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INTRODUCCTION

La hemorragia de tubo digestivo es una manifestacidn clinica de
diversos padecimientos, la gque si no es tratada adecuada ¥y
oportunamente, puede llevar al paciente a la muerte.

Su estidio se remota al siglo pasade, cuando fué descrita por primera
ocasidén por Jean Cruvelhier, que correspondid a una QOlcera gastrica.

Ya que su etiologia es multifactorial, para llegar a un diagndstico
precoz, se debe de estudiar al paciente de manera integral como un todo
realizando una historia clinica adecuada, con un buen interrogatorio y
una exploracidn fisica bien detallada, para de ahi partir a la sospecha
de la causa del sangrado, no dejando atras las condiciones en que se
encuentre el paciente, ya gue tenemos un paciente con hemorragia
importante, que nos condiciona alteraciones hemodinimicas , llega a ser
necesaric la intervencidn quiriirgica de urgencia, tomande en cuenta
otros pardmetros que comentaremos mis adelante.

Cuando es posible neos podemos apoyar en diversos estudics para llegar al
diagndstico, en la actualidad contamos con variog métodos en los gue ge
incluye la  Angiografia  Selectiva, la Bxdoscopia, la Serie
Esofagogastroduodenal, otros; los que se realizan deacuerdo a cada tipo
de paciente que se estd manejando, a lasm condiciones genrales,
deacuerdo a la gravedad de la hemorragia y padecimientos asociados.

En cuanto al tratamiento de la hemorragia, depende de la causa que la



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

paciente, de las enfermedades asociadas y dael criterio de cada cirujano.

Siempre debamos de iniciar con el manejo médico, tratando de estabilizar

al paciente lo mis pronto. Aqui realizamos la administracién de

soluciones parenterales, ia valoracide ¢a hemotransfucifa, ccloccida de =
sonda nasogistrica y lavados gdstricos, monitoreo hemodinidmico estricto.

Si tenemos una respuesta favorable al tratamiento conservador, se valora
el egreso del paciente para su control como externo y si es necesario la
cirugla en férma electiva; 8i no tenemos una respuesta favorable, se
valora 1a necesidad de un tratamiento guiriirgice de urgencia, aqui - -~
existiendo la controversia si se debe efectuar sblo mesolver la
urgencia o efectuar el tratamiento definitivo para la patologia que nos
estd causando la hemorragia.

El presente estudio es para valorar la frecuencia de hemorragia de tubo
digestivo alto activo, en el servicio de Cirugle Genecal del Hospltal
General Tacuba 1.5.85.8.T.E., &si como la causa gue la originan, métodos
diagnbsticos con que contanos, asli como la respuesta al tratamiento
madico y la necesidad de tratamiento quiriirgico de urgencia, durante el
periodo comrendido de julio de 1989 a julio de 1991.



HIPOTESTIS
El paciente con hemorragia de tubo digestivo alto, de
primera instancia debe de sBer scmetido a un tratamiento
médico adecuvado, .ademis del protocole de estudio para
determinar la ¢ausa de la hemorragia. Si a pesar del
tratamiento conservador, el paciente no mejora vy hay
persistencia de la hemorragia, debemos someter al paciente
al tratamiento quirfirgico oportuno, porgue de no ser asi,

el prondstico emperoraria.

Bl tratamiento quirirgico de ser pasible, debemos

encaminarlo a resolver la causa de la hemorragia en forma

definitiva.



JUSTIFICACIONRN

Ya que la HTDA es una manifestacidn de diversas patologias,
nosotros trataremos de demostrar cuales fueron las causas
mas frecuentes de la misma, en el paciente gue se maneja en
el servicio de Cirugia General del Hospital General Tacuba
I.S.5.5.T.E., entre el periodo comprendido de julio del 89
a julio del 91.

Sabremos que si el tratamiento que se establece en nuestro
servicio, es el indicado, asi como si las intervenciones
quiriirgicas realizadas estdn justificadas.

Valoraremos los resultados obtenidos al tratamiento tanto
médico como quiriirgico que s¢ establesca en el paciente con

HTDA activo.



OBJETIVOS

Conacer las causas mds frecuentes de hemorragia de tubo
digestivo alto activo, en el derechohabiente que es
manejado en el servicio de Cirugia General del Hospital
General Tacuba I,5.S5.8.T.E. , y 2 su vez formular un
protocolo de estudio en estos pacientes, y asi valorar la
determinacidn de un tratamiento quirlrgico oportuno de
urgencia, al encontrarnos con un paciente , gue a pesar del
tratamiento médico, persiste en malas condiciones

hemodindmicas, y con persistencia de la hemorragia.



MARCO TEORICDO

La Historia de la Hemorragia de Tubo Digestivo Alto (HTDA), inicia en el
8iglo pasadoc cuando Jean Cruvelhier realizd la primera descripcion de
una hemorragia de tubo digestivo, la cual correspondid a una Glcera
gistrica., la primera sistematizacidn se le atribuye a Major que la
clasificd en 4 grupos:l) Hematemesis, 2) Melena, 3) Proctorragia y 4)
Sangre Qculta; relacionando la  hematemesis con  patologia
gastrointestinal alta. Marriot en el afio de 1935 insiste en la
importancia del tratamiento de 1la hipovolemia secundaria a la
hemorragia; el cual consistid en la administracién de sangre y liquidos
corporales. En el mismo afio se propugna el tratamiento a base de dista
antificida y administracidn de hierro por Meulengracht. Gordon habla de
la importancia de la decisifn del tratamiento médico o quirfirgico, ya
que el reporta incremento en la mortalidad cuanto mis se retardaba la
cirugia. Reportd una mortalidad de 5.5% en pacientes de ilcera péptica
operados en forma temprana , y un 368 en los que se retardaba la
cirugfa. Avery Jomes di a conocer la importancia de la Fbdoscopla en el
diagndstico etiolégico de la HIDA. En 1958 de aplicaron por primera vez
los oconceptos de la fibra optica en la endoscopla por Hirschowitz,
desarrollando un sistema flexible que permite ver todos los rincones sin
pérdida de la iluminacidn. (8)



