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Im'RODUCCION. 

1.-La Hemorragia de Tubo Digestivo Proximal es un problema frecuentemente 

manejado por el Cirujano General. La etiología múltiple de este problana, así 

cáro cambios en la historia natural de patologías caro la úlcera péptica, han 

roodificado su presentación y espectro clínico. Por otra parte han surgido nue­

vas rn:idalidades diagnósticas y terapeúticas, basadas en nuevos conocimientos 

y en la experiencia acumulada. 

El auge de m:xlalidades diagnósticas eaoc> la Endoscopia han contribuido en forma 

importante en estos últim:Js puntos, sumándose a ésto, el desarrollo en el campo 

de la terapeútica endoscópica, existiendo ahora bases bien establecidas de que 

mxlalidades de manejo endoscópico brindan mejores resultados, y cuáles son los 

candidatos para recibir esta rrodalidad terapeútica. 

II.-La investigación en este camp:> tan amplio no es fácil, incluso para gru[X)s 

con amplios recursos e infraestructura. Nuestro objetivo fue brindar una pano­

rámica actual respecto al tratamiento endoscópico a nivel de grandes centros 

hospitalarios, y por otra parte, observar el problema en una muestra de nuestra 

p:>blación hospitalaria. 

III .-E>tisten múltiples estudios en la literatura mundial respecto a la Hetrorra­

gia Proximal de Tubo Digestivo, sin anbargo, hay pocos informes que estudien 

el problema en forma conjunta en nuestro medio y con los recursos hospitalarios 

diSI,X>nibles, lo cuál fué el estímulo de la presente investigación. 

IV.-Inicialmente y basados en datos de la literatura mundial, tratamos de ubicar 

la epidemiología de la Herrorragia de 'l\lbo Digestivo Proximal, así caro el papel 

actual de la terapeútica diagnóstica y endoscópica. 

La segunda parte del trabajo fue tanar una muestra de enfemos representativos 

de nuestro medio para determinar las características del problema en nuestra 
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p:.iblación hospitalaria. los pacientes que se incluyeron en el estudio fueron 

los referidos al Servicio de Endoscopia, con el diagnóstico de Harorragia de 

'1'ub:> Digestivo Proximal, realizándose endoscopia diagnóstica y/ó terapeútica, 

investigando en ellos aspectos relacionados al evento hemorrágico, antecedentes, 

fonna de presentación del sangrado, manejo médico, hallazgos endoscópicos, te­

rapeútica endoscópica, tipo y respuesta a la misma, manejó quirúrgico, rrorbili­

dad, y causas de roortalidad, entre otras. 

V .-las conclusiones sacadas de esta muestra de pacientes, por ser un niínero 

pequeño, sólo representan aspectos g'7nerales del problema, y no son aplicables 

a p:::iblaciones más amplias, ya que se ha den:>strado que el aréa geográfica, el 

tipo de p:::iblación y de hospitales modifican las variables en este tipo de 

estudios. 
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mm:Rl\U:S: 

OOJETIV!JS. 

a) Definir el papel actual de la terapéutica endoscópica 

a nivel mundial en la enfermedad ulcerosa péptica. 

b)Investigar las características epidemiológicas de los 

pacientes con diagnóstico de Heoorragia de 'l\Jbo Digestivo 

Proxima.l COllfirrnada por endoscopia alta, en una muestra 

de cuarenta y cinco pacientes consecutivos en un perícxlo 

de seis meses en el Centro Médico 11La Raza 11
• 

ESPH:IFICDS: 

Describir y analizar los siguientes puntos: 

a)Edad y sexo de los pacientes. 

b)Forma de presentación del evento heoorrágico. 

c)Antecedentes relacionados con el m.isro. 

d) Enfermedades intercurrentes asociadas. 

e) Hallazgos endoscópicos. 

!)Actividad de lahaoorragia. 

_g)Manejo médico y requerimientos trasfusionales. 

h)Terapéutica endoscópica realizada y 

respuesta a la misma. 

i)Cirugía realizada en los pacientes. 

j )Morbilidad y m:>rtalidad de la muestra. 

k) Ingreso y estancia hospitalaria. 



I.-MARCD TfXJRIOO. 

A)SEH!UINZA DEL ll'.lSPI'Jru. DE F.sP!X:IALIDADES DEL CFNmO MIDICD "IA RAZA". 

El Hospital de Especialidades tiene sus raíces y origen en el Hospital General 

del actual Centro Médico "l.a Raza", el cúal fué fundado en 1954, cáro el 

Hospital pionero de la Seguridad social en México. 

Durante la evolución del canplejo se incorporaron al misrro otros Hospitales que 

fueron integrando el conjunto actual, cémo se conoce hoy en día. 

Este proyecto se inició en 1945, cuándo el Instituto Mexicano del seguro Social 

decidió la construcción de un Hospital General de Zona en la esquina de las ca­

lles Vallejo y Paseo de las Jacarandas. 

Inicialmente fue concebido cáno un Hospital para 468 camas y 146 cunas, con ser­

vicios de consulta externa, examenes profilácticos, y asistencia rra.temo infan­

til, para 1500 personas diariamente. 

Gobernaba durante este sexenio el Lic. Miguel Alemán Valdez, teniendo lugar la 

inauguración simb5lica el 12 de octubre de 1952, siendo el 10 de febrero de 1954 

la inauguración oficial por el Director General del Instituto, el Licenciado 

Antonio Ortiz Mena, originario e Hijo Predilecto de la hermosísima Cd. de Hgo. 

del Parral , Chih. 

De esa fecha, hasta el año de 1957 se fueron escalonando los diferentes servi­

cios: Infectologia en 1954 , Pediatría en 1955, así cátD el Servicio de Cirugía 

General en ese mism:J año. 

El proyecto es afectado por el temblor que sacude a la Cd. de Mé"xico el 26 de 

julio de 1957, a pesar del cuál las obras continúan a ritmo acelerado, quedando 

para 1963 un conjunto canprendido por cuatro cuerpOs principciles: Consulta Ex­

terna, Hospitalización, Infectología, y el cuerpo Intermedio. De 1964 a 1970 

ocurre el período de consolidación y florecimiento del canplejo, sumándose a 

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



Para 1967, el reconocimiento dentro del consenso médico, para el Centro Médico 

"la Raza 11
, es general, sumando los Servicios en fo:nna global 18 especialidades. 

En 1969 se forma la canisión de estudio para la rehabilitación del conjunto 

hospitalario, con miras a convertirlo en un conglcrnerado de concentración de 

alta especialización, ocurriendo en este período la formación y egreso de la 

Primera Generación de Residentes. 

De 1971 a 1976, el conjunto pasa por una fase de reorganización, teniendo caro 

hecho destacado el 12 de febrero de 1972, la fundación del Hospital de Especia-

li.dades. De esta remodelación surgen los servicios de Cirugía General, Terapia 

Intensiva y CUid~dos coronarios, en el seno de este nuevo Hospital. 

servicio de Ciiugía General. 

Surgió inicialmente en 1955, y ha sido el que cuenta con mayor número de camas 

y pacientes atendidos. Hacia 1976, el servicio se localizaba en las alas A y e 

sexto y séptino pisos del Hospital General, teniendo un total de 120 camas, y 

fonnando parte de éste los Servicios de Proctología, Endoscopia, Gastroentero­

logía Médica y Quirúrgica, y fungiendo cáro Jefe del Servicio el or.Vicente 

Guarner, destacando cáro Médicos Adscritos, el Dr.Fernando Perez catzin, Dr. 

Claudia Cervantes Hernández, Dr .César Gutiérrez Samperio, y otros muchos más 

eminentes né.iicos. 

t:l. 28 de febrero de 1979 se inicia el furx:ionamiento del Hospital de Especiali-

dades, o:::m el traslado de algunos servicios a este nuevo nosocanio, entre ellos 

el de Cirugía General, el cuál reanuda labores el 7 de octubre de 1980, con 88 

camas, lo cuál inicia una nueva era en este servicio, con las m::::dificaciones 

consiguientes, tanto en el área de personal médico, cáro en el área física. 

En resumen, el centro Médico "La Raza", conformado por el Hospital de Especia­

lidades, Hospital General, Hospital de Infectología, y el Hospital de Ginecolo­

gía y Obstetricia No. III, fué construido y diseñado cé.rno el Pri.roor Hospital 



dentro de la seguridad social Mexicana, siendo el más grande del país, tanto 

en atención, cáro en formación de pe_rsonal humano, y es un Centro Escuela que 

ha sentado las bases para nonnas, procedimientos, reglamentos, y manuales pa­

ra otroshospitales. Durante su desarrollo ha sufrido grandes transformaciones 

en su aspecto físico y distribución, contando actualmente con más de 40 

especialidades . 



B) EPIDEMIOUJGIA GmERAL DE LA IIDIJRMGIA DE 'rullO DIGrnTIVO PROXIMAL. 

La incidencia de este problema deriva de algunos estudios europeos, teniendo 

una incidencia aproximada de 50 a 150 admisiones hospitalarias p:Jr cien mil 

habitantes por año, lo cuál de¡;:iende del tipo de centro hospitalario. Otras 

infonnaciones se obtuvieron de la Conferencia Conjunta de Endoscopia y Hemo­

rragia de 'I\1bo Digestivo Proximal realizada en Norteamérica. CUtler y Mendeloff 

usaron datos obtenidos del estudio Nacional de Descarga Hospitalaria, él cuál 

forma parte del Centro Nacional de Estadísticas de 5alud en los Estados Unidos. 

Ellos usaron cinco estudios publicados entre 1973 y 1976, para estimar la pro­

p:>rción de tc:rlas las hemorragias de causa péptica, obteniendo una cifra de 36%. 

El número total de ingresos por cualquier causa de henorragia alta fué de 322 

mil, ó 150 ingresos p:Jr cien mil habitantes por año, cifra más alta que la re­

portada en estudios europeos previos, diferencia debida a que en el pdmer ca­

so se agregaron los episodios de sangrado desarrollados durante la estancia 

hospitalaria. 

Kurata y corbcy analizaron 400 mil expedientes de pacientes que ingresaron por 

hemorragia. De 1970 a 1985 los ingresos por enfermedad péptica disminuyeron en 

25%, lo cuál fue consecuencia dél aumento de casos no canplicados de úlcera 

ducxlenaLSin unbargo, para ·úlcera duodenal harorrágica, la tasa sólo disminuyó 

ligeramente. Para úlcera gástrica las tasas de hospitalización se incrementaron 

en 20%, con Wl alm'ento de más de 100% en pacientes con úlcera gástrica hem::>­

rrágica. La tasa para úlcera gástrica no ccmplicada descendió, y para perfora­

ción permaneció estable. 

