIS,PLANA, MANCHAS 14 7
COAGULO NO SANGRANTE 15 33

VASO VISIBLE N/SANGRANTE 22 &0
SANGRADO ACTIVO 16 88

HALLAZGDS ENDOSOOPICOS DE 100 PACIENTES INGRESADOS A U.C.I. (ENDOSCOPTA EMERGENCIA) .
SOCIEDAD AMERICANA DE EFNDOSCOPIA GASTROINTESTINAL. 1991.



estudios respecto al escurrimiento no asociado con vaso visible & codgulo
adherente, se ha visto que el rezumamiento generalmente es de zonas de gra-
nulacién, y/6 inflamacidn, pudiéndose inducir el sangrado con el lavado con-
tinuo a través de citeter en estas zonas. Las tasas de resangrado conh mane-
jo médico son menores al 10%, y no se recomienda el tratamiento inicial en
estos casos.

El sangrado asociado a vaso visible tiene altas tasas de hemorragia continua,
siendo de 85%, comparado a los casos que se presentan con codgulo adherente,
en gue es de 14%, y en otros estigmas de hemorragia reciente 11%.

1os estudios controlados de Chung y Leung, es un ejemplo de la dificultad de
interpretar estos datos. Su grupo incluyd 72% de pacientes con rezumamiento, y
2B% con sangrado arterial pulsatil activo. La tasa total de hemostasis con
inyeccidn y manejo médico fué de 60%, siendo definitiva en 71% de les pacien-
tes con escurrimiento, y en 30% de los que presentaron sangrado activo, re—
quiriendo cirugia 29% de los pacientes con escurrimiento, y 70% de los que
presentaron sangrado activo.

La conclusidn de los estudios mencionados es que el hallazgo de escurrimieno
observado en la endoscopia inicial, en ausencia de vaso visible es una indi-
cacidn cuestionable para hemostasia endoscSpica & cirugia. La terapia endos-
odpica debe ser considerada sblo si no hay formacidn de codgulo sobre la zona
que rezuma, después de algunos minutos sin irrigacién de la zona; el resuma-
miento desde una base ulcerosa limpia, no es indicacidn de terapéutica endos-
cdpica en el examen inicial.

Vaso Visible No Sangrante.-Este se presenta como una elevacién & monticulo,
en la base de un criter ulceroso. Uno & mis pueden estar presentes en una
sola filcera, particularmente en las Glceras gigantes con hemorragia reciente

y severa.
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Histopatcldgicamente el vaso visible no sangrante representa un codgulo or-
ganizado sobre una arteria por debajo de la superficie ulcerosa, {codgulo
centinela).

Estudios previos lo refieren c&mo un predictor confiable, asociado a la se-
veridad clinica del sangrado, sin embargo, no hay acuerdo respecto a la ter-
minologia, asi camo los criterios endoscdpicos, variando los reportes de las
tasas de resangrado desde las bajas: 0 a 13%, hasta las muy altas: 71 a 81t.
Ssangrado activo.-En pacientes con hemorragia clinicamente severa, el sangrado
desde un vaso arterial visto endoscOpicamente, se asccia con tasas de sangra-
do continuo & resangrado de 88 a 100%.

No es un hallazgo endoscdpico frecuente, ocurriendo aproximadamente en el 16%
de los rasos, pero es un predictor confiable de resangrado, a pesar de cual-
quier tipo de manejo médico. En el pasado la cirugia de emergencia fué ne-
cesaria enla mayoria de estos pacientes, sin embargo, endoscopistas experi-
mentados pueden identificar y controlar la hemorragia en mis del 90% de los
casos, con la aplicacién de terapéutica endoscopica en sus diversas moda-
lidades.

Modificadores de Resangrado.-Diversos factores pueden modificar las tasas de
resangrado. La prevalencia en la ingestion de aspirina, O AINES, es uno de
los mds importantes para el prondOstico de resangrado en estigmas endoscpi-
cos de hemorragia reciente por filcera péptica, sin embargo suspendiendo el
fammaco, la actividad cualitativa plaquetaria se normaliza, respondiendo bien
almanejo médico & endoscipico. Otros factores tienen un prondstico mds pobre

con tasas de resangrado mas altas.
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E ) ENDOSOOPIA 'I'ERAPEJJI‘ICA Y ULCERAS SANGRANTES.
HISTORIA.
Previamente a la éra de la endoscopia con fibra dptica habia pocos endosco-
pistas con experiencia en el uso de aparatos rigidos & semiflexibles, que
diagnosticaran pacientes con hemorragia de tubo digestivo proximal. Palmer
fué uno de los mis destacados en este sentido, aiin realizando este tipo de
diagnosticos en situaciones de emergencia.
Hacia 1980, las técnicas de terapéutica endoscOpica para tratar lesiones he-
morragicas fueron desarrolladas rdpidamente. Esto ocurrid dentro de un con-
senso en gue el diagndstico endoscdpico fue considerado el metodo mas sen-
sitivo y especifico para determinar las lesiones y su ubicacidn, cGmo cau-
santes de hemorragia proximal, asi cdmo para confirmar & excluir lesiones
sospechadas clinicamente, y evaluar lesiones hemorragicas y no hemorragicas.
1os resultados de estudios prospectivos, aunados a la experiencia clinica de
endoscopistas que realizaban procedimientos de emergencia en pacientes con
hemorragia proximal, llevd al reconocimiento de confiar sélo en la historia
clinica 6 en el éxamen fisico.
Realizar endoscopia diagndstica dentro de las doce primeras horas de inicio
del evento hemorragico da gran oportunidad de identificar la causa del mismo,
precisidén diagndstica que disminuye si &sta se realiza 24, 48, & mds horas
posterior a la presentacidn de la hemorragia. Esto deb'ido a la rapida cura-
cibn de muchas de éstas lesiones si son superficiales‘,' la endoscopia retar-
dada puede atribuir falsamente como origen de lalesidn a una lesidn estética
y no sangrante.
Con la experiencia acumulada, muchos cirujanos se resistieron a intervenir
pacientes con sangrado hasta no haber sido éste confirmado, y ubicado con

precisién por un estudio endoscdpico de urgencia.
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El desarrollo tecnoldgico, cuidad;a médico, y soporte de pacientes con pato-
logias graves ha avanzado rapidamente, sin embargo, a pesar de ésto se ha
advertido que las tasas de mortalidad asociadas con hemorragia no se han re-
ducido en forma importante siendo en general de 5 a 12%, y para enfermedad
péptica sangrante no han cambiado en varias decddas. Las tasas de mortalidad
para algunos grupos de edad se han cbscurecido por el hecho de que aquellos
pacientes mayores de 60 afios, y que tienen una tasa mds alta de mortalidad,
se han incrementado en una proporcién de 30 a 50% en los Gltimos 40 afios, lo
cudl lleva al hecho aparente actual de que hay mis fallecimientos en pacien-
tes viejos que en jbvenes.