En 1969 Edy Palmer insistid en la necesidad del diagndstico temprano de
la hemorragia gastrointestinal alta, encontrando junto con Schiller a
la dleera duodenal como causa mis frecuente de hemorragia. En MExico se
reporta a la Gastritis Erosiva como la primer causa de hemorragia,
siguiendole la Olcera gastrica y las varices esofagicas
respectivamente, &sto por informes en estudios realizados por Martinez
Degollado. La laceracidn esofdgica o sindrame de Mallory Weiss, es
reportado de 5-10% y fué descrito 2n el ano de 1929.
La HTDA, secundaria a cincer del tubo digestivo alto, representa sdlo
un 2% de causa de la hemorragia.
Pesde el afio de 1958 se ha informado la relacidn que existe entre la
ingesta de salicilatos y la presencia de gastritis erosiva y ulcera
péptica. Croff reporta un 70% de pacientes con sangre oculta en heces
positiva, y el antecedente de ingesta de dcido acetil salicilico, y en
1961 se describieron las primeras causas de gastritis.
Describiremos algunas patologias causantes de hemorragia de tubo
digestivo alto, mas frecuentes:

1.~ Gastritis Frosiva

2.- Esofagitis

3.~ Sindrome de Mallory Weiss

Ulcera Ducdenal

Ulcera Péptica:
Ulcera Gastrica



5,.= Cuerpos Extraiios
6.~ Varices Esofagicas

Como generalidades tenemos que los pacientes con HTDA, son aquellos que
tienen una lesidn por arriba del ligamento de Treitz. Existen muchas
causas de hemorragia, y es de gran importancia la historia clinica
campleta, incluyendo los sintomas de {lcera péptica, reflujo
gastroesofdgico, episodios resientes de vémitos violentos, traumatismos
recientes como quemaduras o alguna intervencidn quirirgica gue ocasiond
la Glcera por estrés. (2).

Son importantes,ademas, los antecedentes de ingesta de alechol, drogas
como la aspirina, fenilbutazona, indometacina, corticoestercirdes y
reserpina entre algqunos, ya que pueden ocasionar ilcera en estdmago,
duodeno o ambas. La anorexia o pérdida de peso pueden hacer pensar en
alguna probabilidad de patologia maligna.

El examen fisica revela hipotensidn ortostitica y aumento de la
frecuencia del pulse, 1o que nos indica pérdida sanguinea importante,
Adem@s de la causa que nhos esté originando la hemorragia, podemos
encontrar hepatoesplenamegalia, © lesiones cutlneas como hemangiomas
{enf. hepitica crbnica), telangiectasias alrededor de la boca, labios,
nariz y dedos de la mano V(E:nf. de Osler-Weber-Rendn), o pigmentacién

bucal (Sindrome de Peutz-Jeghers). (1l}.



CAUSAS DE HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL ALTA

Sitio Anatbémico

Causa

Boca

Bucofaringe

Nariz

Nasofaringe

Esdfago

EstSmago

Duodeno

Malformacién arteriovenosa
Telangiectasia

Telangiectasia

Hipertensidn Arterial
Telangiectasia
Traumatismo

Traumatismo

Esofagitis
Varices Eaofdgicas
Ulcera Péptica
Neoplasid

Sx. Malléry Weiss

Gastritis

Ulcera Gastrica
Neoplasia

Gastrinoma

Varices Gastricas
Malformacion Areteriovenosa
Trombocitopenia

Ruptura de Aneurisma
Hemorragia en Anastomosis
Vasos Visibles

Lesién por SNG

Ulcera Duodenal

Duodenitis

Neoplasia

Hemobilia

Telangiectasia

Jugo PancredticoHemorrégico
Vasos Visibles




GASTRITIS EROSIVA

1a lesidn aguda de la mucosa es conocida como gastritis erosiva y es una
de las causas mas frecuentes de la hemorragia en la parte superjor del
tubo digestivo, asl como el proceso patoldgico mis frecuente del
estémago, ya que el epitelio gastrico esti en constante riesgo de
dafiarse con los alimentos ingeridos , combinados con sus propias
secreciones.

La aparicidn de gastritis erosiva aquda tieme frecuencia relativa con la
aparicién de algunas enfermedades graves o después de alguna lesion
fisica o térmica, sepsis o choque.

La patogenia de la gastritis erosiva tiene 5 variantes:

1) secrecidn Acida, 2} Indice de retrodifucion de iones H+ , 3) Cirula-

¢idn sanguinea de la mucosa gistrica, 4} Secrecifn de moco y Alcalis, 5)
Amortiguadores de la submucosa. Con la misma patogenia podemos encontrar
a las Ulceras de: estrés, Curling, Cushing, Gastritis alcohdlica
hemorrigica, y a la secundaria a la administracidon de algunas drogas
como aspirina, antiinflamatorios no estercideos, etc.

bDatos Clinicos: la hemorragia constituye la primera manifestacién del
problema clinico, podemos encontrar hertemesis, liquido sanguinolento
por aspiracidn nasogastrica, evacuaciones melénicas, y/o anemia junto

con la deteccion de sangre oculta en heces.
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El dolor es poco comin y cuando existe puede indicar una dlcera
perforada la que se presenta s3lo en un 10% de los pacientes.

Pequefias cantidades de sangre en el liguido de aspiracidn nasogistrica,
constituye la prueba suficiente para realtizar el diagndstico en los
pacientes que se encuentran en los servicios de cuidados intensivos. las
lesiones superficiales rara vez sangran con rapidez. lLa hematemesis
abundante indica la perforacién hacia un vaso sanguinec grande de la
submucosa, © la presencia de una Glcera gastrica o duodenal.