En resmien, las hospitalizaciones por úlcera gástrica herrorrágica fueron en 

1985 de 25 .p:>r cien mil habitantes por año, y para úlcera duodenal hemorrágica 

de 22 por cien mil habitantes por año. 

La tasa de trortalidad ha permanecido relativamente constante siendo de 10% en 
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diferentes estudios reportados en las seis décadas pasadas, a pesar de los 

avances médicos, quirúrgicos, de apoyo trasfusional, así cano de cuidados inten­

sivos, porcentaje probablemente condicionado p:>r la presentación aumentada de 

hemorragia activa en pacientes por arriba de 60 años, de los cuáles un número 

importante cursa con otras patologías de fondo. 

Allan y Dykes señalan en sus estadísticas, las edades incrementadas en pacientes 

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

Perícx:1o. Pacientes mayores de 60 años(%). 

1921 - 1936 

1932 - 1947 

1953 - 1973 

6 a 17 

24 a 38 

40 a 48 

Estudio de la Asociación Americana para Hemorragia Proximal confi.anada Endoscópi­

camente.-Tratando de identificar las causas de mala evolución en pacientes con 

herrorragia proximal, se realizó un estudio en 1978 y 1979, el cuál incluyó datos 

clínicos y endoscópicos, historia clínica, examen físico, hallazgos delaboratorio 

y evolución clínica. El estudio incluyó a 2225 enfemos , referidos por 269 médi­

cos, distribuidos en tcx:1o el país. El 45% de los pacientes tenían más de 60 años, 

predaninando el sexo masculino, cérno en series previamente descritas en una pro­

porción de 2 a 1. El 53% del sexo farenino era mayor de 60 años, siendo el por­

centaje de 41% en el sexo masculino. Se les hizo endoscopia diagnóstica al 94% de 

la muestra, siendo ésta de emergencia en el 66% de los casos. El procedimiento 

fué diagnóstico en el 92% de los enferm:Js, encontrando lesiones múltiples en un 

tercio de ellos, y hemorragia activa en la misma proporción. Las erosiones gás­

tricas fueron las lesiones más canunes, seguidas de las Úlceras gástricas y duo­

denal. La m:>rtalidad fué de 11 % , y lascanplicaciones durante la estancia intra­

hospitalaria de índole quirúrgica, endoscópica ó angiográfica ocurrieron en un 

porcentaje de 12% en total, siendo las de causa endoscópica de 1 % • 
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Un total de 26% de los pacientes requirieron más de cinco unidades de trasfusión 

sanguínea, con un requerimiento medio de 3.4 unidades. 

Se efectuó cirugía en el 16% del grUIXJ de pacientes, siendo en el 69% de las oca­

siones en forma urgente. 

las causas de rrortalidad más frecuentes fueron las ocasionadas por las patologías 

de fondo, para un porcentaje de 70%, seguidas por ccmplicaciones debidas a la 

heroorragia en 44% ,y las relacionadas con la cirugía en 14%.I.os pacientes de alto 

riesgo fueron candidatos a téra¡;:ieutica hemóstatica endoscopica. 

Los pacientes portadores de patología renal, hepática, neoplásica, del sistana 

nervioso central, y pulm:mar tuvieron un riesgo aumentado de rrortalidad. 

la tasa de mortalidad para pacientes sin patología asociada fué de 3%, contras­

tando con la de aquellos que tuvieron varias patologías asociadas, en que la tasa 

fué de 47%, con un rango entre 28 a 57 % , condicionada por el número de patolo­

gías acanpañantes. 

Indicadores de la tasa y actividad del sangrado cáno fueron el aspirado a través 

de sonda nasogástrica, y el color de las evacuaciones, indicaron una mortalidad 

increnentada de acuerdo a los siguientes porcentajes: aspirados claros 6%, en po­

zos de café 10%, y en aspirados color rojo vivo de 18%; cuándo las evacuaciones 

fueron color café 8%, color negro 11%, y con coloración rojiza de 20%. En los 

pacientes con sangrado activo confirmado por endoscopia la mortalidad fué de 16% 

en canparación con 7% en los que no se presentó en fornia activa, con una tasa de 

morbilidad de 9% contra 17% para los mismos grupos. 

En los enferm:>s en que se trasfundieron más de 5 unidades la mortalidad fué de 

24%, en los que los requerimientos fueron menores la tasa fué de 6%. 

Finalmente la roortalidad fué de 24% en la cirugía de urgencia, contra 8% en la 

electiva. 
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C)GmEIU\LIDllDES DE U\ IUM)RJ!AGIA DE WBO DIGESTIVO PROXIMAL. 

1. -DEFINICIONES. 

HEmatemesis es el vérnito de sangre fresca y no alterada ni digerida por la se­

creción gástrica, siendo una manifestación de un sitio hemorrágico localizado 

entre la orofaringe y el ligamento de Treitz, ésta puede accmpañarse de melena. 

El cáracter del espécimen depende del sitio de la hemorragia, la rapidez de és­

ta, y la velocidad de vaciamiento gástrico. La presencia de coágulos sanguíneos 

refleja hesrorragia masiva, los vémitos en (Xlzos de café suelen indicar una hem:>­

rragia más lenta, con retención en el estérnago, y alteración de la sangre para 

formar he.matina ácida. 

~ena suele definirse cáno la expulsión de heces negras alquitranadas. sólo se 

necesitan 50 mls para que se presente este signo. Después de parar una henorragia 

de 1000 mls el signo puede persistir hasta por cinco días, la prueba p:>sitiva al 

guayaco, indicadora de sangre oculta puede persistir durante tres sana.nas poste­

rior a la suspensión de la hematemesis o la melena. 

El color alquitranado de las heces se debe a la producción de hematina ácida por 

la acción del ácido gástrico sobre la herrog:lobina, y prcx:lucción de sulfuro a 

partir del han, por la acción del sulfuro de hidrógeno sobre el hierro de la nn­

lécula del han. 

la meler.a sin hem:itemesis generalmente indica una lesión distal al píloro, sin 

e:nbargo se ha asociado a várices sangrantes y gastritis. 

2 .-ETIOLIXIA. 

La ulceración péptica es de las causas más canunes, la hsrorragia por úlcera 

duodenal es cuatro veces más frecuente que por úlcera gástrica. 

En las úlceras ducx:lenales la arteria gastroduodenal es la causante del sangrado, 

y en las úlceras gástricaslas arterias jmplicadas son las arterias gástrica iz­

quierda y gástrica derecha y sus ramas. 

10 



Otra causa im~ctante de sangrado proximal es un grup:> diverso de lesiones que 

se agrupan bajo el término de lesiones agudas de la mucosa gástrica,éstas le­

siones pueden ser solitarias, múltiples ó generalizadas( necrosis hennrrágica). 

El proceso no suele abarcar la muscular de la mucosa, tratándose de erosiones 

y no de úlceras verdaderas. L3s lesiones erosivas agudas se encuentran en el 

fondo y cuerpo del estémago, (generalmente no afectan al antro}, y en la cur­

vatura mayor en la misma frecuencia que en la menor. 

Las úlceras de estrés es un término que debe limitarse a la descripción de las 

lesiones gastroduodenales agudas que se presentan a causa de choque y septice­

mia, posterior a cirugía, traumatism:Js ó quemaduras. 

M:Clelland y colaboradores demostraron en un estudio de pacientes con trauma 

y choque harorrágico, que na aumentaba la secreción gástrica, sino que dismi­

nuía considerablemente el flujo sanguíneo esplácnico, considerándose a la is­

quemia la causa de las lesiones .. En un tercio de los pacientes quirúrgicos con 

septicl3llia se ha observado harorragia de tUOO digestivo proximal, implicándose 

a las anormalidades de la coagulación acanpañantes la causa. 

Las erosiones ó ulceraciones de esté.mago y duodeno que se presentan en pacien­

tes quarados, llamadas úlceras de CUrling (1842), están muy relacionadas con 

las úlceras de estrés y se presentan hasta en 12% de los pacientes quema.dos, 

a1.1nentando la frecuencia con la magnitud de la quemadura, siendo hasta de 40% 

en quataduras de 70% de superficie corporal afectada. 

Las úlceras de CUshing ( 1932) , son otras lesiones relacionadas probablemente 

a la hipersecreción gástrica significativamente aumentada en cirugía ó trau­

matism:>s intracraneales. 

Los corticoesteroides suprarenales cu§.ndo se administran en aaltas dosis p:¡r 

perícdos prolongados frecuentemente dan lugar a erosiones ó úlceras gastro­

duod.enales, ó activación de úlceras péptícas inactivas. Los pacientes que 
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reciben esteroides por artritis reunatoide ó lupus erite:natoso están más pro­

pensos a ésta canplicación. 

la aspirina y el alcohol son las principales substancias nocivas de un amplio 

grupo de agentes orales que producen gastritis hemorrágica erosiva y duodenitis. 

El alcohol es un secretagogo gástrico, no así la asp~rina y agentes similares, 

en que el mecanismo de producción de las lesiones es por aumento de la difusión 

retrograda de ácido a través de la mucosa gástrica, siendo la renovación normal 

de la misma cada 48 a 72 horas, p:>r lo que el proceso cede si los síntanas se 

controlan hasta que ocurra la regeneración. 

las várices esofágicas constituyen la causa más canún de hem:>rragia en pacien­

tes con cirrosis u obstrucción extrahepática de la vena p:>rta; las várices 

sangrantes abarcan 95% de los casos de hamatemesis masiva en los niños y sue­

len asoc~arse con obstrucción extrahepática de la vena porta. En los cirróti­

cos las várices son la causa de la he:rorragia en el 53% de los casos, la gas­

tritis en el 22%, y las úlceras duodenales y gástricas en 20%. La correlación 

de las lesiones y la gravedad de la he:rorragia revelan que en el 70% de los 

casos los pacientes que sangran por várices tienen una hem:>rragia grave, en 

tanto que en 84% de los que sangran [XJS gastritis tienen una herorragia de le­

ve a m:derada. Los dos principales factores que se consideran cano desencade­

nantes del episodio hem:>rrágico son el aumento de presión dentro de la várice, 

y la ulceración consecutiva a esofagitis. 

La hernia hiatal con frecuencia se acanpaña de herrorrag ia oculta, pero sólo 

contribuye en cerca de 2% de los casos de herrorragia masiva. El sangrado de la 

hernia por deslizamiento guarda relación con la esofagitis péptica por reflujo, 

es más frecuente en pacientes con hernias paraesofágicas, y se considera es 

causada por la retención del contenido ácido en el sacu gástrico incarcerado 

o por congestión de la vasculatura de la porción herniada del esté.mago. 
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Múltiples lesiones diversas contribuyen hasta en 8% de los casos de hemorra­

gia gastrointestinal alta, y en el 16% de los casos el diagnóstico nunca se 

establece. 