Desde 1980 han aparecido importantes avances entre los que se incluyen la
identificacion de pacientes de alto riesgo para continuar sangrando & resan-
grar, nuevos avances tecnoldgicos en el disefio de instrumentos, asi cémo mo-
dificaciones terapéuticas para aplicarlas en estos pacientes. Los nuevos co-
nocimientos en la fisiopatologia de las Glceras hemorragicas, y el desarrollo
de estudios confiables y al azar, han camparado la teraplutica endoscopica
con la médica, asi cdmo las diversas modalidades de terapéutica endoscopica
entre si. Lo anterior ha llevado a establecer los siguientes hechos: las he-
morragias por lcera se presentan en un punto que erosiona una arteria en la
base de la dlcera, éste punto puede ser endoscSpicamente identificado cdmo
un vaso visible sangrante, protruyente, & un codgulo centinela en la base de
la Glcera. La determinacién del tamafio de la arteria erosionada con didmetro
medio de 0.6mms, en un rango de 0,3 a 1.8mns, asi como la localizacién en la
submucosa en aproximadamente el 60% de los casos, y subsercosa en 40% restan-
te ha sido en extremo importante.

La efectividad de la terapéutica endescOpica ha demostrado que se pueden coa-

gular vasos de hasta 2 nms de didmetro.
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Se ha demostrado que las Glceras localizadas cerca de grandes arterias cursan
con sangrados mas agresivos.Aquellas flceras lccalizadas en la pared posteror
del duodeno y en la parte alta de la curvatura menor responden menos a la
terapéutica -endoscopica.

De 1980 a 1988 se han publicado 23 estudios comparando 25 técnicas hemosta-
ticas endoscdpicas contra tratamiento médico, habiéndose demostrado importan-
tes beneficios en la reduccidon de la hemorragia, tasas de resangrado, y fre-
cuencia de intervenciones quiriirgicas de urgencia.

piversos estudios han mostrado mejoria en la sobrevida, pero se requieren
estudios mis amplios para demostrar &sto Gltimo.

Se han informado de camplicaciones asociadas a la terapdutica endoscOpica en
las siguientes proporciones: sangrado temporal inducido por la hemostasis
endoscOpica en 2.3%, controlable en la mayoria de los casos,requiriendo
intervencién quirtirgica sdlo el 0.6%. En el 0.3% se presentd perforacién cau-
sada apa'rentemente por la técnica hemostatica.

No se présentaron muertes secundarias a la terapéutica endoscdpica, y la ta-

sa de complicaciones total que requirid cirugia fué del 0.9%.
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F) HEMORRAGIA GASTRODUODENAL DE ETIOLOGIA NO VARICEAL.
Hay un cambio gradual en el enfoque de los pacientes con hemorragia gastro-
intestinal masiva, el enfoque terapButico camprende resucitacitn agresiva,
diagnbstico y tratamiento endoscdpico preciso, asi como tratamiento de las
condiciones médicas asociadas. El criterio para la intervencién quirirgica se
ha visto afectado por la disponibilidad del diagndstico endoscOpico, es poco
camiin intervenir a un paciente sin informacién acerca de la fuente del san-
grado. La reseccidn gistrica es poco frecuente gue sea requerida cfmo trata-
miento primario, y el nimero de operaciones de urgencia se ha reducido, de-
bido parcialmente a la terapia hemostitica endoscdpica para detener la hemo-
rragia. Caracteristicas del paciente come edad, medio socicecOnomico, y pato-
logias subyacentes también influyen en forma importante en el tipo y severi-
dad de la hemorragia.
El protocolo diagndstico preciso refleja los progresos hechos en las Ultimas
dos decAdas. Durante este periodo muchas veces fué necesario intervenir a un
paciente sin un diagndstico etioldgico preciso. El diagndstico endoscdpico
asi cfmo la terapButica en esta modalidad juegan ahora un papel importante
en el manejo de estos pacientes.
1a incidencia precisa de hemorragia del tubo digestivo proximal es dificil
de determinar y ha variado de acuerdo a las diferentes poblaciones que han
sido estudiadas. 4
El desarrollo de instrumentos endoscOpicos diagnfstices tuvo que esperar la
tecnologia que permitiera iluminar el tracto gastrointestinal superior.
Hening, Berry, Schindler, se pueden mencionar camo pioneros en el campo de
la endoscopia. Schindler después de afios de usar endoscopios rigidos fué un
lider en el desarrollo de gastroscopios semiflexibles.

La gastrocamara desarrollada en Japdn en los afios de 1940, fué el siguiente

23



MORTALIDAD, REQUERIMIENTOS TRASFUSIONALES E INTERVENCION QUIRURGICA ASOCIADA

A ENFERMEDAD ULCEROSA.

DIAGNOSTICO. No. PACIENTES. % MORTALIDAD TRASFUSION +5 U. % CIRUGIA
ULCERA 541 7 30 23
DUCDENAL.
ULCERA 474 8 26 17
GASTRICA.
ULCERA 41 10 22

DEL !
ESTOMA.

ESTUDIO NACIOHAL DE HEMORRAGIA PROXIMAL. SOCIEDAD AMFRICANA ENDOSCOPIA GI.



paso en el desarrollo de instrumentos de alta calidad. Los modernos endosco-
pios de visidn frontal permitieron informacién adicional del eséfago y duo-
deno, con la posibilidad adicional de tomar biopsias y empleo de terapéutica
endoscodpica,

Los modernos instrumentos son ejemplo de tecnologia aplicada, y han brindado
ayuda para precisar las causas de hemorragia proximal, permitiendo valorar
otras condiciones que afectan el tracto gastrointestinal superior.
MIDALIOADES DE TERAPEUTICA HEMOSTATICA ENDOSCOPICA.

La mayoria de lospacientes con hemorragia tienen una evolucién satisfactoria
con cese espontédneo de la hemorragia. Es necesario identificar el subgrupo
de pacientes con pobre prondstico, considerando la hemostasia por via endos-
copica en ellos. Los que cursan con inestabilidad hemodindmica, multitrans-
fundidos, con hematdcrito decreciente, evidencia endoscOpica de sangrado ac-
tivo 6 vaso visible no sangrante en un crater ulceroso deben recibir trata-
miento endoscdpico.