Se puede establecer una terapéutica antidcida intensa, con la finalidad
de prevenir la henorragia en los pacientes de alto riesgo.

Tratamiento.~ El tratamiento de la gastritis estd orientado a la
restitucidn del volumen intravascular y control con procedimientos no
quiriirgicos. El lavado gastrico con soluciones a temperatura ambiental o
solucidn salina sigue siendo el método inicial utilizado. Deben vaciarse
adermds todoz los ondqulos oontenidaa en el estdmagn, wa qme Bsto nos
corndiciona la secrecidn de &cido en el antro. Mas del 80% de los
pacientes dejan de sangrar con esta medida. Debemos de inhibir 1la
secrecion de Aacido mediante la administracién de blogueadroes H2
(cimetidina, ranitidina, famotidina, etc.). En caso de persistencia o
repeticidn de 1la hemorragia, se puede sameter al paciente a

fotocoagulacién transendoscdpica con liser (nc bien conprobada su
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eficacia en pacientes control), es {itil si el sitio hemorragico es
accesible al laser de alta energia (Neodimioc~Y Ag). Otro método de
control farmmacoldgico es ¢on la introduccidn selectiva de Pitresin en la
arteria gistrica izquierda, ya que ocasiona espasmo y trambosis de la
arteria sangrante.

La hamorragia grave, persiste o que se reactiva y requiere de mis de 6
unidades de sangre. es una indicacifn absoluta para intervenir al
paciente de urgencia. La mayoria de las erosiones se presentan en el
fondo gastrico, y por ésto debemos realizar una gastrotamia anterior
larga, limpiampos la cavidad gastrica, localizamos el punto sangrante y
realizamos la colocacion de puntos hemostiticos para ocohibir el
sangrado.

Se debe realizar la Vagotomia mias piloroplastia como tratamiento comple-
mentario. La incidencia de resangrado es menor de un 5% si la hemostasia
esti bien elaborada.la gastrectomia parcial o total son procedimientos
mis agresivos, y son alternativas en caso de no lograr controlar la
hemorragia con los procedimientos antericre, (2,16,25).

ESOFAGITIS

Manifestacidn clinica ocasionada por el reflujo acido hacia
el esdfago.Fisiopatologla.- La pérdida del mecanismo normal

de suficiencia origina el reflujo libre de secreciones
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digestivas altas hacia el esbfago distal. lLas complicaciones del reflujo
gastroesofigico se relaciona con la sensibilidad de la mucosa esoffgica
a los efectos erosivos de tales secrecicnes, la causa de la
insuficiencia es menos clara. Existen diversos factores que intervienen
en el fendmeno de suficiencia, y otros que reducen la frecuencia y
duracién del contacto con la mucosa cuando existe el reflujo, entre
estos Gltimos es fundamental la longitud y magnitud de la zona de alta
presidn, que corresponde al Esfinter Esofdgico Inferior Intrinseco, y el
peristaltismo, sumados a los efectos amortiguadores y diluyentes de la
saliva. (14, 20)

Fxisten otras patologias como la eclerodemia del esdfago que alteran el
peristaltismo y el tono del esfinter; del mismo mxio las operaciones que
destruyen por completo o anulan el esfinter, a menudo concurren con
pérdida del mecanismo de suficiencia..

La esofagitis por reflujo puede existir con la presencia de un esfinter
normal, dicho reflujo puede ser consecuencia del wvaciamiento gastrico
deficiente, lo gque condiciona que la presidn intraglstrica rebase los
1limites fisioldgicos del mecanismo normal del cardias. Esto puede estar
presente durante obstruccidn organica de la salida gastrica y
obstruccién del intestino delgado y, en ocasiones por alteraciones en la

motilidad del antro, ducdeno o intestino delgado.
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En la mayoria de pacientes con esofagitis por reflujo, casi en tudos se
encuentra relacionado con hernia hiatal por deslizamiento, y en muchos
un esfinter hipotenso. El refiujo gastroesofigico en la hernia hiatal es
consecuencia de la pérdida o retencidn de un segmento funcional del
esdfago intraabdominal, esto apoyado por estudios anatémicos de
variabilidad en el sitio de insercidn del ligamento frenocesofdgico. Si
el trastorno del sostén hiatal deja un segmento considerable de esdfago
distal expuesto a la presidén intraabdominal positiva, se mantiene la
suficiencia con un tono normal del esfinter inferior. A la inversa, si
el esfinter esti expuesto en forma importante a la presidn toricica
negativa, se pierde su tono y sobreviene la insuficiencia.

Pacientes con o sin hernia hiatal, pueden tener reflujo con un esfinter
hipotenso o sin &l, en algunos otros puede ser NOIMOtenso perc con la
existencia de una relajacién inadecuada del esfinter, con una frecuencia
y duracidn mayores de lo normal.

Datos Clinicos.- Los pacientes con reflujo gastroesofdgico suelen
referir pirosis como principal molestia, descrita como sensacidn
retroesternal quemante, que se irradia en sentido cefdlico desde el
apéndice xifoides hasta el cuello. Puede ser espontinea o relacionarse
con posicién o mividaa. los sintomas se pueden exacerbar con el
estdmago lleno o la ingesta de alcohol.