Las neoplasias no son causa regular de haforragia, y cuándo se presenta se de­

be a la erosión de un vaso subyacente por el tumor. 

Los pólipos ya sean únicos, familiares, ó asociados al Sindrane de Peutz Jegh­

ers son otras lesiones que pueden causar hemorragia. causas más raras de san­

grado son lesiones vasculares caoo angianas, telangiectasia hemorrágica here­

ditaria, (Síndrane de Rendu Osler weber), y vasculitis. La ruptura espontánea 

de anaeurisrnas aórticos, así cáro de las arterias hepáticas y est?léncia pueden 

producir hemorragia grave. Es característico que una fistula aortoentérica se 

manifieste por sangrado rncderado que se detiene por un período variable, y que 

posteriormente recurre en forma masiva. 

Una causa traúmatica de hemorragia proximal es el Síndrane de Ma.llory weiss 

que consiste .en desgarros lineales de la unión esofagogástrica ocasionados 

por vánito intenso. 

3.-DIJIGIDS'l'ICC. 

Antecedentes y Exploración Física.-La presencia de síntanas de enfennedad ul­

cerosa previos a la hemorragia, así ccm::> suspensión del dolor al inicio de la 

misma indica que el sangrado es causado por una úlcera péptica. Veinte por 

ciento de los pacientes con hern:>rragia no tienen antecedentes de úlcera. 

El arqueo violento y el ·vánito en alcoholices y mujeres embarazadas son carac­

terísticos del sindrane de Mallory Weiss. 

El interrogatorio debe incluir preguntas dirigidas hacia la ingestión recien­

te de medicamentos, sobre tcx:lo salicilatos, fenilbutazona, alcohol, anticoa­

gulantes y esteroides. 

El antecedente de tendencia hern::irrágica hace pensar en la posibilidad de 
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trastornos hematológicos. 

La cirugía gástrica previa, cáno gastroenterostanía, ó gastrectanía parcial 

orienta hacia la posibilidad posibilidad de una úlcera marginal. la pirosis, 

el dolor epigástrico subesternal acentuado por el decúbito y la ingestión de 

cun.idas abundantes ,orientan hacia una hernia hiatai. 

Debe examinarse la piel y mucosas para la búsqueda de ictericia, telangiecta­

sias, eritema palmar, disminución de vello en extranidades, que indican enfer­

medad hepática. La linfadenopatía sqpraclavicu~a·r' izquierda indica un tuoor 

intraal:daninal maligno. 

La palpación ab:laninal despierta dolor cuándo la herrorragia se debe a úlcera 

ó gastritis; un hígado palpable acanpañado de esplenanegalia, y venas al:x.lani­

na.les que se llenan en una distribución centrífuga a partir del anbligo, es 

más indicativo de várices sangrantes. 

4.-PROCEDIMIElm'.JS DIJ\GOOSTICOS ESPECIALES. 

Las cifras iniciales de henatócrito pueden ser nornales, ya que la reducción 

no ocurre hasta 4 a 6 horas después, por lo que es de más valor la tana seria­

da cada 4 a 6 horas. La leucocitosis acan:paña a la heoorragia aguda, cifras 

mayores de 25000 indican leucemia; los neutrófilos y las plaquetas disminuyen 

en caso de hiperesplenism:> seci,mdario a enfermeclad hepática. 

La quimica sanguínea permite determinar la magnitud del sangrado, y determinar 

si hay disfWlción hepatocelul.ar. una elevación en el valor del nitréigeno de 

la urea sanguínea es paralelo al vol\Jllen de sangre que se pierde, y guarda 

relación con la absorción de productos sanguíneos en el tul:Jo digestivo, reduc­

ción en el flujo renal, o patología renal sub-jacente. 

Scri canunes la reducción en la adherencia plaqueta.ria, traab:Jcitopenia, tiempo 

de protratt>ina prolongados en pacientes con diátesis hemorrágica, septicémicos, 

ó con enfermedad hepática. 
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Estosprocedimientos se realizan a medida que se trasfunde al paciente para 

normalizar el volumen circulatorio, guiados p:>r los signos vitales, presión 

venosa central y uresis. 

I.a Endoscx:Jpia es el primer procedimiento diagnóstico especial que debe consi­

derarse, prácticamente es indispensable si se considera que la haoorragia es 

p::irvárices esofagogástricas, ó por una lesión aguda de la mucosa gástrica, 

el exairen permite definir si hay henorragia activa, el sitio de la misma y 

efectuar diversas mcdalidades terapéuticas para intentar controlar el sangra­

do. 

Las pruebas de funcionamiento hepático, rnananetría, radiografías con bario, 

y los estudios isotópicos han sido desplazados por el diagnóstico endoscópico 

ya que pueden anitir lesiones, ó no determinan muchas veces si hay herrorragia 

activa. 

La. ganagrafía con radionúclidos usando coloide de sulfuro con tecnecio marca­

do tiene la desventaja de que la captación intensa por el hígado y el bazo 

reduce suutilidad, además que la rápida depuración en pacientes con hem:>rra­

gia activa limita su uso. Los eritrocitos marcados con tecnecio 99 ofrecen 

la ventaja de que pueden obtenerse imágenes hasta por 24 horas. Esto es de 

utilidad, ya que lamayoría de los individuos con hem:>rragia no sangran en 

forma continua. 

Otra técnica de utilidad es la angiografía selectiva del tronco celíaco y de 

la arteria mesénterica superior, sin anbargo, se requiere infraestructura y 

personal especializado, no disponibles en todos los centros hospitalarios, 

y no están exentos de presentar canplicaciones, por lo que canparados al es­

tudio endoscópico no muestran ventajas mayores, ni opciones terapéuticas. 
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D) ESTIGMAS DE HEMlRRJ\GIA POR ULCERA PEPTICA. 

1. -Im'RODUCCION. 

La hen:>rragia por úlcera péptica es el diagnóstico final para aproximadamen­

te el 50% de los pacientes que ingresan f?Or haoorragia severa, pudiéndose 

realizar el diagnóstico definitivo con endoscopia de anergencia en al menos 

90% de los casos. 

Aquellos enferroos que ingresan a Unidades de Cuidado Intensivo pueden con­

tinuar sangrando ó resangrar en un porcentaje de 25 a 30%. Un diagnóstico 

endoscópico seguro puede orientar la terapéutica y definir el pronóstico 

si la historia clínica y forma de presentación del sangrado son considerados 

conjuntamente, pudiendo así correlacionar los estigmas de hemorragia con 

los hallazgos clínicos y evolución. 

2.-ESTIGMAS MEOORES. 

Las tasas de sangrado continuo ó resangrado de las úlceras péptícas depende 

de la apariencia de la base de la úlcera observada en el examen endoscópico 

inicial. 

La úlcera con base limpia (posterior a lavado gentil con catéter endoscópico), 

es el hallazgo más canún con un porcentaje de 33%, y una tasa de resangrado 

baja de 3%, revelándose al exasoon cáro una mácula plana que puede ser negra, 

roja ó café. 

La implicación de los estigmas menores es que los pacientes pueden ser mane­

jados en fonre diferente, en relación a pacientes con sangrado severo, y con 

estigmas mayores de hemorragia. Estudios randc:mizados indican que los pacien­

tes con base ulcerosa limpia generalmente no requieren intervención ó cirugía 

por resangrado. Los pacientes con una úlcera de aspecto gris, sólo el 8% de 

ellos presentaron resangrado severo, requiriendo el 5% cirugía. Los pacien­

tes que presentaban un coágulo adherente a la úlcera, el 15% presentó 
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sangrado clínicamente significativo, requiriendo cirugía el 5% de ellos. 

Estos hallazgos pueden guiar el manejo de los enfermos que presentan hemo­

rragia por úlcera péptica. Lospacientes que no requieren manejo hospitala­

rio en unidades de cuidado intensivo, sin estigmas, ó con estigmas menores, 

se les puede brindar manejo conservador hasta en el 95% ó más de ellos, y no 

son candidatos a terapéutica endoscópica, aplicándose sólo en caso de resan­

grado clínicamente significativo presente. 

El coágulo adherente.-CUándo este ocurre cáno un indicador de hemorragia re­

ciente, se presenta adherido al cráter ulceroso, y es resistente al lavado 

con cáteter, teniendo una frecuencia de resangrado variable, relacionado a 

los hallazgos bajo el coágulo: úlcera limpia, máculas, ó vaso visible. En 

estudios prospectivos en enfeI'JTK)s con edad media de 60 años, y con problenas 

médicos quirúrgicos concani tan tes, la tasa de resangrado con manejo médico 

estuvo en 33%, revelándose la causa caro un vaso visible en el segundo examen 

endoscópico. En otro estudio en pacientes con edad media de 45 años, y sin 

patología asociada, la tasa de resangrado fué de 15%. 

las conclusiones obtenidas de estos estudios, sugieren que los enfel1Tl0s mayo­

res de 60 años, con problemas médico quirúrgicos relacionados, se manejen 

médicamente,con observación estrecha y ayuno de p::>r lo menos 48 horas.Los 

pacientes más jóvenes, ó aquellos cuya causa de sangrado fué la ingestión de 

AINES, sin enfermedades subyacentes, son candidatos a egreso temprano y 

observación. 

3.-ESl'IGMAS MAYORES. 

los vasos visibles no sangrantes, así cémo el sangrado activo, son considera­

dos estigmas mayores de hanorragia p:>r úlcera péptica, sin embargo, arbitra­

riamente se han dividido en dos subg'rupos: aquellos que presentan escurri­

miento ó rezuman, y aquellos con vaso visible no sangrante. Aunque hay pocos 
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estudios respecto al escurrimiento no asc:ciado con vaso visible ó coágulo 

adherente, se ha visto que el rezuma.miento generalmente es de zonas de gra­

nulación, y/ó inflamación, pudiéndose inducir el sangrado con el lavado con­

tinuo a través de cáteter en estas zonas. Las tasas de resangrado con mane­

jo médico son menores al 10%, y no se recanienda el tratamiento inicial en 

estos casos. 

El sangrado asociado a vaso visible tiene altas tasas de haoorragia continua, 

siendo de 85%, canparado a los casos que se presentan con coágulo adherente, 

en que es de 14%, y en otros estigmas de hem:>rragia reciente 11%. 