PREDICTORES DE RESANGRADO.

La magnitud de la pérdida sanguinea antes de la evaluacitn inicial se consi-
derd un predictor mayor siendo indicadores de ésta la inestabilidad hemodi-~
nimica, hematemesis de material francamente sanguinolento, presencia de me-
lena, y un nimerc aumentado de trasfusiones,

la coagulopatia, y la presentacién del sangrado en forma siibita en pacientes
hospitalizados fueron considerados predictores de sangrado recurrente.

El predictor endoscOpico més importante fué el sangrado activo en forma de
escurrimiento, la presencia de vaso visible & coég'ulo centinela.

EFECTIVIDAD DE I.A TERAPEUTICA ENDOSQOPICA.

los niveles de eficacia son variables, la electrocoagulacién bipolar y mul-

tipolar son las técnicas mds promisorias para dlceras sangrantes, junto a la
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terapia de inyeccifn. No se recomienda terapia tépica, laser de argdn, coa-
gulacibh monopolar & electrocoagulacién hidrotérmica.

La tasa de complicaciones es baja, y el riesgo de precipitar sangrado con la
terapética es de 20%, aunque se puede manejar también con terapéutica endos-
edpica, ocasionalmente algin paciente puede recuerir cirugia de urgencia. ,
CANDIDATOS A TERAPEUTICA ENDOSCOPICA.

sdlo pacientes con alto riesgo de hemorragia persistente & recurrencia deben
ser tratados, aquellos con inestabilidad hemodindmica, requerimientos aumen-
tados detransfusiones, hematemesis, melena, mis de 60 afios, enfermedades ma-
yores asociadas, sangrado & resangrado durante hospitalizacién.

sangrado activo y protuberancias pigmentadas vistas durante el éxamen en-
doscdpico son indicativas de tratamiento, las Glceras con base limpia, & coa-
gulos pigmentados planos no deben ser tratadas, los codgulos adherentes no
deben ser removidos. '
METODOS TERMICOS DE TRATAMIENTO.

LASER.-Dado que se requiere experiencia técnica, y existe riesgo de perfora-
cidn debido al dafio tisular transmural, no se recomienda como terapia de
eleccifn. La electrocoagulacién monopolar también causa dafio tisular similar
por 1o que ha sido reemplazada por otras modalidades. .
La electrocoagulacin bipolar y multipolar presentan algunas ventajas ted-
ricas: coagula vasos menores de Zmms, causa menos daﬁo tisular y se ha demos-
trado que disminuye el sangrado posterior, acortando la estancia hospitalaria
disminuyendo la cirugia de urgencia, poseyendo ademds la ventaja de ser de
bajo costo. '

TERAPIA POR INYPOCION.

Se ha usado epinefrina, alcohol absoluto, polidecanol, tetradecyl, urea-

quina, y otros muchos mis.
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El etanol y los agentes esclerosantes causan mis dafio tisular. No estd sufi-
cientemente definido si la combinacidn de los agentes, 6 el uso de uno de
ellos es aisladamente superior.

MANEJC QUIRURGICC.

El paciente con sangrado tiene alto riesgo y morbilidad asociadas y los pa-
cientes con sangrade recurrentepueden sobrepasar'el riesgo de un acto qui-
rirgico. El Cirujano es la @inica persona que puede valorar los riesgos rela-
tivos de una intervencidn en el contexto de morbilidad asociada a las condi-
ciones del paciente. El buen manejo en pacientes que sangran a pesar de tra-
tamiento previo incluird cirugia, de acuerde a los principios tradicionales
de tratamiento quirirgico.

CIRUGIA PARA ULCERA DUODENAL HEMORRAGICA.

No hay duda que la ligacidn del punto sangrante es el pase critico en el con-
trol de la hemorragia. La vagotomia troncal con piloroplastia es el procedi-
miento de eleccidn, realizando la vagotomia gastrica proximal cirujancs con
experiencia en esta técnica, y existiendo riesgo mis grande de recurrencia
del sangrado.

la vagotomia troncal y antrectemia se han usado en {lceras mayores de 2 cms,
en pacientes jovenes, sin patolegia asociada, y no se reccmienda en pacientes
con falla cardiaca, cirrosis hepitica, neoplasias & presencia de insuficien-
cia respiratoria.

CIRUGIA PARA ULCERA GASTRICA HEMORRAGICA.

La hemorragia persistente es una indicacifn quirirgica en pacientes con {l-
cera gastrica. Inicialmente se realiza una gastrostomia amplia, evacuando el
estdmago de codgulos y sangre residual, una vez identificada la lesién se
realiza la hemostasia con puntos separados de material inabsorbible, se to-

man biopsias en los sitios mds representativos, y de ser posible se hace el
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tratamiento definitivo, que puede consistir en reseccidn en cufia, gastrecto-
mia parcial incluyendo la lesifn, y en caso de {ilceras prepildricas & coexis-
tencia con Glcera duodenal, vagoteomia troncular asociada a antrectomia, & a
un procedimiento derivativo.

CIRUGIA EN LESIONES AGUDAS DE LA MUCOSA GASTRICA.

Este grupo de lesiones es un problema frecuentemente asociado a enfermedades
graves, lesiones fisicas, térmicas, sepsis & choque.

Los paciehtes generalmente s encuentran en estado critico. La hemorragia
que persiste & se repite y que requiere mis de 6 unidades de sangre es indi-
cacidn de cirugia. casi todas las erosiones se presentan en el fondo gastri-
¢o, Y por ello se hace una gastrotomia anterior amplia en esta area, se lim-
pia la luz gastrica de sangre y se inspecciona la superficie de la mucosa
para localizar los puntos hemorrdgicos en las lesiones profundas. Se realiza
hemostasia de los puntos sangrantes con material inabsorbible, terminando la
operacién con cierre de la gastrotomia anterior, y efectuando una vagotomia
troncal y piloroplastia.

Algunos cirujanos prefieren la gastrectomia parcial liberal con vagotomia;
la gastrectomia total & casi total tiene partidarios debido a la preocupa-
cidn por la recidiva del sangrado, aunque se acampafia de morbilidad y mor-

talidad mas elevadas, especialmente en pacientes sépticos,
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G) HEMDRRAGIA DE TUBD DIGESTIVO PROXIMAL POR VARICES ESOFAGICAS.

ANATOMIA.