14
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Por las noches es frecuente que el paciente despierte 2 & 3 horas
después de acostarse, con sensacidn de pirosis intensa, regurgitacién o
aspiracidn, los sintamas disminuyen al ponerse de pie, o al ingerir agua
ca algin antiacido. En ocasiones el cuadro se caracteriza por tos y
sensacidn de ahogamiento, con o sin pirosis, con presencia de neumonia
recurrente O atagues nocturnos de asma, con consecuente aspiracitn de
contenido digestivo. (8),

la regurgitacidén puede ocasionar nauseas y vimito. Algunas veces el
dolor retroesternal puede ser atipico y dar las caracteristicas de
angina o infarto, por lo que debemos realizar diagndstico diferencial.
Ia aspiracién con tos y asfixia ocurre en el 12% de los pacientes.
Pueden existir antecedentes de odinofagia por la ingestidn de alimentos
8cidos o la ingestidn de jugos citricos, lo que nos condiciona la
deficiencia de vitamina C. La disfagia es una manifestacidn tardia del
reflujo gastroesofigicu, ocurre tras anos de reflujo y esofagitis,
Bvaluacion Objetiva.- La historia clinica con el interrogatorio
detallado es fundamental en la valoracidn esofdgica.

las radiografias, la endoscopia y manometria esofdgica con la prueba
estandar del refluje (pH) son imprescindibles. En algunos enfermos no
hay cambijos endoscipicos objetivos, pero la blopsia de la mucosa

mostrard los cambios histopatoldgicos ocultos. (16,18}
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El primer signo macroscOpico de esofagitis es el eritema esofdgico
distal difuso. el cual puede progresar a hileras lineales de ilceras
superficiales delimitadas, y tiempo después a su coalescencia, lo que di
el aspecto de rayas lineales de Glceras v mucosa friable, dande lugar a
pérdida extensa del epitelio normal en el esofago distal o a una Glcera
solitaria profunda. El esbfago puede tener el aspecto hemorragico y
haber hemorragia cronica por esofagitis ulcerosa, es poco comin la
hemorragia gastrointestinal alta masiva. La hemorragia, de presentarse,
es mds probable gue se deba a una hernia hiatal con erosiones gastricas
en la localizacidn intratoricica del estdmage, o cuando el estdmago
gueda atrapado en el hiato.

No es comin que la esofagitis grave sea reversible con procedimientos
médicog, y suele requerir algin procedimiente quirtrgico antireflujo
para corregirla.

La principal indicacién del tratamiento quirdrgico, es la existencia de
sintomas incapacitantes o de complicacicnes objetivas del reflujo
gastroesofdgico, que no se controla con tratamiento médico..

El tratamiento idGneo es la reduccidn de peso, los bloqueadores H2 con
ingestidn abundante de sustancias para recubrimiento local y antidcidos,
empleo nocturno de cama inclinada y el uso de la metoclopramida para

ayudar al vaciamiento gastrico.
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SINDRCME DE MALIORY-WEISS

En 1929 Mallory -~ Weiss, publicaron 15 casos de hemorragia
gastrointestinal posterior a vomitos repetidos. En algunas necropsias
se identificaron desgarros lineales en la mucosa de unidn
esofagogistrica. Pebanos tomar en cuenta este Sindruwe y considerarlo en
el diagndstico diferencial de la hematemesis inexplicable. La aparicidn
de las laceraciones es parecido al de la ruptura espontinea de esdfago,
es decir, un esfuerzo intenso para vomitar contra un cardias y esdfago
cerrado.

Tiene como caracteristicas el antecedente de arcadas o vimitos
prolongados, a menudo se relaciona con la ingesta de alcohol.

El diagndstico temprano se establece con estudios radioldgicos para
descartar otras lesiones. La endoscopla es de gran utilidad para
identificar el sitio exacto de la hemorragia.

Ia hemorragia cosa coin el Lratamiento conservador, pero en caso de
persistencia de la hemorragia estad indicada la intervencidn quirirgica.
Se realiza una gastrotomia en el extremo superior del estdmago, se
evacuardn los c©oagulos y se explora el &rea, se reparan las zonas
laceradas oon suturas, se obtiene buena evolucin, ya que se logra una

hemostasia rapida.
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ULCERA PEPTICA

L a Olecera péptica crénica es un proceso patolégico en transicidn. La
patogenia de la enfermedad Aacido-péptica ha sido objeto de varias
investigaciones y avances en la comprengsidn de la {isiopatologia
gdstrica, se han originado adem3s terapduticas especificas y eficaces.
El tratamiento de la {lcera péptica se ha modificado de modo radical.
Ios cirujanos que tratan f{lceras gastroduodenales requeriran de un
conocimiento mas profundo de la fisiologia gastrica y de las
posibilidades y limitaciones de diversas terapéuticas wmédicas Yy
quirrugicas. (20)

Epidemiologia.— En los 3 lltimos decenios se ha reducido la incidencia
de llcera duodenal, ademis de una nenor frecuencia, los indices de
hospitalizacidén también se¢ han disminuido. De 1970 a 1978 se redujeron
hasta un 43%, siendn mayor on Gloora dwaleial 00 complicada. La
reduccidn de hogpitalizacion de ha notado mis en los hombres y se ha
incrementado en las mujeres. (4)

En 1981 la prevalencia de ilcera duodenal es igual en hambres y mujeres.
Ha diferencia de la Glcera ducdenal, la hospitalizacidn y mortalidad por
dlcera gastrica no ha disminuido. la persistencia de ésta refleja la
diferente patogenia entre ambas. La ilcera gastrica es mas frecuente en

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

Es la enfermedad mis frecuente, atribuida a la disfuncidn gastrica,
misma que se rclaciona con la supuesta intervencidn de la secrecidn de
dcido gdstrico en la ulcerogénesis.