Los estudios controlados de Chung y Leung, es un ejemplo de la dificultad de 

interpretar estos datos. su grupo incluyó 72% de pacientes con rezumamiento, y 

28% con sangrado arterial pulsátil activo. La tasa total de hesrostasis con 

inyección y manejo médico fué de 60%, siendo definitiva en 71% de los pacien­

tes con escurrimiento, y en 30% de los que presentaron sangrado activo, re­

quiriendo cirugía 29% de los pacientes con escurrimiento, y 70% de los que 

presentaron sangrado activo. 

La conclusión de los estudios mencionados es que el hallazgo de escurrimieno 

observado en la endoscopia inicial, en ausencia de vaso visible es una indi­

cación cuestionable para herostasia endoscópica ó cirugía. La terapia endos­

cópica debe ser considerada sólo si no hay formación de coágulo sobre la zona 

que rezuma, después de algunos minutos sin irrigación de la zona: el resuma.­

miento desde una base ulcerosa limpia, no es indicación de terapéutica endos­

cópica en el examen inicial. 

Vaso Visible No sangrante.-Este se presenta cano una elevación ó m:mtículo, 

en la base de un cráter ulceroso. Uno ó más pueden estar presentes en una 

sóla úlcera, particularmente en las úlceras gigantes con herrorragia reciente 

y severa. 
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Histopatológicamente el vaso visible no sangrante representa un coágulo or­

ganizado sobre una arteria p::>r debajo de la superficie ulcerosa, (coágulo 

centinela) • 

Estudios previos lo refieren cérno un predictor confiable, asociado a la se­

veridad clínica del sangrado, sin embargo, no hay acuerdo respecto a la ter­

minología, así cano los criterios endoscópicos, variando los rep::>rtes de las 

tasas de resangrado desde las bajas: O a 13%, hasta las muy altas: 71 a 81%. 

sangrado activo.-En pacientes con haoorragia clínicamente severa, el sangrado 

desde un vaso arterial visto endoscópicamente, se asocia con tasas de sangra­

do continuo ó resangrado de 88 a 100%. 

No es un hallazgo endoscópico frecuente, ocurriendo aproximadamente en el 16% 

de los casos, pero es un predictor confiable de resangrado, a pesar de cual­

quier tip::> de manejo médico. En el pasado la cirugía de emergencia fué ne­

cesaria enla mayoría de estos pacientes, sin anbargo, endoscopistas experi­

mentados pueden identificar y controlar la henorrag~a en más del 90% de los 

casos, con la aplicación de terapéutica endoscópica en sus diversas mxla­

lidades. 

Mxlificadores de Resangrado.-Diversos factores pueden m:d.ificar las tasas de 

resangrado. La prevalencia en la ingestión de aspirina, ó AINES, es uno de 

los m3s importantes para el pronóstico de resangrado en estigmas endoscópi­

cos de herorragia reciente por úlcera péptica, sin anbargo suspendiendo el 

fánnaco, la actividad cualitativa plaquetaria se normaliza, respondiendo bien 

alma.nejo médico ó endoscópico. Otros factores tienen un pronóstico más pobre 

con tasas de resangrado más altas. 
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E)EHXJOCOPIA TERAPEl1l'ICA Y llLCERAS SAl«iRANI'ES. 

lllS'lUIUJI. 

Previamente a la era de la endoscopia con fibra óptica había pocos endosco­

pistas con experiencia en el uso de aparatos rígidos ó saniflexibles, que 

diagnosticaran pacientes con hemorragia de tubo digestiva proximal. Palmer 

fué uno de los más destacados en este sentido, aún realizando este tipo de 

diagnósticos en situaciones de emergencia. 

Hacia 1980, las técnicas de terapéutica endoscópica para tratar lesiones he­

coorrágicas fueron desarrolladas rápidamente. Esto ocurrió dentro de un con­

senso en que el diagnóstico endoscópico fue considerado el metédo más sen­

sitivo y específico para detenninar las lesiones y su ubicación, cém:> cau­

santes de hem:>rragia proximal, así cáoo para confinnar ó excluir lesiones 

sospechadas clínicamente, y evaluar lesiones hemorrágicas y no hanorrágicas. 

tos resultados de estudios prospectivos, aunados a la experiencia clínica de 

endoscopistas que realizaban procedimientos de emergencia en pacientes con 

hemorragia proximal, llevó al reconocimiento de confiar sólo en la historia 

clínica ó en el éxamen físico. 

Realizar endoscopia diagnóstica dentro de las doce primeras horas de inicio 

del evento herrorrágico da gran op::irtunidad de identificar la causa del misoo, 

precisión diagnóstica que disminuye si ésta se realiza 24, 48, ó más horas 

posterior a la presentación de la harorragia. Esto debido a la rápida cura­

ción de muchas de éstas lesiones si son superficiales; la endoscopia retar­

dada pue:le atribuir falsamente caro origen de lalesión a una lesión estática 

y no sangrante. 

can la experiencia acumulada, muchos cirujanos se resistieron a intervenir 

pacientes con sangrado hasta no haber sido éste confirmado, y ubicado con 

precisión p::ir un estudio endoscópico de urgencia. 
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Ei desarrollo tecnológico, cuidado médico, y soporte de pacientes con pato­

logías graves ha avanzado rápidamente, sin embargo, a pesar de ésto se ha 

advertido que las tasas de roortalidad asociadas con herrorragia no se han re­

ducido en forma importante siendo en general de 5 a 12%, y para enfennedad 

péptica sangrante no han cambiado en varias decádas. Las tasas de m:>rtalidad 

para algunos grupos de edad se han obscurecido por el hecho de que aquellos 

pacientes mayores de 60 años, y que tienen una tasa más alta de nortalidad, 

se han incranentado en una proporción de 30 a 50% en los últi.roos 40 años, lo 

cuál lleva al hecho aparente actual de que hay más fallecimientos en pacien­

tes viejos que en jóvenes. 

Desde 1980 han aparecido importantes avances entre los que se incluyen la 

identificación de pacientes de alto riesgo para continuar sangrando ó resan­

grar, nuevos avances tecnológicos en el diseño de instrumentos, así cáoo m::>­

dif icaciones terapéuticas para aplicarlas en estos pacientes. Los nuevos co­

nocimientos en la fisiopatolCXJÍa de las úlceras herrorrágicas, y el desarrollo 

de estudios confiables y al azar, han canparado la terapéU.tica endoscópica 

con la médica, así cáoo las diversas m:x:lalidades de terapéutica endoscópica 

entre sí. LO anterior ha llevado a establecer los siguientes hechos: las he­

nv:>rragias por úlcera se presentan en un punto que erosiona una arteria en la 

base de la úlcera, éste punto puede ser endoscópicarnente identificado cáro 

un vaso visible sangrante, protruyente, ó un coágulo centinela en la base de 

la úlcera. La detenninación del tamaño de la arteria erosionada con diámetro 

medio de 0.6rrms, en un rango de o.3 a L8rrms, así cáno la localización en la 

subnucosa en aproximadamente el 60% de los casos, y subserosa en 40% restan­

te ha sido en extrem:> importante. 

La efectividad de la terapéutica endoscópica ha deroostrado que se pueden coa­

gular vasos de hasta 2 nrns de diámetro. 
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Se ha deoostrado que las úlceras localizadas cerca de grandes arterias cursan 

con sangrados más agresivos.Aquellas úlceras localizadas en la pared posteror 

del ducxleno y en la parte alta de la curvatura menor responden menos a la 

terapéutica · endoscópica. 

De 1980 a 1988 se han publicado 23 estudios canparando 25 técnicas haoc>sta­

ticas endoscópicas contra tratamiento médico, habiéndose derrostrado importan­

tes beneficios en la reducción de la harorragia, tasas de resangrado, y fre­

cuencia de intervenciones quirúrgicas de urgencia. 

Diversos estudios han rrostrado mejoría en la sobrevida, pero se requieren 

estudios más amplios para derrostr~ ésto último. 

Se han informado de canplicaciones asociadas a la terapéutica endoscópica en 

las siguientes proporciones: sangrado temporal inducido por la herrostasis 

endoscópica en 2.3%, controlable en la mayoría de los casos,requiriendo 

intervención quirúrgica sólo el 0.6\. En el 0.3% se presentó perforación cau­

sada aparentemente p:>r la técnica hemostática. 

No se presentaron muertes secundarias a la terapéutica endoscópica, y la ta­

sa de canplicaciones total que requirió cirugía fué del O. 9%. 
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F) HfMlRRltGIA ~DIAL DE t:l'IOWGIA l«l VARICEAL. 

Hay un cambio gradual en el enfoque de las pacientes con hemorragia gastro­

intestinal masiva, el enfoque terapéutico canprende resucitación agresiva, 

diagnóstico y tratamiento endoscópico preciso, así caro tratamiento de las 

condiciones médicas asociadas. El criterio para la intervención quirúrgica se 

ha visto afectado por la disponibilidad del diagnóstico endoscópico, es poco 

canún intervenir a un paciente sin información acerca de la fuente del san­

grado. La resección gástrica es poco frecuente que sea requerida cáro trata­

miento primario, y el número de operaciones de urgencia se ha reducido, de­

bido parcialmente a la terapia hemostática endoscópica para detener la herro­

rragia. características del paciente cém:i edad, medio socioecónanico, y pato­

logías subyacentes también influyen en forma irnp:>rtante en el tipo y severi­

dad de la hemorragia. 

El protocolo diagnóstico preciso refleja los progresos hechos en las últimas 

dos decádas. Durante este período muchas veces fué necesario intervenir a un 

paciente sin un diagnóstico etiológico preciso. El diagnóstico endoscópico 

así cáro la terapéutica en esta rocx:lalidad juegan ahora un papel importante 

en el manejo de estos pacientes. 

ta. incidencia precisa de hemorragia del tubo digestivo proximal es dificil 

de detenninar y ha variado de acuerdo a las diferentes poblaciones que han 

sido estudiadas. 

El desarrollo de instrumentos endoscópicos diagnósticos tuvo que esperar la 

tecnolCXJÍa que pennitiera iluminar el tracto gastrointestinal superior. 

Hening, Berry, SChindler, se pueden mencionar caro pioneros en el campo de 

la endoscopia. Schindler después de años de usar endoscopios rígidos fué un 

líder en el desarrollo de gastroscopios semiflexibles. 

ta. gastrocámara desarrollada en Japón en los años de 1940, fué el siguiente 
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paso en el desarrollo de instrumentos de alta calidad. Los rocrlernos endosco­

pios de vi'sión frontal permitieron información adicional del esófago y duo­

deno, can la ?JSibilidad adicional de tcm:.tr biopsias y empleo de terapéutica 

end.oscoópica. 