Los estudios de Hashizume han tenido aplicaciones pricticas en este campo.
Varices pequefias se forman del plexo venoso superficial, mientras que las
grandes se derivan del plexo venoso intrinseco. Venas perforantes del plexo
venoso profundo pasan al plexo adventicio, y no pueden ser obliteradas por
la escleroterapia endoscdpica, pudiende ser &stala causa de formacidn de vi-
rices recurrentes,

El flujo turbulento en las venas perforantes en el tercio distal del estfago
explica por qué la ruptura variceal es frecuente en esta zona. Asimismo los
llamados puntos rubi vistos durante el examen endoscGpico son considerados
predictores de hemorragia, correlacionando su presencia y extensidn con el
tamafio de las varices.

Las vdrices gastricas son formadas por las venas gdstricas cortas que drenan
en las venas intrinsecas profundas, por lo tanto cuando las vdrices profun-
das son obliteradas, las del est&mago se incrementan, causando gastropatia
portal hipertensiva.

PREDICCION DE LA HEMORRAGIA.

Existe una fuerte correlacion entre el tamafio de las vérices y la probabili-
dad de sangrado, siendo la ruptura poco camiin Si la presidn venosa estid por
debajo de 12 mm Hg.

El mis importante predictor de hemorragia es el grado de falla hepatica en
la escala de Child Pugh. Esto correlaciona con la presencia de estigmas de
saﬁgrado, tamafio variceal, respuesta al tratamiento, sobrevida despufs del
evento hemorrdgico, frecuencia de hemorragia recurrente, efecto de farmacos

en control de la hemorragia y resultados quirlirgicos.
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PREVENCION DE LA HEMORRAGIA,

La mejoria en la funcidn del higado enfermo, y evitar eluso de farmacos pre-
cipitantes como aspirina y AINES previenen la primera hemorragia de causa
variceal.

En infantes con obstruccidn venosa portal extrahepdtica las infecciones del
tracto respiratorio superior deben ser tratadas vigorosamente.

En los pacientes cirrdticos el 65% pueden no sangrar durante dos afios poste-
riores al diagndstico, pero el S0% puede fallecer durante su primera hemorra-
gia. Actualmente y de acuerdo a estudios previos en Europa, Alemania, Munich
y Estados Unidos no hay lugar para la escleroterapia profildctica de varices
esofigicas. Una rara excepcidn pudieran ser los cirrdticos Child B con vari-
ces muy grandes con codgulos rojos que no tienen acceso a atencidn hospital-
aria. El prondstio del primer episodio de sangrado depende del grado en la
Clasificacién de Child del paciente. Datos adversos incluyen hemorragia abun-
dante, ascitis, BUN por arriba de 35 mg/dl.

El 33% de los pacientes pueden morir durante el primer episodio de sangrado,
30% de ellos durante la primera semana, pudiendo presentarse hemorragia re-
currente en un porcentaje de 64% durante el primer afio.

EPISODIO AGUDO DE HEMORRAGIA.

Ia rutina para resucitacion es el tratamiento inicial en el paciente con he-
morragia. Algunas drogas se han usado tratando de detener el sangrado, sien-
do una de ellas la vasopresina, en un intento de reducir la presidn venosa
portal, agregando al rdgimen nitroglicerina, poderoso dilatador venoso y ar-
terial, se reducen los requerimientos trasfusionales, tamponamiento esofagi-
co, asi cdmo cirugia, perc la incidencia de efectos colaterales y mortalidad
hospitalaria permanece igual. La somatostatina y sus anilogos se han usado

tratando de evitar los efectos adversos de la vasopresina, sin embargo no
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hay un acuerdo en el beneficio probable de la misma.

La escleroterapia de emergencia es el estandar de oro para tratar la hemo-
rragia aguwda, informindose controles del sangrado en 85 a 95% de los pacien-
tes, aunque probablemente no tenga efecto en la sobrevida. La cirugia de
emergencia estd indicada cudndo los metddos mencionados han fallado.

El shunt porto cava témino lateral tan pronto ¢dmo es posible posterior al
episodio de sangrado virtualmente elimina la hemorragia recurrente.la morta-
lidad operatoria para pacientes en Child C es de 50%, y para todos los pacien-
tes de 20%, Desafortunadamente sdlo la quinta parte de ellos scbreviven en
el periodo de cinco afios posterior a la intervencidn.

la tasa de encefalopatia en cirrosis media y moderada es de 31%. La transec-
cidn esofdgica es una opcidn excelente para controlar la hemorragia pero es
s0lo temporal, ya que aparecen nuevamente varices a los 6 meses.

HEMORRAGIA RECURRENTE.

A un afio 28% de pacientes en Child A, 48% en Child B, y 68% en Child C, pue-
den resangrar por varices esofagicas. Existen tres alternativas de tratamien-
to en el intento de reducir la incidencia de este pfoblana: escleroterapia.
firmacos y cirugia.

ESCLEROTERAPIA.

Esta reduce la rapidez y frecuencia de resangrado y disminuye 1a necesidad
de transfusidn. Los resultados enla sobrevida han variado en diferentes se-
ries. El procedimiento, sin embargo, ha sido sobreusado. En 30 a 40% de los
pacientes, las vdrices recurren al afio, necesitando inyecciones subsecuentes,
esta repeticidn del procedimiento resulta en un esofago fibrdtico, en el que
las varices son obliteradas, pero que se acompafia de vdrices gistricas.
FARMACOS.

El propranolol reduce la presidn venosa portal por vasoconstriccidn espldc-
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nica y reduccién del flujo en las colaterales portales. Sin embaréo, 20 a 30%
de los pacientes no muestran disminucitn en la presion portal. los resultados
de estudios han sido controversiales, con respﬁesr,as favorables y desfavora-
bles en igual ndmero. Un estudio en Glagow, informa de reduccidn en los casos
de sangrado tardio, pero no en el sangrado temprano, asi como efecto signi-
ficativo en la sobrevida.El propranolol tiene pocos efectos colaterales entre
los que se incluye incremento del sangrado al suspender la droga, dificultad
en controlar sangrados adicionales en pacientes que usan beta bloqueaderes,

y raramente encefalopatia,

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS.

El shunt selectivo esplenorenal desarrollado por Warren para mantener el flu-
jo portal y el riego a los hepatocitos fué particularmente importante. El
crela que sblo se debia emplear cuindo la escleroterapia habia fallado. El
grupo de Atlanta reportd mortalidad operatoria de 9%, y tasas de encefalopa-
tia postoperatoria considerablemente mas bajas que las logradas con shunt
mesocaval ( no selectivas). Sin embargo, resultados de un estudio en cinco
centros no han podido demostrar éstos resultados. La mortalidad a los 30 dias
fué similar en los dos grupos: 13% en procedimientos no selectivos, contra

9% en los selectivos. la gran sorpresa fué la tasa de encefalopatia postqui-
rirgica, la cuil fué en los procedimientos no selectivos de 45%, contra 51%
para el shunt esplenorenal distal.