Fisiopatologia.- las causas de Olcera duocdenal aguda o crdnica son
muchas, entre los que tenemos factores lesivos como el dcido gastrico y
la pepsina: factores protectores cano las secreciones duodenales
alcalinas (bilis, jugo pancreidtico y secrecidn duodenal), y el epitelio
ducdenal (cambio de sodio por hidrégeno, secrecidn de bicarbonato,
circulacidén sanguinea y liberacidn de hormonas antisecretoras camo la
secretina ).

la fisiopatologia se enfoca en 3 &reas:

1.~ Ancmalias de la secrecidn acida del estimago

2,- Defectos en mecanismos enddcrinos de control

3.- Deficiencias en la resistencia de 1la murnsa al arido

la Qlcera ducdenal es consecuenqia de la secrecidn excesiva de acido en
relacién al que puede neutralizar eficientemente el duodeno. Estos
pacientes tiene mayor produccidn de  acide bagal, y después de
estimulacidn tienen una mayor respuesta acumulativa de la gastrina a la
conida ingerida. También muestran acidificacidon del duodeno durante

lapsos prolongados (pH 2).
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No hay indicios claros de mayor eficacia de la somatostatina exdogena
para inhibir la secrecién de gastrina o suprimir la secrecidn de &cido
en illcera ducdenal.

Recientemente se ha prestado mayor atencidn al aspecto de los mecanismos
de defensa de la mucosa, ya que la mayoria de los pacientes con {ilcera
duodenal secretan Acido y pepsina a un ritmo similar al normal, parece
atractivo proponer un defecto en la resistencia de la mucosa al acido.
Se ha desmostrado que las prostaglandinas inhiben la secrecidn del &cido
del estdmago, tienen propiedades protectoras de las c2lulas y aceleran
la cicatrizacidon de las {lcera duodenales. Se necesitan mayores
investigaciones para definir el papel de las prostaglandinas de 1la
mucosa, en la patogenia de la dlcera duodenal.

Recientes investigaciones reporan que pacientes oon {ilcera duodenal
secretan menos bicarbonatp en la mucosa duodenal. Se piensa que el
bicarbonato secretado bajo la capa de gel mucoso, mantiene un pH casi
neutro en la superficie celular de la mucosa, ain cuando el de la luz
sea acido.

Manifestaciones Clinicas.- La Glcera ducdenal puede presentarse de
diversas formas clinicas. Suele iniciarse en las primeras fases de la
vida adulta o en etapa intermedia. Es el estereotipo clinico del

ejecutivo tenso, compulsivo, fumador y con antecedentes de etilismo.
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Se manifiesta por dolor abdominal epigastrico, en ocasiones agudo, puede
irradiarse hacia la espalda; se alivia al ingerir alimentos o
antifcidos, y reaparece cuando el paciente tiene hambre. El dolor es
episddico, aparece y desaparece durante meses en forma inexplicable. Se
tiene recaidas durante situacicnes de estrés extremo. El dolor agwdo y
constante es signo de penetracidén profunda; la irradiacién a la espalda
puede significar penetracidn al pancreas. En otras ocasiones el dolor
grave y generalizado sefiala perferacidn libre.

Podemos  encontrar diversas pesentraciones clinicas de la dlcera
ducdenal, las <ue corresponden a cada una de sus complicaciones @
obstruccidén, perforacidn, penetracidn y hemorragia,

Puede ser posible que la primera manifestacidn de la Glcera sea alguna
de sus complicaciones, como pxiria ser un cuadro de peritonitis
secundario a una perforacidn; hematemesis y melena con alteraciones
hemodin&micas cuando hay hemorragia.

En otros pacientes podemos encontrar agruras, regurgitacién y pirosis en
casos de asociacidén con hernia hiatal, o enfermos con aumento de
secrecidn gastrica y cilerto grado de estenosis, lo que favorece el
reflujo gastroesofdgico y la esofagitis.

piagndstico.- Al igual que en todas las patologias, es necesario la

Historia Clinica con exploracidn fisica bien detallada.
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Como en todo debe individualizarse cada tipo de paciente que se estd
valorando. Debemos realizar estudio de quimismo gastrico, asi como
medicion de secrecitn de gastrina y pepsindgeno.

la comprobacidn de la presencia de la {ilcera se logra con la SBGD, en la
que podenes observar depdsitos de bario, edema, confluencia de pliegues,
deformidad del bulbo, Y en alqunas ocasiones estenosis.

La endoscopia es el estudio de visidon directa, nos indica el sitio
exacto de la Glcera, asi come la existencia o no de actividad de la
misma. Cuando existe hemorragia del tubo digestivo alto, la endoscopia,
ademds de localizarnos el sitiom de la hemorragia, se puede utilizar
camo medida terapéutica, realizando electrofulguracién o utilizardo rayo
ldser para cohibir la hemorragia. {4,16,18,22}

Tratamiento.- El tratamiento de la Ulcera ducdenal dependerd deacuerdo a

cada tipo de paciente al gue nos estemos enfrentando, asi podemos

¢ quirGrgion. (4,16,20)

establecerlo de dos tipus: médico
El dbjetivo del tratamiento mddico es disminuir la secrecidn gastrica
con fiarmaces que actian en los receptores de la acetilcolina
(anticolinérgicos) o en los receptores muscarinicos (pirencepina},
inhitidsres de los receptores H2 {cimetidina, ranitidina, etc),
medicamentos gque inhiben la adenilatociclasa y el MM ciclico

(prostaglandinas E-2, E-1, A, I,), medicamentos gque actian en la bomba
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de protones (cmeprazeol), medicamentos gque inhiben la gastrina,

bloqueadores del canal del calcio, tranquilizantes y antidepresivos,

sustancias gue inhiben la pepsina (sucralfato), sustancias gue aumentan

la resistencia de la mucosa, asi cuamo antidcides y dieta.

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

efectuarse en forma electiva o de urgencia,(4,12,14,20]

los objetivos del tratamiento quirlirgico de la Ulcera duodenal debe

conseguir los siguientes objetivos:

1.~ Alterar la diitesis ulcerosa, logrando la curacidén y evitando la
recurrencia.

2.~ Tratamiento especifico y eficaz de complicaciones anatimicas
(perforacidn u obstruccidn).