Los rrodernos instrumentos son ejemplo de tecnología aplicada, y han brindado 

ayuda Para precisar las causas de hem::>rragia proxi.ma.l, permitiendo valorar 

otras condiciones que afectan el tracto gastrointestinal superior. 

IDlllLIDl\DES DE TEIU\Pll1l'ICA IUMlSI'ATICA l'NXECOPICA. 

La mayoría de !aspa.cientes con henorragia tienen una evolución satisfactoria 

con cese espontáneo de la heunrragia. Es necesario identificar el subgrupo 

de pacientes con pobre pronóstico, considerando la hemostasia p::Jr vía endos­

cópica en ellos. Los que cursan con inestabilidad hem::x:linámica, multitrans­

fundidos, con hematócrito decreciente, evidencia endoscópica de sangrado ac­

tivo ó vaso visible no sangrante en un cráter ulceroso deben recibir trata­

miento endoscópico. 

La magnitud de la pérdida sanguínea antes de la evaluación inicial se consi­

deró un predictor mayor siendo indicadores de ésta la inestabilidad herodi­

námica, hematemesis de material francamente sanguinolento, presencia de me­

lena, y un núnero aumentado de trasfusiones. 

La coagulopatía, y la presentación del sangrado en forma súbita en pacientes 

hospitalizados fueron considerados predictores de sangrado recurrente .. 

El predictor endoscópico más .importante fué el sangrado activo en forma de 

escurrimiento, la presencia de vaso visible ó coágulo centinela. 

~DE lA TEllAPfllTICA EHXlSIDPICA. 

Los niveles de eficacia son variables, la elect.rocoagulación bipolar y mul­

tip:ilar son las técnicas más pranisorias para úlceras sangrantes, junto a la 

24 



terapia de inyección. No se recanienda terapia tópica, láser de argón, coa­

gulaci6t'l m:::mop::>lar ó electrocoagulación hidroténnica. 

La tasa de canplicaciones es baja, y el riesgo de precipitar sangrado con la 

terapética es de 20%, aunque se puede manejar también con terapéutica endos­

cópica, ocasionalmente algún paciente puede requerir cirugía de urgencia •. 

CAIEIDMOS A TERAPEUl'ICA tNJOSOJPICA. 

Sólo pa.cientes con alto riesgo de hemorragia persistente ó recurrencia deben 

ser tratados, aquellos con inestabilidad.hem:idinámica, requerimientos aumen­

tados detransfusiones, henatemesis, melena, más de 60 años, enfermedades wa­

yores a:rociadas, sangrado ó resangrado durante hospi taliza:ción. 

Sangrado activo y protuberancias pigmentadas vistas durante el éxamen en­

doscópico son indicativas de tratamiento, las úlceras con base limpia, ó coá­

gulos pigmentados planos no deben ser tratadas, los coágulos adherentes no 

deben ser rem:widos. 

LASER.-Oado qu~ se requiere ex-periencia técnica, y existe riesgo de perfora­

ción debido al daño tisular transmural, no se recanienda caro terapia de 

elección. La electrocoagulación rronopolar también causa daño tisular similar 

p:>r lo que ha sido reemplazada por otras rrodalidades. 

La electrocoagulación bipolar y multipolar presentan algunas ventajas teó­

ricas: coagula vasos menores de 2rrms, causa menos daño tisular y se ha deros­

trado que disminuye el sangrado posterior, acortando la estancia hospitalaria 

disminuyendo la ·cirugía de urgencia, poseyendo ade:nás la ventaja de ser de 

b:ljo costo. 

TERAPIA l'OR INYEcx:Ictl. 

Se ha usado epinefrina, alcohol absoluto, polidocanol, tetradecyl, urea­

quina, y otros muchos más. 
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El etanol y los agentes esclerosantes causan más daño tisular. No está sufi­

cienterrente definido si la canbinación de los agentes, ó el uso de uno de 

ellos es aisladamente superior. 

MANEJO QUIRURGICO. 

El paciente con sangrado tiene al to riesgo y morbilidad asociadas y los pa­

cientes con sangrado recurrentepueden sobrepasar el riesgo de un acto qui­

rúrgico. El cirujano es la única persona que puede valorar los riesgos rela­

tivos de una intervención 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 incluirá cirugía, de acuerdo a los principios tradicionales 

de tratamiento quirúrgico. 

ClRUGIA PARA ULCERA DUODENAL HEMJRRAGICA. 

No huy duda que la ligación del punto sangrante es el paso crítico en el con­

trol de la hsrorragia. La vagotanía troncal con piloroplastía es el procedi­

miento de elección, realizando la vagotonía gástrica proxim:\l cirujanos con 

experiencia en esta técnica, y existiendo riesgo más grande de recurrencia 

del sangrado. 

La vagotcmía troncal y antrectcmía se han usado en Úlceras mayores de 2 cms, 

en pacientes jóvenes, sin pa tolo::iía asociada, y no se reccmi.enda en pacientes 

con falla cardíaca, cirrosis hepática, neoplasias ó presencia de insuficien­

cia respiratoria. 

CIRUGIA PARA ULCERA GASTRICA HEMJRRAGICA. 

La hemorragia persistente es una indicación quirúrgica en pacientes con Úl­

cera gástrica. Inicialmente se realiza una gastrosto;nía amplia, evacuando el 

estánago de coágulos y sangre residual, una vez identificada la lesión se 

realiza la hemostasia con puntos separados de material inabsorbible, se to­

man biopsias en los sitios más representativos, y de ser posible se hace el 
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tratamiento definitivo, que puede consistir en resección en cuña, gastrecto­

mia parcial incluyendo la lesión, y en caso de úlceras prepilóricas ó coexis­

tencia con úlcera ducxlenal, vagotanía troncular asociada a antrectanía, ó 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 físicas, térmicas, sepsis ó choque. 

Los pacientes generalmente se encuentran en estado crítico. La hem:>rragia 

que persiste ó se repite y que requiere más de 6 unidades de sangre es indi­

cación de cirugía. casi todas las erosiones se presentan en el fondo gástri­

co, y por ello se hace lUla gastrotanía anterior amplia en esta área, se lim­

pia la luz gástrica de sangre y se inspecciona la superficie de la mucosa 

para localizar los puntos hem::>rrágicos en las lesiones profundas. Se realiza 

herrostasia de los puntos sangrantes con ma.terial inabsorbible, terminando la 

operación con cierre de la gastrotanía anterior, y efectuando una vagotanía 

troncal y piloroplastía. 

Algunos cirujanos prefieren la gastrectanía parcial liberal con vagotonía; 

la gastrectanía total ó casi total tiene partidarios debido a la preocupa­

ción p:>r la recidiva del sangrado, aunque se acanpaña de rrorbilidad y iror­

talidad más elevadas, especialmente en pacientes sépticos. 
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G) llEMJRRAGIA DE TUID DIGESTIW PRCDCIMl\L POR Vl\RICES ESDFAGICAS. 

ANl\'!OOIA. 

LDs estudios de Hashizume han tenido aplicaciones prácticas en este campo. 

Várices pequeñas se forman del plexo venoso superficial, mientras que las 

grandes se derivan del plexo venoso intrínseco. Venas perforantes del plexo 

venoso profundo pa:san al plexo adventicio, y no pueden ser obliteradas p:>r 

la escleroterapia endoscópica, pudiendo ser éstala causa de foonación de vá­

rices recurrentes. 

El flujo turbulento en las venas perforantes en el tercio distal del esófago 

explica por qué la ruptura variceal es frecuente en esta zona. Asimisrro los 

llama.dos puntos rubí vistos durante el examen endoscópico son considerados 

predictores de herrorragia, correlacionando su presencia y extensión con el 

tamaño de las várices. 

Las várices gástricas son fonnadas por las venas gástricas cortas que drenan 

en las venas intrínsecas profundas, por lo tanto cuándo las várices profun­

das son obliteradas, las del estérnago se incrementan, causando gastropatía 

portal hipertensiva. 

PREDI=ON DE LA HEMJRRAGIA. 

Existe una fuerte correlación entre el tamaño de las várices y la probabili­

dad de sangrado, siendo la ruptura pxo canún si la presión venosa está por 

debajo de 12 1\111 Hg. 

El más importante predictor de herorragia es el grado de falla hepática en 

la escala de Olild Pugh. Esto correlaciona con la presencia de estigmas de 

sangrado, tamaño variceal, respuesta al tratamiento, sobrevida después del 

evento hem::>rrágico, frecuencia de hem:>rragia recurrente, efecto de fármacos 

en control de la hemorragia y resultados quirúrgicos. 
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PREVENCION DE LA Hl'MlRRAGIA, 

La mejoría en la función del hígado enfearo, y evitar eluso de fármacos pre­

cipitantes cáro aspirina y AINES previenen la primera harorragia de causa 

variceal. 

En infantes con obstrucción venosa portal extrahepática las infecciones del 

tracto respiratorio superior deben ser tratadas vigorosamente. 

En los pacientes cirróticos el 65% pueden no sangrar durante dos años poste­

riores al diagnóstico, pero el 50% puede fallecer durante su pr.i.Jrera herorra­

gia. Actualmente y de acuerdo a estudios previos en Europa, Alemania, Munich 

y Estados Unidos no hay lugar para la escleroterapia profiláctica de várices 

esofágicas. Una rara excepción pudieran ser los cirróticos Child B con vári­

ces muy grandes con coágulos rojos que no tienen acceso a atención hospital­

aria. El pronóstio del primer episcxlio de sangrado depende del grado en la 

Clasificación de Child del paciente. Datos adversos incluyen harorragia abun­

dante, ascitis, BUN por arriba de 35 mg/dL 

El 33% de los pacientes pueden ITlJrir durante el primer episcxlio de sangrado, 

30% de ellos durante la primera sana.na, pudiendo presentarse hem::>rragia re­

currente en un }?Orcentaje de 64% durante el primer año. 

EPISODIO AGUDO DE HEMlRRAGIA. 

La rutina para resucitación es el tratamiento inicial en el paciente con he­

ITlJrragia. Algunas drogas se han usado tratando de detener el sangrado, sien­

do una de ellas la vasopresina, en un intento de reducir la presión venosa 

portal, agregando al régimen nitroglicerina, p::xleroso dilatador venoso y ar­

terial, se reducen los requerimientos trasfusionales, tamponamiento esofági­

co, así cáoo cirugía, pero la incidencia de efectos colaterales y rrortalidad 

hospitalaria permanece igual. La sanatostatina y sus análogos se han usado 

tratando de evitar los efectos adversos de la vasopresina, sin embargo no 

29 



hay un acuerdo en el beneficio probable de la misma. 