Los shunts selectivos han dado buenos resultados enpacientes cirrdticos no
alcoholicos, pacientes con vArices gastricas, O varices sangrantes causadas
por esquistosomiasis.

El trasplante de higado es sin duda el mejor manejo para pacientes con Child
B © C con varices sangrantes que nohan respondido a escleroterapia. Sin em~

bargo, consideraciones econmicas, asi como resistencia a tratar de ésta

31



manera a cirrdticos alcoholicos & pacientes con hepatitis B, indica que deben
ser tratados con terapéutica diferente. Otro hecho a considerar es disponi-
bilidad de donadores, la cual es un factor que limita el trasplante de
higado.
VARICES GASTRICAS.
los pacientes con evidencia definitiva de varices gastricas sangrantes nece-
sitan ser tratados de acuerdo al tipo de vdrices, y a la experiencia médica
disponible. A menudo no es posible determinar si un paciente sangra de vari-
ces esofdgicas & gistricas, recomendindose iniciar escleroterapia de las va-
.rices esofdgicas en tal situaciGn. Estudios anatGmicos y con Doppler han mos-
trado que el flujo venoso en el tercio distal del esdfago es bidireccional.
El esclerosante inyectado en el lado esofdgico & gastrico puede fluir de un
lado hacia otro y producir esclerosis.
En pacientes con virices esofagogistricas, las varices gastricas no deben ser
esclerosadas antes de la obliteracién de las varices esofgicas.
Para varices fGndicas sangrantes,la esplenectomia con ligadura de las virices
es generalmente suficiente. Para reducir la pérdida sanguinea perioperatoria
1a ligadura de la arteria esplBnica es recomendable antes de mover el bazo,
ya que existen importantes colaterales en los ligamentos. Para varices esofa-
gogdstricas sangrantes, escleroterapia, ligadura con desvascularizacidn, &

shunt portocaval pueden ser opciones de manejo.
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11.- CARACTERISTICAS FPIDEMIOLOGICAS DE UNA MUESTRA DE 45 PACIENTES CON
HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO PROXIMAL CONFIRMADA POR PANENDOSCOPIA
EN EL CENTRO MEDICO "LA RAZA®, POR UN PERIODO DE € MESES.
A) INTRODUOCION.
Uno de los grandes problemas a que se enfrenta el Cirujano General es el ma-
nejo de pacientes con sangrado de tubo digestivo alto. Con la introduccidn de
los fibroscopios dpticos a principios de los 70s, se introdujo una nueva moda-
lidad diagnﬁstica, con un diagndstico preciso del sitio de sangrado, agregan-
dose posteriormente diversas formas de terapéutica endoscOpica, las cuales
evolucionan constantemente. Sin embargo, las tasas de mortalidad no han me-
jorado perceptiblemente, las opciones de tratamiento no son de una efectivi-
dad total, y la cantidad de opeciones refleja que ninguna de ellas es cample-
tamente eficaz, combinindose diversos tipos de tratamiento: médico, endoscd-
pico, y quirlrgico.
En base a lo anterior se investigd una muestra de 45 pacientes con hemorragia
alta referidos al servicio de Endoscopia, para tratar de investigar el proble-
ma en pacientes de nuestro medio, con recursos técnicos y humanos de nuestro
nivel.
Serialamos a continuacidn la forma de investigacién, los rubros de interds pet-
tinentes al estudio, y las caracteristicas epidemiolégicas de la muestra.
B} MATERIAL Y METODOS.
Durante el periodo camprendido de marzo de 1991 a septiembre del mismo afio se
hizo una revisién retrospectiva de los expedientes de aquellos pacientes a los
que se realizb endoscopia alta por el diagndstico de hemorragia de tubo diges-
tivo proximal. Se diseho una hoja de recoleccidn de datos en la cuil se reco~
lectarcn las caracteristicas de lospacientes en relacidn a los siguientes pun-

tos: edad y sexo de los pacientes, motivo de ingreso hospitalario, patolcgias
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asociadas, antecedentes precipitantes del evento hemorrdgice, cuadro clinico
de presentacidn, manejo médico, endocdpico, quiriirgico. Se recolectaron asi-
mismo datos en relacidn al examen endoscdpice como fuercn: motivo de la hemo-
rragia, actividad de la misma, y presencia de estigmas de hemorragia reciente.
La respuesta a las diversas opciones de trataminto fué evaluada, asi como la
morbilidad y causas de muerte,

C) RESULTADOS.

Es pertinente hacer la aclaracidn que los datos obtenidos de esta muestra de
pacientes es s6lo parcial, por el tamefio reducido del grupo seleccionado, y
que los resultados y conclusiones de este estudio sélo son aplicables a este
universo de trabajo y de ninguna manera se pueden extrapolar a poblaciones &
grupos de pacientes m&s grandes.

1.-EDAD Y SEXO.

La muestra incluyd un total de 45 pacientes, 24 de sexo masculino y 21 del
sexo femenino, con un rango de edad de 20 a 81 afios, y un promedio de edad

de 54 afios.

2.~FORMA DE PRESENTACION DE LA HEMORRAGIA.

El cuadro clinico de los pacientes se basO en la presencia de signos presentes
los cudles se presentaron asociados en diversas proporciones, O en forma
aislada.

La gran mayoria de los pacientes tuvo uno © dos signos de sangrado presentes,
para un porcentaje total de 62%, y 14 pacientes en cada una de &stas cate-
gorias; 10 pacientes tuvieron tres signos presentes para un porcentaje de 22%,
8 pacientes tuvieron cuatro signos presentes: 13%, y sOlo uno presentd cinco
signos asociados: 2%.

La melena fué el signo predm\inanté de presentacién, ocurriende en 37 pacien-

tes: 82%, seguldo en frecuencia por anemia, presente en 23 pacientes a su
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ingreso: 513%; en tercer lugar estuvo la hematemesis que se presentd en veinte
pacientes: 44%. los siguientes signos presentaron una frecuencia menor: aspi-
rado positivo por sonda nasogdstrica se presentd en 6 pacientes, hipotensidn
en 7 pacientes, hamatoquecia en 5 pacientes, y sangre oculta en heces en un
solo paciente.

3.-ANTECEDENTES RELACIONADOS AL EVENTO HEMORRAGICO.