3.~ Sequridad del paciente, y evitarle efectos secundarics crénicos.

El tratamiento de la uGlcera duodenal, estd encaminado en agquellos

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

presentado alguna de sus oomplicacicies .

Entre los procedimientos electivos contamos con la  Vaguectomia

Troncular mas procedimiento de drenaje, Vaguectamia de células

parietales, Vaguestomia troncal y Antrectamia, y Gastrectania subtotal

con reconstruccidn Billroth I-II.

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

El tratamiento para el paciente con hemorragia por Olcera ducdenal,
dependerd ademds de los criterios seflalados anteriommente, al criterio
de cada cirujanc y si el paciente permite realizar el tratamiento de
urgencia o un tratamiento definitivo para la dlcera.

Es referido que en mis del 70% de éstos pacientes con hemorragia cesa
espontdneamente Yy en otras ocasiones ilegan a requerir tratamiento
quirlirgico agresivo en forma temprana. los pacientes con hemorragia
requieren de una atencién especial y de efectuar con rapidez manicbras
para reducir la mortalidad. Son candidatos a tratamiento quirirgico de
urgencia aquellos pacientes con : hemorragia masiva que ocasiona chogue,
sangrado prolongado que requiere de mas de 6 unidades de sangre,
hemorragia recurrente durante el periocdo de tratamiento médico. y
demostracidn endoscdpica de la presencia de un vaso arterial en el
crater de la Glcera. (4,16)

El tratamiento variard desde la colocacidon de simples puntos para
realizar hemostasia, hasta un procedimiento definitivo de la (lcera con
las técnicas antes mencionadas.

La {ldera duodenal sangrante se localiza en la pared posterior del
bulbo, m3s del 90% se encuentran a 3 am contiguos al piloro, la ercsidn

de la pared por la Ulcera expone la arteria gastroduodenal que al
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penetrarse sangra profusamente.

Estudios de Farris y Smith informan una mortalidad operatoria de 6% en
100 pacientes con dGleera duodenal sangrante despuds de vagotomia
troncular mis piloroplastia y ligadura. McGregor y cols. reportan B% de
mortalidad y una recurrencia de 3.1% en diches pacientes.

1a vagotomia troncular mds antrectomia otra opeidn quiridrgica siempre y
cuando el paciente pueda soportar mayor tiempo quiriirgico por la

reseccién gastrica {4,16,18).

ULCERA _GASTRICA

Al igual que la Qlcera duodenal, la f{ilcera gastrica constituye un
conjunto de enfermedades con una manifestacifn comin. Los pacientes con
Gicera gistrica secretan &cido en valores normales o aiGn mas bajos. Se
conocen dos mecanismos fisiopatoldgicos principales:

1.- Reflujo duodenogdstrico

Z.- Defectos en las dofengas de la mucosa

Se piensa que el reflujo duodenogastrico se deba a un defecto de la
funcidn pildrica. la presidn del esfinter pildérico, normalmente baja, se
eleva cuando hay 3cido clorhidrico, grasa o aminodcidos en el duodeno.
Se piensa que los aumentos de la presidn dependen de la secretina o de

la colecistocinina liberada por &cidos y hutrientes intraluminales.
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En sujetos normales la presidn aumenta desde Smmbg hasta mis de 40 rmHg
cuando se aplica acido a duodeno. En pacientes con {ilcera gastrica las
presiones del esfinter no se elevan en tales situaciones. Se cree que
las presiones a lo normal permiten gue el contenido duodenal penetre en
el estémago. No se bhan identificado plenamente las sustancias dafiinas,
pero la mayor atencidon se na concentrado en el jugo pancredtics,
lisolecitina y sobre todo en los acidos biliares taurocolato y
desoxicolato. No gueda bien claro como el contenido duodenal dafa la
mucosa gdstrica, pero sin duda altera la barrera de la permeabilidad .
Normalmente en la luz gastrica hay una elevada concentracidn de dcido y
una concentracion baja de sodio, ademas la permeabilidad selectiva de la
mucosa produce un gradiente electrogquimico en que la luz es negativa.
Ios conceptos modernos sobre la dilcera gastrica sugieren que el reflujo
duodenogdstrico provoca alteracidén de bajo grado en la barrera de la
mucosa con fuga de iones de sodio a 1la luz y entrada de iones hidrdgeno
al tejido. Se dice que éste Gltimo ocasiona trastornos en las funciones
celulares incluyendo la generacifn adenosintrifosfato, lo que lleva a la
nuerte celular, esfacelo y ulceracibn.

Deacuerdo a Daintres Johnson de la Glcera gastrica se clasifica en 3
categorias: I.- Ulcera Gastrica en la curvatura menot. 1I.- Gastrica ¥

Duodenal combinada y III.~ Ulcera Prepildrica.
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Estudios elavorados han demostrado gque un 95% de las Glceras gistricas
se presentan en la curvatura menor.

Datos Clinicos.- Podemos encontrar falta de apetito con molestias vagas
de la parte superior del aparato digestivo postericr a una comida, es el
signo inicial en los pacientes con {lceorz gastrica benigna.

El dolor es poco comin, se presenta cuando la {ilcera se localiza en el
estdmago distal o en el conducto pildrico, estas adoptan las
caracteristicas de f(lcera duodenal, ya que se acampafian de secrecidn
acida, dolor epigdstrico y alivio con los antidcidos. las Ulceras
gdstricas localizadas en la parte alta del estdmago tienen menor
sintomatologia, lo que ocondiciona que alcancen un mayor tamafio Yy
profundidad antes de ser detectadas.

la hemorragia es poco frecuente en la Glcera gastrica crdnica, esti
presente la melena y la sangre oculta en heces. la obstruccidn del
orificio pilérico se manifiesta por nauseas y vdmitos y tambidn es raca,
es mis frecuente que se presenten datos de vaclamiento gastrico lento y
probablemente sea lo que ocasiona la sensacidn de indigestidn que
refleja el paciente.