La escJ.eroterapia de anergencia es el estándar de oro para tratar la hem:>­

rragia aguda, informándose controles del sangrado en 85 a 95% de los pacien­

tes, aunque probablemente no tenga efecto en la sobrevida. La cirugía de 

emergencia está indicada cuándo los metódos mencionados han fallado. 

El shunt porto cava término lateral tan pronto cérro es posible posterior al 

episodio de sangrado virtualmente elimina la hemorragia recurrente.I..a morta­

lidad operatoria para pacientes en Child e es de 50%, y para tedas los pacien­

tes de 2oi. Desafortunadamente sólo la quinta parte de ellos sobreviven en 

el período de cinco años posterior a la intervención. 

La tasa de encefalopatía en cirrosis media y moderada es de 31%. La transec­

ción esofágica es una opción excelente para controlar la henorragia pero es 

sólo tenp::>ral, ya que aparecen nuevamente várices a los 6 meses. 

l!EMJRAAGIA REOJRREm'E. 

A un año 28% de pacientes en Child A, 48% en Child B, y 68% en Child e, pue­

den resangrar por várices esofágicas. Existen tres alternativas de tratamien­

to en el intento de reducir la incidencia de este problema: escleroterapia. 

fánnctcos y cirugía. 

ESCLEROI'ERAPIA. 

Esta reduce la rapidez y frecuencia de resangrado y disminuye la necesidad 

de transfusión. Las resultados enla sobrevida han variado en diferentes se­

ries. El procedimiento, sin enbargo, ha sido sobreusado. En 30 a 40% de los 

pacientes, las várices recurren al año, necesitando inyecciones subsecuentes, 

esta repetición del procedimiento resulta en un esófago fibrótico, en el que 

las várices son obliteradas, pero que se acanpaña de várices gástricas. 

FARMAC.US. 

El propranolol reduce la presión venosa portal por vasoconstricción esplác-
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nica y reducción del flujo en las colaterales p:>rtales. sin embargo, 20 a 30% 

de los pacientes no muestran disminución en la presión p:>rtal. Los resultados 

de estudios han sido controversiales, con respuestas favorables y desfavora­

bles en igual nímiero. Un estudio en Glagow, informa de reducción en los casos 

de sangrado tardío, pero no en el sangrado temprano, así cém::> efecto signi­

ficativo en la sobrevida.El propranolol tiene px:os efectos colaterales entre 

los que se incluye incremento del sangrado al suspender la dro::;Ja, dificultad 

en controlar sangrados adicionales en pacientes que usan beta bloqueadores, 

y raramente encefalopatía. 

PROCEDIMIEJIDJS QUIRURGICDS. 

El shunt selectivo esplenorenul desarrollado por Warren para mantener el flu­

jo portal y el riego a los hepatocitos fué particularmente im[X>rtante. El 

creía que sólo se debía emplear cuándo la escleroterapia había fallado. El 

grupo de Atlanta reportó roortalidad operatoria de 9%, y tasas de encefalopa­

tía postoperatoria considerablemente más bajas que las logradas con shunt 

mesocaval ( no selectivas). Sin embargo, resultados de un estudio en cinco 

centros no han p:xiido derrostrar éstos resultados. la. rrortalidad a loS 30 días 

fué similar en los dos grupos: 13% en procedimientos no selectivos, contra 

9% en los selectivos. La gran sorpresa fué la tasa de encefalopa.tía ¡x>stqui­

rúrgica, la cuál fué en los procedimientos no selectivos de 45%, contra 51% 

para el shunt esplenorenal distal. 

Los shunts selectivos han dado buenos resultados enpacientes cirróticos no 

alcoholicos, pacientes con várices gástricas, ó várices sangrantes causadas 

¡x>r esquistoscmiasis. 

El trasplante de hígado es sin duda el mejor manejo para pacientes con Child 

B ó C con várices sangrantes que nohan respondido a escleroterapia. Sin em­

bargo, consideraciones econé:rnicas, así cano resistencia a tratar de ésta 
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manera a cirróticos alcoholices ó pacientes con hepatitis B, indica que deben 

ser tratados con terapéutica diferente. Otro hecho a considerar es disponi­

bilidad de donadores, la cuál es un factor que limita el trasplante de 

hígado. 

VARICES GASTRICAS. 

Los pacientes con evidencia definitiva de várices gástricas sangrantes nece­

sitan ser tratados de acuerdo al tipo de várices, y a la experiencia médica 

disp::mible. A rrenudo no es posible determinar si un paciente sangra de vári­

ces esofágicas ó gástricas, recanendándose iniciar escleroterapia de las vá­

rices esofágicas en tal situación. Estudios anatánicos y con Doppler han m:is­

trado que el flujo venoso en el tercio distal del esófago es bidireccional. 

El esclerosan te inyectado en el lado esofágico ó gás trice puede fluir de un 

lado hacia otro y producir esclerosis. 

En pacientes con várices esofagogástricas, las várices gástricas no deben ser 

esclerosadas antes de la obliteración de las várices esofágicas. 

Para várices fúndicas sangrantes,la esplenectan.ía con ligadura de las várices 

es generalmente suficiente. Para reducir la pérdida sanguínea perioperatoria 

la ligadura de la arteria esplénica es recanendable antes de rrover el ha.za, 

ya que existen importantes colaterales en los ligamentos. Para várices esofa­

gogástricas sangrantes, escleroterapia, ligadura con desvascularización, ó 

shunt EXJrtocaval pueden ser opciones de manejo. 
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II.- CARltCTERISTICl\S EPIDEMJ:OLOJICAS DE IH\ f'l.JESTRI\ DE 45 Pl\CUNl'ES CX:ti 

lilHJRRAGIJ\ DE 'ruOO DIGESTIVO PROKil4AL CX:tiFI~ POR PJ\lffMJOSCJPIA 

lll EL CENl1!0 MtDICD "LA RAZA", POR lfi PERIOOO DE 6 MES!S. 

A) :amau:x:ICfi. 

Uno de los grandes problemas a que se enfrenta el Cirujano General es el ma­

nejo de pacientes con sangrado de tuOO digestivo alto. Con la intrcrlucción de 

los fibroscopios ópticos a principios de los ?Os, se introdujo una nueva m:xla­

lidad diagn6stica, con un diagnóstico preciso del sitio de sangrado, agregán­

dose p:>steriormente diversas fonras de terapéutica endoscópica, las cuáles 

evolucionan constan taren te. Sin embargo, las tasas de roortalidad no han me­

jorado perceptiblemente, las opciones de tratamiento no son de una efectivi­

dad total, y la cantidad de opciones refleja que ninguna de ellas es canple­

tamente eficaz, canbinándose diversos tipos de tratamiento: médico, endoscó­

pioo, y quirúrgico. 

En base a lo anterior se investigó una muestra de 45 pacientes con hem:Jrragia 

alta referidos al servicio de Endoscopia, para tratar de investigar el proble­

ma: en p:;icientes de nuestro medio, con recursos técnicos y humanos de nuestro 

nivel. 

Señalarros a continuación la forma de investigación, los rubros de interés per­

tinentes al estudio, y las características epidemiológicas de la muestra. 

B) l'll\TEIUAL Y te'l'tlXJS. 

Durante el período canprendido de marzo de 1991 a septiembre del m.isro año se 

hizo una revisión retrospectiva de los expedientes de aquellos pacientes a los 

que se realizó endoscopía alta por el diagnóstico de hem::irragia de tuf:X> diges­

tivo proximal. Se diseño una hoja de recolección de datos en la cuál se reco­

lectaron las características de lospacientes en relación a los siguientes pun­

tos: edad y sexo de los pacientes, m::>tivo de ingreso hospitalario, patologías 
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asociadas, antecedentes precipitantes del evento hesrorrágico, cuadro clínico 

de presentación, manejo médico, endocópico, quirúrgico. Se recolectaron asi­

misrro datos en relación al examen endoscópico cooo fueron: rrotivo de la hem:>­

rragia, actividad de la misma, y presencia de estigmas de haoorragia reciente. 

la respuesta a las diversas opciones de trataminto fué evaluada, así cano la 

rrorbilidad y causas de muerte. 

C) RISJLTNXJS. 

Es pertinente hacer la aclaración que los datos obtenidos de esta muestra de 

pacientes es sólo parcial, por el tamaño reducido del grupo seleccionado, y 

que los resultados y conclusiones de este estudio sólo son aplica.bles a este 

universo de trabajo y de ninguna manera se pueden extrapolar a fXJblaciones ó 

grupos de pacientes más grandes. 

!.-EDAD Y SEXO. 

La muestra incluyó un total de 45 p;i.cientes, 24 de sexo masculino y 21 del 

sexo femenino, con un rango de edad de 20 a 81 años, y un pranedio de edad 

de 54 años. 

2 .-FORMI\ DE PRESENI'ACION DE LJ\ HEMJRRAGIA. 

El cuadro el ínico de los pacientes se basó en la presencia de signos presentes 

los cuáles se presentaron asociados en diversas proporciones, ó en forma 

aislada. 

La gran mayoría de los pacientes tuvo uno ó dos signos de sangrado presentes, 

para lU1 porcentaje total de 62%, y 14 pacientes en cada una de éstas cate­

gorías; 10 pacientes tuvieron tres signos presentes para un porcentaje de 22%, 

B pacientes tuvieron cuatro signos. presentes: 13%, y sólo uno presentó cinco 

signos asociados; 2%. 

La rrelena fué el signo predaninante de presentación, ocurriendo en 37. pacien­

tes: 82%, segu.1Ck> en frecuencia por anemia, presente en 23 pacientes a su 

34 



I-I.T.D.P. 
CUADRO CLINICO 

NO. DE PACIEHTES 
40 --., 

30 

20 

10 

o 
HEM MEI.E 

H.B.C.N.I. 

·----~ ANEM SHG lilPOT 
PRESEl.fTACION 

-SIGNOS l 

HTQ SOll 

**HEM = HEMA.TEl-!ESIS 
MELE = MELENA 
l\Nlll = l\NlllIA 
SNG = ASPIRAOO + X S.N.G. 
HIIDr = HIPCll'ENSIOO 
lfiQ = HEMA'l1lQUECIA 
SOH = SA!liRE OCULTA EN 

HEX:ES 



H.T.D.P. 
NO. DE SIGNOS PRESENTES . 

NO. PACIENTES 
16~~~~~~~~~~~~--~~~~~~~ 

14~. 

12-·· 

10-·· 

8-·· 

6~· 

4-· 

2 

o 

H.!.C.14.R. 

l SIG. 2 SIG. 3 SIG.. 4 m;. 5 SIG. 