Aquellos factores que se consideraron ¢amo factores precipitantes del sangra-
do fueron la ingestidn de alcohol & medicamentos. Trece pacientes tuvieron
ingestidn reciente de alcohol previo al evento hemorrdgico e ingreso hos-
pitalario para un porcentaje de 29% del total de la muestra. La ingestion de
medicamentos se presentd positiva en veinte y cuatro pacientes: 53%, de éstos
24 pacientes, 12 ingirieron un sélo firmaco, 8 pacientes ingirieron dos far-
macos en forma simultdnea, y 4 pacientes ingirieron tres & cuatro fdrmacos.
Los medicamentos mis camunmente utilizados fueron los siguientes: AINES, fu-
rosemida, alfametil dopa, ASA, alopurinol y propranoloi, con frecuencias va-
riables de uso, asi cimo un grupo miscelineo de medicamentos usados en menor
proporcion.

Se presentd alcocholismo crénico en 16 pacientes: 36%, de &stos 8 cursaban con
cirrosis hepitica, teniendo en este subgrupo la ingesta de alcohol camo fac—
tor precipitante del evento hemorrdgico en 5 de ellos. En los tres pacientes
restantes el sangrado se atribuyd a la ingesta de medicamentos en 2 casos, y
sGlo en un paciente la hemorragia fud directamente atribuida a las secuelas
del dafio hepitico crénico.

En 9 pgcientes de la muestra el episodio de sangrado fué causado de acuerdo

a lo siguiente: cuatro pacientes eran portadores de enfermedad acido péptica,
tres de ellos cursaban con {ilcera duodenal, y unc con {ilcera gastrica, dos

pacientes presentaron carcinoma pancr@atico siendo la infiltracidn duodenal
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metastisica la responsable de la hemorragia, unpaciente era portador de pdli-
po gastrico el cudl fué resecado endoscipicamente, presentandose el sangrado
posterjor a dicha intervencidn, Otra paciente cursd con hemobilia persistente
posterior a cirugia de la via biliar, y el Gltimo de estos pacientes fué un
sujeto anticoagulado en forma crdnica por ser portador de protesis valvular,
el cuil presentd hemorragia alta posterior a la ingesta de medicamentos.
4,-ENFERMEDADES INTERCURRENTES ASOCIADAS.

La patologia mis comiin asociada a hemorragia de tubo digestivo proximal fué
la cirrosis hepitica siendo portadores de la misma trece pacientes: 29%,
siete cursaban con hipertensién arterial: 16%, cifras similares en relacién
a Diabetes Mellitus; cuatro pacientes eran portadores de nefropatia: 9%, pre-
sentdndose las siguientes patolegias en menor frecuencia: 3 pacientes con
artritis reumatoide, infecciones urinarias en tres pacientes, gota, EPOC,

y accidentes vasculares cerebrales, dos pacientes en cada una de ellas.

En forma menos comiin ocurrieron un grupo de 17 padecimientos misceldneos.

Los padecimientos se presentaron en forma asociada en 32 pacientes; en el 36%
s0lo se asocid un padecimiento: 16 pacientes, en 33% se presentarcn dos pa-
tologias asociadas, y s6lo en un paciente se asociaron tres padecimientos.
5.-HALLAZGOS ENDOSCOPICOS.

Se presentd una incidencia elevada de pacientes que se presentaron con lesio-
nes agudas de la mucosa gastrica para un nimero de 23: 51%; esofagitis, {ilce-
ra duodenal y varices esofagicas tuvieron un porcentaje en cada una de ellas
de 11%: 5 pacientes en cada una de ellas.

Hallazgos endoscOpicos menos frecuentes fueron la filcera gastrica que ocurrid
en 2 pacientes, Sindrome de Mallory Weiss en un paciente, vdrices gistricas
también en un paciente, y dos pacientes cursaron con infiltracién duodenal

por carcinoma pancréatico.
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ORIGEN DE LA HEMORRAGIA PROMDSAL FN UNA MUESTRA DE 45 PACIENTES CONSECUTIVOS
PERIODO DE 6 MESES.

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS

ORIGEN NOC. %
LESIONES AG.DE MUC GAS 23 &1%
ESOFAGITIS - 5 1l
ULCERA DUODENAL 5 1
VARICES ESOFAGICAS 5 1
ULCERA GASTRICA 2
CA METS PANCREAS 2

POLIPO GASTRICO
S. MALLORY WEISS
VARICES GASTRICAS
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6.~ACTIVIDAD DE LA HEMORRAGIA.

Ocho paciente cursaron con sangrado activo confirmado endoscOpicamente: 18%,
presentdndose 15 pacientes con estigmas de hemorragia reciente: 33%.
7.-MANEJO MEDICO Y REQUERIMIENTOS TRASFUSIONALES.

Entre las principales medidas terapfuticas en nuestro grupo se incluyeron las
siguientes: soluciones parenterales 93% de la muestra: 42 pacientes; la rani-
tidina fué el farmaco mds camunmente utilizado, el cudl se prescribid en 80%
de los pacientes: 36 pacientes, en comparacién con la cimetidina que sdlo
se usb en 2 pacientes; fué necesario administrar plasma en el 22% de los pa-
cientes: 10 enfermos, requiriéndose de crioprecipitados en un solo paciente.
La sonda de balones Sengstake Blackmore se usd sOlo en tres casos, y otros
farmacos que se utilizaron con menor frecuencia fueron un grupo de 13
medicamentos miscelaneos.

Veinte y cinco pacientes requirieron apoyo trasfusional en forma de concen=-
trado de glébulos rojos: 56%, uséndose enla mayoria de los casos uno  dos -
paquetes, en cuatro pacientes se usaron 3 paquetes, cuatro paquetes se trans-
fundieron a 3 pacientes, y s6lo en un paciente hubo necesidad de pasarle S
paquetes.

8.-TERAPEUTICA ENDOSCOPICA.

A un total de siete pacientes se les realizd tratamiento endoscOpico por las
siguientes patologias: 3 casos de dlcera ducdenal, un caso de {ilcera gistrica,
y un caso de hemorragia posterior a polipectomia endoscopica. En este grupo
la modalidad terapéutica fue en forma de adrenalina al 1 por 10000, para un
porcentaje de 71% de la terapfutica endoscépica.

Dos pacientes fueron esclerosados, en el primer caso con polidocanol, en hemo-
rragia por virices esofigicas, y en el segundo paciente con alcohol absoluto

por ulceracidn duodenal por carcinama pancréatico metastisico.
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CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES QUE RE’E'IBIERON TERAPEUTICA ENDOSCOPICA.
Consistieron -en un paciente de la tercera decada, cuatro pacientes de la quin-
ta, y dos pacientes por arriba de 60 afios.