DiagnOstico.- &1 igual gque la Glecera duodenal, nos apoyamos en la
historia clinica, la exploracidon fisica detallada, estudios

radiograficos con medio de contraste, endoscopia, etc.
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Tratamiento.- EL tratamiento de la llcera gdstrica no complicada y no
maligna, comprende el uso de antiacidos para acelerar la cicatrizacibn,
los receptores de los blogqueadores H2, moedidas dietéticas en las que se
incluyen la eliminacifn de bebidas alcohdlicas, alimentos condimentados
e irritantes, asi camo la ingesta de comidas abundantes gue pudieran
agravar la sintomatologia de vaciamiento gdstrico lento.

Evitar la ingesta de medicamentos que rompen la barrera protectora
durante el tratamiento. Se pueden utilizar glucoproteinas sulfatadas
para ayudar a la cicatrizacidn cuando se unen al tejido necrético. Otros
que se utilizan son los citoprotectores cam las prostaglandinas de la
serie E. Se dice que si la dlcera gastrica durante tratamiento médico y
periodo de 6 semanas no cicatriza satisfactoriamente, nos incrementa la
morbimortalidad acumulativa al tratamiento médico prolongado en relacidn
a la del tratamientc quirirgico.

El tratamiento quirirgico de la Glcera gistrica estd bien establecido e
incluye las complicaciones de la misma como son hemorragia persistente,
perforacion, obtruccidn, falta de cicatrizacidn, recurrencia y sospecha
de malignizacidn. Debomos ademds de sospechar la asociacion de la (ilcera
glstrico con Ulcera duodenal, ya que la frecuencia de la {ilcera en la
anastamosis es alta (50%) si sGlo se efectia una gastrectomia subtotal

con ege fin. (18).
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El principal objetivo de la iilcera gdstrica es la excisidn total de la
misma, asi como la extirpacion de todo el antro, va que es considerado
el tejido blanco de la recurrencia.

1a recongtruccifn puede ser efectuada con ténica Billroth I & II,
deacuerdo a las condiciones anatimicas y en especial al criterio del
cirujano. (le,18,22).

En las Ulceras gastricas altas proximas a la unidn gastroesofigica se
realiza reseccidn local de la misna y efectuando la antrectomia. Se
pueden efectuar otras tdcnicas cano Vagotamia troncal mas drenaje,
Vagotomia altamente selectiva mids extirpacidn de la Glcera mas drenaje.
En caso de complicacicnes el tratamiento iri encaminado a individualizar
cada tipo de paciente .

En los pacientes con hemorragia activa importante, que son scometidos a
Lratamiento quiriurgico de urgencia, se valoran diversos pardmetros en
los que se incluyen la edad del paciente, las condiciones hemodinamicas
encontradas, la presencia de enfermedades concomitantes y la posibilidad
de la tolerancia del tiempo quirirgico para efectuar un tratamiento
definitive. Por los par@metros antecicores, se podrd efectuar desde una
simple hemostasia del vase sangrante, biopsia y extirpacidn de la -
ilcera y efectuar una vagotamia, hasta efectuar la reseccidn gastrica

con anastamosis Billroth I O IXL( 4, 16, 18 y 22 ).
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VARICES ESOFAGICAS

Lamayoria de los pacientes con hipertensién portal desarro-
llan varices esofdgicas , y menos & 50% de éstos pacientes
presentan hemorragia, y mas del 70% vuelven a sangrar. Lo
que predice la hemorragia es el tamafio de la varice, ya que
tiene mayor riesgo cuanto mayor son. La expulsidn de poca
sangre suele cesar en forma espontdnea.

La elevada mortalidad en un evento agudc masivo, no sbdlo
refleja la cantidad ¥y wvelocidad de la hemorragia, sino
también Jla presencia frecuente de la funcidn hepatica
gravemente comprometida o alquna otra enfermedad que puede o
no estar relacionada con el alcoholismo. (15,17,24).

la desnutricidn, broncoaspiracidén e infeccidn, y las enfermedades
coronarias, ooa frecucncia son enfermedades concomitantes que pueden
ocasicnar un descenlace mortal. El paciente alcoholico la mayoria de las
veces es poco oooperador durante su tratamiento, y Se agregan mas
complicaciones como encefalopatia, presentan mayor problem para su
tratamiento.

Para que se presente hemorragia por virices, se requiere de una presién
portal de mas de 12mmilg, éunque presiones superiores son independientes
de la hemorragia. Pueden existir varices en cualquier parte del tubo
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digestivo, pero en mds del 90% de los pacientes se localiza a 2 om.
contiguocs de la unidn gastroesofégica.

la mortalidad para cirrdticos con varices hemorrégicas, varian de un 22
a un 84%, y depende sobre todo de la reserva funcicnal hepitica y el
lapso entre el inicio de la hemorragia.

La atencidén de la hemorragia por varices puede dividirse en 3 fases:

1) bDiagndstico, 2} Tratamiento del problema agudo y 3) Terapdutica para
la prevencidn de la recurrencia.

Como en todo paciente con HIDA, el paciente con hemorragia por virices
sangrantes, se le efectla colocacidn de SNG para lavados, monitoreo de
signos vitales, control estricto de liquidos, hemotransfucion, Yy
vigilancia estrecha. Una vez lograda la estabilidad del paciente se
procede a efectuar la kEndoscopia.

ElL diagndstico endoscopico se establece al cbservar una varice
sangrante © bien varices medianas o grandes sin otras lesiones
aparentes. Otros estudios efectuados, han referido diferentes lesiones
a las virices, las cuales pueden causar la hemorragia en la
hipertensién portal, probable que ésta sea el mecanismo de fondo en
cerca del 90% de los casos. (5,10,15).