SIGNOS PRESENTES 

-CANTIDAD 



ingreso: 51% ¡ en tercer lugar estuvo la hematemesis que se presentó en veinte . 

pc1cientes: 44%. los siguientes signos presentaron una frecuencia menor: aspi­

rado positivo por sonda nasogástrica se presentó en 6 pacientes, hipotensión 

en 7 pac~entes, hamatoquecia en 5 pacientes, y sangre oculta en heces en un 

sólo paciente. 

3.-ANl'ECEDENl'ES REIJ\CIONAOOS AL EVENro HEMJRRAGICO. 

Aquellos factores que se consideraron cérno factores precipitantes del sangra­

do fueron la ingestión de alcohol ó medicamentos. Trece pacientes tuvieron 

ingestión reciente de alcohol previo al evento hemorrágico e ingreso hos­

pitalario pc1ra un p:>rcentaje de 29% del total de la muestra. La ingestión de 

medicarrentos se presentó p;:>sitiva en veinte y cuatro pa.cientes: 53%, de éstas 

24 pacientes, 12 ingirieron un sólo fánnaco, 8 pacientes ingirieron dos fár­

rra.cos en forma simultánea, y 4 pacientes ingirieron tres ó cuatro fármacos. 

Los medicamentos más canunmente utilizados fueron los siguientes: AINES, fu­

rosenida, alfametil dopa, ASA, alopurinol y propranoloÍ, con frecuencias va­

riables de uso, así cáro un grupo misceláneo de medicamentos usados en menor 

proporción. 

se presentó alcoholiSIOO crónico en 16 pacientes: 36%, de éstos 8 cursaban con 

cirrosis hepática, teniendo en este subgrupo la ingesta de alcohol caro fac­

tor precipitante del evento henorrágico en 5 de ellos. En los tres pacientes 

restantes el sangrado se atribuyó a la ingesta de medicamentos en 2 casos, y 

sólo en un paciente la harorragia fué directamente atribuida a las secuelas 

del daño hepático crónico. 

En 9 ?7cientes de la muestra el episodio de sangrado fué causado de acuerdo 

a lo siguiente: cuatro pacientes eran portadores de enfermedad ácido péptica, 

tres de ellos cursaban con úlcera duodenal, y uno con úlcera gástrica, dos 

pacientes presentaron carcinana pancréatico siendo la infiltración ducd.enal 
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metastásica la responsable de la harorragia, unpaciente era portador de póli­

po gástrico el cuál fué resecado endoscópicamente, presentándose el sangrado 

posterior a dicha intervención. Otra paciente cursó con herobilia persistente 

posterior a cirugía de la vía biliar, y el últirro de estos pacientes fué un 

sujeto anticoagulado en forma crónica p::>r ser portador de prótesis valvular, 

el cuál presentó hem:irragia alta posterior a la ingesta de medicarrentos. 

4 ,-ENFERMEDADES INl'ERCURRENTES ASOCIADAS. 

La patología más canún asociada a henorragia de tubo digestivo proximal fué 

la cirrosis hepática siendo portadores de la misma trece pacientes: 29%, 

siete cursaban con hipertensión arterial: 16%, cifras similares en relación 

a Diabetes Mellitus; cuatro pacientes eran portadores de nefropatía: 9%, pre­

sentándose las siguientes patologías 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 fornia menos canún ocurrieron un grup:> de 17 padecimientos misceláneos. 

I.Ds padecimientos se presentaron en fonna. asociada en 32 pa..cientes; en el 36% 

sólo se asoció un padecimiento: 16 pacientes, en 33% se presentaron dos pa­

tologías asociadas, y sólo en un paciente se asociaron tres p;idecimientos. 

5 .-Hl\LIJ\ZGOS ENIXJSCOPICX>S. 

Se presentó una incidencia elevada de pacientes que se presentaron con lesio­

nes agudas de la mucosa gástrica para un número de 23: 51%; esofagitis, úlce­

ra duodenal y várices esofágicas tuvieron un porcentaje en cada una de ellas 

de 11%: 5 pacientes en cada una de ellas. 

Hallazgos endoscópicos menos frecuentes fueron .la úlcera gástrica que ocurrió 

en 2 pacientes, Síndrane de Mallory Weiss en un paciente, várices gástricas 

también en ~ paciente, y dos pacientes cursaron con infiltración ducxlenal 

por carcincma pancréatico. 
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PATO LOGIAS 
PADECIMIENTO NO % 

H.T.D.P. 32 71 

CIRROSIS 13 29 

HIPERTENSION 7 15 

DIABETES 7 15 
NEFROPATIAS 4 9 

INFECC. VIAS URINARIAS 3 7 
ARTRITIS REUMATOIDE 3 7 

CA. DE PANCREAS 2 4 

GOTA 2 .J, 

EPOC 2 4 

AVC 2 . 4 



CJIIGlll IZ UI llllDIMGIA PlDCDlllL 1!11 taill. Ml!:S'nlA DE 45 PJICIENmS CD158'.l1l'l\U'l • 
Pl!alaD DE 6 llESES. 

HALLAZGOS ENDCJSCOPICOS 
ORIGEN NO,% 

LESIONES AG.DE MUC GAS 23 51% 
ESOFAGITIS · 5 11 

ULCERA DUODENAL 5 11 
VARICES ESOFAGICAS 5 11 
ULCERA GASTRICA 2 4 

CA METS PANCREAS 2 4 
POLIPO GASTRICO 1 •) 

,¡., 

S. MALLORY WEISS .1 2 
VARICES GASTRICAS 1 2 

1 
a 

CDmD llBJICD "UI llAZA". 

1991. 



6 • -ACTIVIDAD DE LJ\ HEMJRAAGil\. 

ocho paciente cursaron con sangrado activo confirmado endoscópicamente: 18%, 

presentándose 15 pacientes con estigma.s de herrorragia reciente: 33%. 

7 .-Ml\NEJO MEDICO Y REJ;)UERIMIENTOS 'l'Rl\SF1JSIONl\LES. 

Entre las principales medidas terapéuticas en nuestro grupo se incluyeron las 

siguientes: soluciones parenterales 93% de la muestra: 42 pacientes; la rani­

tidina fué el fánnaco más canururente utilizado, el cuál se prescribió en 80% 

de los pacientes: 36 pacientes, en canparación con la cirnetidina que sólo 

se usó en 2 pacientes; fué necesario administrar plasma en el 22% de los pa­

ciente_s: 10 enfenros, requiriéndose de crioprecipitados en un sólo paciente. 

La sonda de balones Sengstake Blackrrore se usó sólo en tres casos, y otros 

fármacos que se utilizaron con menor frecuencia fueron un grupo de 13 

medicamentos misceláneos. 

Veinte y cinco pacientes requirieron apoyo trasfusional en forma de concen­

trado de glóbulos rojos: 56%, usándose enla mayoría de los casos W'lO ó dos 

paquetes, en cuatro pacientes se usaron 3 paquetes, cuatro paquetes se trans­

fundieron a 3 pa.cientes, y sólo en un paciente hubo necesidad de pasarle 5 

paquetes. 

8. -TERl\PEUTICl\ ENOOSCOP!Cl\. 

A un total de siete pacientes se les realizó tratamiento endoscópico por las 

siguientes patologías: 3 casos de úlcera duod.enal, un caso de úlcera gástrica, 

y un caso de heoorragia posterior a polipectanía endoscópica. En este grup::> 

la m:dalidad terapéutica fue en forma de adrenalina al 1 por 10000, para un 

¡;:orcentaje de 71% de la terapéutica endoscóp~ca. 

Dos pacientes fueron esclerosados, en el primer caso con politlocanol, en heno­

rragia p::>r várices esofágicas,· y en el segundo paciente con alcohol absoluto 

por ulceración duodenal por carcincma pancréatico metastásico. 
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CAR!\CTERISfICAS DE LOS PACIENTES QUE RECIBIERON TEAAPEUTICA ENDOSCOPICA. 

consistieron ·en un paciente de la tercera decáda, cuatro pacientes de la quín­

ta, y dos pacientes p:>r arriba de 60 años. 

El paciente de 27 años cursaba con un pólipo gástrico, y era portador de Sín­

drane rle Peutz Jeghers, presentándose la hem::irragia posterior a p-:>lipectanía 

endoscépica, res¡;:ondiendo favorablemente con cese del sangrado despües de la 

inyección de adrenalina al 1 p:>r 10000. 

LOs pacientes de la quinta decáda, de 45 y 47 años respectivamente, ambos pre­

sentaron úlcera ducdenal hemorrá9ica, cesando la herorragia con la terapéutica 

endoscópíca, y realizándose cirugía electiva p:JSterior en ambos pacientes. ~l 

siguiente caso se presentó en paciente fanenina de de 42 años, fX)rtadora de 

carc-inana pancréatico con infiltración duodenal, en la cuál se inyectó alcohol 

absoluto cesando el sangrado, y no presentnado recídiva. 

OCUrrió herorragia por várices esofágicas en paciente femenína de 46 años de 

edad, el cuál cedió con escleroterapia con polidocanol. 

En los pa-cientes de la séptima decáda de la vida, de 63 y 69 años respectiva­

mente, y con diagnósticos iniciales de úlcera gástrica y duodenal, no respon­

dieron a la terapéutica endoscópica, y requirieron intervención quirúrgica en 

forma urgente. 

9.-TRATAMIENro QUIRURGIOJ. 

Se realizó cirugía en cuatro pacientes. En dos de ellos el diagnóstico preope­

ratorio fué p:)r úlcera duodenal heoc>rrágica, el cuál fue inicialmente contro­

lado con terapéutica endoscópica, realizándose la intervención p::1sterior a 

estabilización hem::xlinámica, consisitiendo arnOOs procedimientos en vagotanía 

troncular y piloroplastía. En un paciente se agregó a la técnica ligadura de 

vaso sangrante, la evolución postquirúrgica. fué satisfactoria, y sin crorbili­

dad, con egreso hospitalario temprano. 
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Un paciente de 69 años de edad, con úlcer~ gástrica herrarrágica, no respondió 

a terapéutica endoscópica y fué sc:rnetido a cirugía de urgencia, realizándose 

sólo vagotcmía troncular y piloroplastía, así córa funduplicatura posterior 

p::>r hernia hiatal, no explorándose el estánago p:>r medio de gastrotanía. El 

paciente presentó caro canpli.cación [XJStquirúrgica insuficiencia cardiaca con­

gestiva por sobrecarga de líquidos, falleciendo por recidiva de la henorragia. 