£l paciente de 27 afios cursaba con un pdlipe gastrico, y era portador de Sin-
drome de Peutz Jeghers, presentindose 1a hemorragia posterior a polipectamia
endoscépica, respondiendo favorablemente con cese del sangrado desplies de la
inyeccidn de adrenalina al 1 por 16000.

Los pacientes de la quinta decada, de 45 y 47 afios respectivamente, ambos pre-
sentaron (lcera duodenal hemorrigica, cesando la hemorragia con la terapéutica
endoscdpica, y realizandose cirugia electiva posterior en ambos pacientes. EL
siguiente caso se presentd en paciente femenina de de 42 afios, portadora de
carcinoma pancréatico con infiltracién duodenal, en la cudl se inyectd alcohol
absoluto cesando el sangrado, y no presentnado recidiva.

Ocurrid hemorragia por virices esofdgicas en paciente femenina de 46 afios de
edad, el cual cedib con esclercterapia con polidocanol.

£n los pacientes de la séptima decéda de la vida, de 63 y 69 afios respectiva-
mente, y con diagndsticos iniciales de Dlcera gastrica y duodenal, no respon-
dieron a la terapeutica endoscdpica, y requirieron intervencién guirGrgica en
forma urgente.

9. -TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Se realizd cirugia en cuatro pacientes. En dos de ellos el diagndstico preope-
ratorio fué por {leera duodenal hemorrdgica, el cudl fue inicialmente contro-
lado con terapéutica endoscopica, realizéndose la intervencidn posterior a
estabilizacin hemodindmica, consisitiendo ambos procedimientos en vagotomia
troncular y piloroplastia. En un paciente se agregd a la técnica ligadura de
vaso sangrante, la evolucifn postquirfirgica fué satisfactoria, y sin morbili~

dad, con egreso hospitalarioc temprano.

38



H.T.D.P.
TRANSFUSION

25 NG, DE PACIEN TES . o

a 1 | 2 3 \ » » ) é
NO. DE PAQUETES ~

UNIDADES DE SANGRE

HECMR



Un paciente de 69 afios de edad, con Glcera gastrica hemorrdgica, no respondid
a terapéutica endoscdpica y fué sometido a cirugia de urgencia, realizdndose
s6lo vagotomia troncular y piloroplastia, asi cémo funduplicatura posterior
por hernia hiatal, no explordndose el estdmago por medio de gastrotamia. El
paciente presentd como complicacidn postquirdrgica insuficiencia cardiaca con-
gestiva por sobrecarga de liguidos, falleciendo por recidiva de la hemorragia.
El otro paciente que no respondid a terapéutica endoscopica, era portador de
CUCL y Glcera ducdenal hemorragica aparente, ya que durante intervencidn se
detectd tumor pancredtico retroperitoneal infiltrante a duodeno, en este pa-
ciente sblo se realizd hemostasia local con gelfoam, presentando sangrado per-
sistente postquiriirgico, y falleciendo posteriormente por falla orgénjca
miltiple.

10.-ANALISIS DE LA MORTALIDAD. ]
Ocurrieron tres muertes para un porcentaje total en la muestra de 7%.

Un fallecimiento fué consecuencia de la técnica quirfirgica al no explorarse
adecuadamente el estdmago, en el caso de la Glcera gastrica hemorrdgica obser=
vada durante examen endoscSpico y no realizarse hemostasia adecuada; el otro
fallecimiento ocurrid en un paciente portador de patologia neopldsica la cuil
fué la causante del sandrado; el tercer fallecimiento ccurrid en paciente fe-
menina de 34 afios de edad sin patologia subyacente, a la que se le realizd
colecistectomia en Hospital General de Zona, e ingresd con el diagnc’)st-:ico de
hemobilia, realizdndose en ella dos embolizaciones por via percutinea de la
arteria hepdtica, las ciales no tuvieron el resultado esperado, presentindose
recidiva de la hemobilia, la cudl la llevd a la muerte.

11.- CARACTERISTICAS DEL INGRESO Y ESTANCIA HOSPITALARIA.

De la muestra de 45 pacientes, 31 pertenecieron al Hospital de Especialidades

y los restantes 14 a diferentes servicios del Hospital General.
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‘De @stos 45 pacientes, la causa directa de ingreso hospitalario por hemorragia
de tubo digestivo proximal se presentd en 31 pacientes: 69%, en 14 pacientes
el ingreso fué por otras patologias, desarrollando el episodio de sangrado
durante el internamiento.

Los pacientes se hospitalizaron de la manera siquiente a los diverosos servi-
cios: 19 pacientes a Gastroenterologia, 12 fueron atendidos en Urgencias, 8
a los servicios de Cirugia y Medicina Interna. lLos servicios de Endocrinolo-
gia, Neumoclogia, Hematologia, Urologia y Nefrologia fueron tributarios de los
pacientes en menor proporcién.

La estancia hospitalari; total de los pacientes de la muestra fué de 650 dias
con un rango de 1 a 42 dias, y un promedio de 14,5 dias por paciente.

Se egresaron 27 pacientes para control posterior en la consulta externa, y 13

pacientes fueron referidos a Hospitales Generales de Zona.
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D) DISCUSION.

ANTECEDENTES RELACIONADOS CON EL EVENTO HEMORRAGICO AGUDO.

Se presentd positiva la ingestidn de medicamentos en una amplia proporcidn de
los pacientes: 53%, para un total de 24 pacientes; la ingesta reciente de al-
cohol fud positiva en 13 pacientes: 29%.

Trece pacientes de la muestra eran portadores de cirrosis hepitica: 29%,tenien-
do 8 de éstos antecedente de alecholismo crdnico, se presentd ingesta reciente
de alcohol en 5 pacientes de este grupo, y en 2 ingesta de medicamentos.
ACTIVIDAD Y ETTIOLOGIA DE LA HEMORRAGIA.

Ccho pacientes presentaron hemorragia en forma activa: 18%, y quince presenta-
ron estigmas de hemorragia reciente: 33%.

La causa mds comin del sangrado se debid al grupo de hallazgos denominado le-
siones agudas de la mucosa gastrica, presentes en 23 pacientes: 51%. Esofagi-
tis, dlcera duodenal y virices esofigicas se presentaron en igual proporcidn:
11%, con cinco pacientes por cada una de &stas categorias, ocupando el tercer
lugar la Glcera gastrica, junto a las lesiones metastdsicas en duodeno por
carcinoma pancréatico.