El otro paciente que no respcmdió a teraféutica endoscópica, era p:>rtador de 

OJCI y Úlcera ducxlenal henorrágica aparente, ya que durante intervención se 

detectó tum:Jr pancreático retroperitoneal infiltrante a ducx:leno, en este pa­

ciente sólo se realizó hemostasia local con gelfoam, presentando sangrado per­

sistente ¡:.ostquirúrgico, y falleciendo posteriormente por falla orgán~ca 

múltiple. 

10 .-ANALISIS DE U\ MJRTALIDAD. 

ocurrieron tres muertes para un p:>rcenta je total en la muestra de 7%. 

Un fallecimiento fué consecuencia de la técnica quirúrgica al no explorarse 

adecuadamente el estánago, en el caso de la úlcera gástrica herrorrágica obser­

vada durante examen endoscópico y no realizarse herrostasia adecuada: el otro 

fallecimiento ocurrió en un paciente J?Ortador de patología neoplásica la cuál 

fué la causante del sangrado; el tercer fallecimiento ocurrió en paciente fe­

menina de 34 años de edad sin patología subyacente, a la que se le realizó 

colecistectania en Hospital General de zona, e ingresó con el diagnóstico de 

herrobilia, realizándose en ella dos embolizaciones por vía percutánea de la 

arteria hepática, las cúáles no tuvieron el resultado esperado, presentándose 

recidiva de la harobilia, la cuál la llevó a la muerte. 

11.- CAAACTERISTICl\S 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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·0e éstos 45 pacientes, la causa directa de ingreso hospitalario por hemorragia 

de tubo digestivo proximal se presentó en 31 pacientes: 69%, en 14 pacientes 

el ingreso fué por otras patologías, desarrollando el episodio de sangrado 

durante el internamiento. 

los pacientes se hospitalizaron de la manera siguiente a los diverosos servi­

cias: 19 pacientes a Gastroenterolog-ía, 12 fueron atendidos en Urgencias, B 

a las servicios de Cirugía y Medicina Interna. tos servicios de Endocrinolo­

gía, NeUIX)logía, Hematología, Urología y Nefrología fueron tributarios de los 

pacientes en menor proporción. 

La estancia hospitalaria total de los pacientes de la muestra fué de 650 días 

con un rango de l a 42 días, y un pranedio de 14. 5 días por paciente. 

se egresara~ 27 pacientes para control p:>sterior en la consulta externa, y 13 

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

ANl'ECEDENTES RELACIONAOOS CON EL EVENTO HEMJRRAGICO AGUDO. 

Se presentó positiva la ingestión de medicamentos en una amplia proporción de 

los pacientes: 53%, para un total de 24 pacientes; la ingesta reciente de al­

cohol fué [JOSitiva en 13 pacientes: 29%. 

Trece pacientes de la muestra eran portadores de cirrosis hepática: 29't,tenien­

do 8 de éstos antecedente de alcoholisrro crónico, se presentó ingesta reciente 

de alcohol en 5 pacientes de este gru¡;:o, y en 2 ingesta de medicarrentos. 

ACTIVIDAD 'l ETIOLOGIA DE LA HEMJRRAGIA. 

Ocho pacientes presentaron hemorragia en forma activa: 18%, y quince presenta­

ron estigmas de hemorragia reciente: 33%. 

La causa más canún del sangrado se debió al gru¡;x> de hallazgos denaninado le­

siones agudas de la mucosa gástrica, presentes en 23 pacientes: 51%. Esofagi­

tis, úlcera ducxlenal y várices esofágicas se presentaron en igual proporción: 

11%, con cinco pacientes ¡:::or cada una de éstas categorías, ocupando el tercer 

lugar la Úlcera gástrica, junto a las lesiones rnetastásicas en duodeno por 

carcinana pancréatico. 

MANEJO. 

La mayoría de los pacientes rep:mdieron favorablenente al manejo inicial, in­

cluyendo la terapéutica endoscópica, para un número total de 42 pa.cientes con 

respuesta satisfactoria. 

Aquellos pacientes con mala respuesta incluyeron a una paciente con herrobilia, 

la cuál no respondió a dos ~ntentos de embolización de arteria hepática, un 

paciente portador de úlcera gástrica, al que se le aplicó adrenalina al 1 por 

10000 en el sitio herrorrágico, y un paciente con diagnóstico de Úlcera ducxle­

nal, en el que se detectó durante cirugía, que la lesión correspondía a una 

metástasis ducxlenal de carcinana pa.ncréatico. 
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TERAPElll'ICA ENOOSCOPICA. 

Esta se aplicó en 7 pcicientes: 16% de la muestra, siendo en su mayoría por 

enfermedad ácido péptica: 3 pacientes, a dos pacientes con infiltración metas­

tásica de ducx:leno [X)r carcincma de páncreas, que presentaron ulceración de la 

lesión a este nivel, y a un paciente con hemorragia post polipectanía endoscó­

pica. Un paciente en protocolo de escleroterapia que presentó henorragia re­

cidivante por váriccs esofágicas también respondió favorablemente a la escle­

rosis con p::>lidocanol. 

El metódo más canún fué la terapia de inyección con adrenalina al 1 por 10000, 

no resp:mdiendo dos pacientes a ésta rrodalidad: un paciente p:irtador de úlcera 

gástrica, y el otro paciente con rretástasis duodenal de carcinana pancreático. 

CIRUGIA. 

cuatro pacientes fueron llevados a cirugía: 9%, dos por úlcera duodenal, uno 

por úlcera gástrica, y otro por carcinana ulcerado metástasico de duodeno. 

Los dos casos de úlcera duodenal fueron inicialmente tratados con adrenalina 

al 1 ¡;ior 10000 por vía endoscópica, lo que permitió estabilizar hancx:linámica­

mente a los pacientes y ser llevados a quirófano en mejores condiciones. Estos 

pacientes evolucionaron favorablemente y sin canplicaciones. 

En los otros dos pacientes no se logró detener el sangrado en ningún m:rnento 

pese a la terapéutica endoscópica. En elpaciente al que se le había diagnosti­

cado úlcera gástrica por éxamen endoscópico, no se realizó exploración gástri­

ca durante acto quirúrgico, motivo que lo llevó a la muerte por herrcrragia 

persistente. A causa de las múltiples trasfusiones y aporte de líquidos pre­

sentó insuficiencia cardiaca p::>r sobrecarga. 

Otro paciente inicialmente catalogado cé.m:> úlcera duodenal, durante el acto 

quirúrgico se detectó un amplio turror pancréatico que infiltraba la pared 

duodenal, con sangrado persistente por erosión de la turroración, a pesar de 
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los intentos de herrostasia tanto por vía endoscópica, cérno durante la cirugía, 

el sangrado nunca se pudo detener y el paciente falleció posteriormente. 

La. roortalidad total fué de 3 pacientes, los dos mencionados anteriormente, y 

la paciente con henobilia, posterior a colecistectcrnía, en que a pesar de 

los intentos de embolización de la arteria hepática, hubo recurrencia de la 

herrobilia y muerte de la paciente. 
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GDIERAIES: 

• En la hem:irragia de tul::o digestivo proximal, la variabilidad de las cifras 

reportadas previamente refleja la problemática existente a nivel de inves-

tigación en este campo. 

* La F.ndoscopia es el principal medio diagnóstico en este problEml, siendq 

una guía confiable en la que b3sar la terapéutica. 

• La precisión diagnóstica endoscópica disminuye si el procedimiento es dife-

rido, debido a la rápida reqeneración de la mucosa gastrointestinal. 

• La experiencia ac\.Ul\Ulada ha permitido identificar pacientes de alto riesgo 

que son candidatos a terapéutica endoscópica inicial: mayores de 60 años 

de edad, con patología grave subyacente, inestabilidad hem:xlinámica, hema-

tócrito decreciente, y evidencia endoscópica de hetVJrragia activa. 

• Los hallazgos endoscópicos permiten predecir con exactitud relativa las 

posibilidades de recidiva de la herrorragia en la enfermedad ulcerosa. 

• La tasa de canplicaciones por terapéutica endoscópica es baja, siendo una 

técnica segura. 

• Las mcrlalidades endoscópicas terapéuticas que han deoostrado mayores bene­

ficios son la electrocoagulación bipolar y multipolar, así caro la terapia 

plt' inyección, ya que causan menos daño tisular. 

• La disponibilidad de éstos recursos está condiconada por el medio e infra­

estructura hospitalaria, así cáro p:>r el personal capaz de realizarlos • 

•. ~~ signo indicativo de hemorragia enla muestra de 45 pacientes fué la 

~lena con un porcentaje de presentación de 82%, seguido de anemia en 51 % • 

* El factor precipitante de her:rorragia más canún fue la ingesta de medica-

mentas en 29% dela muestra. 
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* El hallazgo endoscópico más canún cáro causa de herorragia fueron el 

grupo denaninado lesiones agudas de la mucosa gástrica en un porcentaje 

de 51 % de la muestra. 

* El sangrado activo se presentó en un EXJrcentaje de 18% de los pacientes 

de la muestra. 

* sólo el 55% de los pacientes requirió ªEX>Yº transfusional 

* la respuesta al tratamiento endoscópico en la muestra fué satisfactoria 

con control de la herrorragia en el 71% de los pacientes que recibieron 

esta m:xlalidad de tratamiento. 

* La terapia por inyección con adrenalina al l p:Jr 10000 fué la más canun­

mente utilizada. 

* la enfermedad ulcerosa fué la patología más CCJTIÚn que notivó el uso 

de terapéutica endoscópica, 3 de 7 pacientes en que se requirió. 

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

• El 9% de los pacientes de la muestra requirieron cirugía. 

* la patología más canún p:>r la que se realizó tratamiento quirúrgico fué 

por enfermedad ácido péptica: tres pacientes. 

* Existió un diagnóstico endoscópico falso positivo al ser catalC>g'ada cáoo 

úlcera duodenal una neoplasia pa.ncréatica infiltrante a duOOeno, para 

unporcentaje de error de 2%. 

* La m::>rtalidad de la muestra fué de 7%. 

* D:Js fallecimientos estuvieron asociados al tratamiento quirúrgico: 4%. 

* La tercera muerte fué causada (Xlr patología subyacente: carcinana 

pancréatico metastásico. 
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CAMINJ\Nl'E: llKJ HAY CAM.!00, SE HACE Cl\MINO AL l\N1Jl\R 

AL l\N1Jl\R SE HACE CAMIOO, Y AL VOLVER lA VISrA ATRAS 

SE VE lA SENDA QUE t.-UNCA SE HA DE VOLVER A PISAR. 

CAMINJ\Nl'E, 00 HAY Cl\MIOO, SIOO ESTElAS EN LA W\R. 

LWN FELIPE. 
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