MANEJO,

La mayoria de los pacientes repondieron favorablemente al manejo inicial, in-
cluyendo la terapéutica endoscOpica, para un nimero total de 42 pacientes con
respuesta satisfactoria,

Aquellos pacientes con mala respuesta incluyeron a una paciente con hemobilia,
la cudl no respondid a dos intentos de embolizacidn de arteria hepatica, un
paciente portador de {ilcera gastrica, al que se le aplicd adrenalina al 1 por
10000 en el sitio hemorrdgico, y un paciente con diagndstico de Glcera duode-
nal, en el gue se detectd durante cirugia, que la lesidn correspondia a una

metdstasis duodenal de carcinoma pancréatico.
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TERAPEUTICA ENDOSCOPICA.

Esta se aplicd en 7 pacientes: 16% de la muestra, siendo en su mayoria por
enfermedad Scido péptica: 3 pacientes, a dos pacientes con infiltracidn metas-
tasica de duodeno por carcinoma de pincreas, que presentaron ulceracién de la
lesidn a este nivel, y a un paciente con hemorrogia post polipectomia endosco-
pica. Un paciente en protocolo de escleroterapia que presentd hemorragia re—
cidivante por vdrices esofigicas también respondid favorablemente a la escle-
rosis con polidocanol.

El metddo mis comin fué la terapia de inyeccién con adrenalina al 1 por 10000,
no respondiendo dos pacientes a &sta modalidad: un paciente portador de iilcera
gastrica, y el otro paciente con metistasis duodenal de carcinoma pancreatico.
CIRUGIA.

Cuatro pacientes fueron llevados a cirugia: 9%, dos por dlcera duodenal, uno
por iilcera gdstrica, y otro por carcinama ulcerado metdstasico de ducdeno.
Los dos casos de Glcera duodenal fueron inicialmente tratados con adrenalina
al 1 por 10000 por via endoscdpica, 1o que permitid estabilizar hemodindmica-
mente a los pacientes y ser llevados a quirdfano en mejores condiciones. Estos
pacientes evolucionaron favorablemente y sin complicaciones.

En los otros dos pacientes no se logrd detener el sangrado en ningln momento
pese a la terapéutica endoscopica. En elpaciente al que se le habia diagnosti-
cado Glcera gdstrica por éxamen endoscdpico, no se realizd exploracién gdstri-
ca durante acto quirGrgico, motivo que lo llevd a la muerte por hemorragia
persistente. A causa de las miltiples trasfusiones y aporte de liquidos pre-
sentd insuficiencia cardiaca por sobrecarga,

Otro paciente inicialmente catalegado cdmo Glcera duodenal, durante el acto
quirGrgico se detectd un amplio tumor pancréatico que infiltraba la pared

duodenal, con sangrado persistente por erosidn de la tumoracidn, a pesar de
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los intentos de hemostasia tanto por via endoscdpica, camo durante la ciruyia,
el sangrado nunca se pudo detener y el paciente fallecid posteriormente,

La mortalidad total fué de 3 pacientes, los dos mencionados anteriormente, y
la paciente con hemobilia, posterior a colecistectomia, en que a pesar de
los intentos de embolizacidn de la arteria hepitica, hubo recurrencia de la

hemobilia y muerte de la paciente.
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CONCLUSIONES

GENFRALES:

* En la hemorragia de tubo digestivo proximal, la variabilidad de las cifras
reportadas previamente refleja la problemitica existente a nivel de inves-
tigacion en este campo.

* 1a Endoscopia es el principal medio diagndstico en este problema, siendo
una guia confiable en la que basar la terapéutica.

* 1a precisidn diagnbstica endoscopica disminuye si el procedimiento es dife-
rido, debido a la répida regeneracion de la mucosa gastrointestinal.

* 1a experiencia acumulada ha permitido identificar pacientes de alto riesgo
gue son candidatos a terapbutica endoscOpica inicial: mayores de 60 afios
de edad, con patologia grave subyacente, inestabilidad hemodindmica, hema-
ticrito decreciente, y evidencia endoscOpica de hemorragia activa.

* los hallazgos endoscdpicos permiten predecir con exactitud relativa las
posibilidades de recidiva de la hemorragia en la enfermedad ulcerosa.

* 1a tasa de camplicaciones por terapéutica endoscopica es baja, siendo una
tBenica segura.

* las modalidades endoscOpicas terapéuticas que han demostrado mayores bene-
ficios son la electrocoagulacidn bipolar y multipolar, asi camo la terapia
por inyeccitn, ya que causan menos dafio tisular.

* 1a disponibilidad de éstos recursos estd condiconada por el medio e infra-
estructura hospitalaria, asi cémo por el personal capaz de realizarlos,

ESPECIFICAS.

3]_[;:1 signo indicativo de hemorragia enla muestra de 45 pacientes fué la
n;ﬁlena con un porcentaje de presentacitn de 82%, sequido de anemia en 51%.

* 1 factor precipitante de hemorragia mds comin fue la ingesta de medica-

mentos en 29% dela muestra,
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* El hallazgo endoscOpico mas comin como causa de hemorragia fueron el
grupo denominado lesiones agudas de la mucosa gistrica en un porcentaje
de 51% de la muestra.

* El sangrado activo se present® en un porcentaje de 18% de los pacientes
de la muestra.

* s58lo el 55% de los pacientes requirid apoyo transfusional

* 1a respuesta al tratamiento endoscdpico en la muestra fué satisfactoria
con control de la hemorragia en el 71% de los pacientes que recibieron
esta medalidad de tratamiento,

* la terapia por inyeccién con adrenalina al 1 por 10000 fué la mis comun-
mente utilizada.

* 1a enfermedad ulcerosa fué la patologia mis comin que motivd el uso
de terapéutica endoscopica, 3 de 7 pacientes en que se requiri.

* No hubo respuesta en 2 pacientes que recibieron tratamiento endoscopico.

® E] 9% de los pacientes de la muestra requirieron cirugia.

* La patologia mis camin por la que se realizd tratamiento quirirgico fué
por enfermedad &cido péptica: tres pacientes.

* Existid un diagndstico endoscdpico falso positivo al ser catalogada cfmo
Glcera duodenal una neoplasia pancréatica infiltrante a duodeno, para
unporcentaje de error de 2%.

* la mortalidad de la muestra fué de 7%.

* Dos fallecimientos estuvieron asociades al tratamiento quiriirgico: 4%.

* 1a tercera muerte fué causada por patologia subyacente: carcinoma

pancréatico metastasico.
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