La mayoria de cirrdticos con sangrado de varices, sufren una & mas

complicaciones, Dado el alto riesgo de las operaciones de urgencia de



éstos pacientes descompensados, y que los métodos no quiriirgicos para
el control de la hemarragia son eficaces en mas del 80%, efectuaremos
primeramente un manejo conservador de2 la hemorragia y de las
complicaciones existentes.

En alguncs casos se logra controlar la hemorragia con sdle el lavado
gastrico. Cuando hay persistencia o recurrencia de la hemorragia, estd
indicada la terapdutica farmacoldgica. la vasopresina, glipresina y
samatostatina, son potentes vasooonstrictores esplacnicos y disminuyen
la presion portal al reducir el flujo arterial. La administracién
intravenosa periférica de la vasopresina, controla la hemorragia en un
50% de los pacientes, a dbsig de 0.2 a 0.8 uds. por min., es tin eficaz
camo la administracidn selectiva por la arteria mesentérica superior.
Ia glipresina y la samatostatina tienen menos efectos colaterales que
la vasopresina, pero no se ha denostrado su eficacia.

De persisitencia de la hemorragia a pesar dz la administracion de
vasopresina, se procederd a la colocacidn de taponamiento con globo. La
presencia de sangrado lento, puede tratarse ,mediante escleroterapia
endoscOpica. El taponamiento con la sonda de Sengsteken-Blakemore
brinda control inmediato de la hemorragia por varices en un 80% de los
sujetos aproximadamente. Se puede presentar sangrado recurrente

porterior al desinflar el globo en un 20-50% de los casos.
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ante la eficiencia del tratamiento no quirGrgico de urgencia y el alto
riesgo de intervenir a individuos con funcidn hepitica descompensada,
pocos recomiendan la cirugia de urgencia.

La esclerosis endoscOpica de varices, se utilizé en un principio como
tratamiento del control de la hemorragia aguda y cuando fracasaban las
anstomosis, en la actualidad se ha difundido comom tratamiento
definitivo. Este tratamiento reduce la frecuencia de hemorragia
recurrente. Sin embargo en algunas publicaciones el 30-60% de los
pacientes volvieron a sangrar, la mayoria en el primer afio después del
tratamiento. (5,5,11).

La ventaja de la esclerosis de virices a largo plazo, es que resulta
mucho menps invasiva que la intervencidn quiriirgica, y ocasionalmente
altera el estado hemodindmico y funcional del higado. (5,11).

En cuanto al trataniento quiriirgico de urgencia, se valora tamando en
cuenta que la henorragia no cesza a pesar de todas lasl medidas
conservadoras, © que muestran control inicial y reaparece el sangrado, y
la mortalidad es alta.

Esto ocurre en pacientes con hepatopatia. ya que tolerasrian
inadecuadamente la hemorragia o la cirugia mayor.

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

urgencia, no existe ningin acuerdo en cuanto al mamento de practicarla,
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ni gi se debe de realizar tratamiento de primera o segunda linea. Lo gque
8i se ha demostrade gque la mortalidad quirlirgica después de operaciones
planeadas es menor que el de las intervencicnes de urgencia. Los
individuos de elevados riesgos tienden a fallecer por hoemorragia
incontrolable en la situacidn aguda, y quedan los sobrevivientes de
menor riesgo para operaciones planeadas. Existen sujetos de grupo de
alto riesgo en el momento de c¢risis hemorragica aguda y cuyo estado
después del control inicial no quirrugico, pueden mejorar en grade
suficiente para incremetar sus posibilidades de vivir después de la
cperacidn. Las personas que presentan hemorragia persistente o
recurrente suelen sufrir deteriore del estado general conforme persiste
la hemorragia. Por lo anterior y para evitar el deterioro progresivo de
miiltiples aparatos, muchos cirujanos prefieren intervenir tempranamente
para no disminuir mds las reservas coorporales, con los intentos
persistentes de cohibir la hemorragia. (15,17,24,28).

Existen diversas opciones de tratamiento quirfirgico para el control de
hemorragia agwda por virices, Las tiécnicas pueden clasificarse en dos
tipos =

1.- DERIVACIONES PORTOSISTEMICAS con las que se busca disminuir la
presién wvenosa y desviar el flujo porta desde el Aarea grastroesofdgica

critica, en el punto de sangrado.
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2.~ METODOS DE DESVASCULARIZACION que incluyen la interrupcidn directa o
indirecta del flujo sanguineo al plexo venoso submucoso en la porcidn
distal del esSfago.

Todas estas técnicas llevan consige peliqros generales de la cirugia en
sujetos con inestabilidad hemodinimica y deterioro de 1la funcidn
hepitica, mis el riesgo especifico de cada una de las operaciones.(17}.
1.- DERIVACIONES PORTOSISTEMICAS

a).~ Derivacifn Portocava Terminolateral: trae consigo hasta 50% de
encefalopatia y una tasa de mortalidad menor del 10%

b).- Cerivacidn Portocava Laterolateral: su mortalidad operatoria es
mucho mayor gque en intervenciones plancadas y Jdependen de muchos
factores, cono son seleccidn de pacientes y momento en que se practica
la operacidn, sus tasas pueden variar desde 19 a 33 %.

¢).~ Derivacidn Mesocava: se realiza con injerto de dacrdén por
interposicidn, su accidn hemodindmica es similar a la portocava, al
igual que sus complicaciones y mortalidad.

d}.- Derivacidn Esplenorrenal Distal: se planed para descomprimir el
plexo venoso esofagogastrico., y al mismo tiempo conservar el flujo porta
al higado.

Tiene una mortalidad quirlrgica de un 30% en promedio, la derivacién

distal se ha wutilizado camo tratamiento de urgencia en Japdn, en
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poblacidn escogida de pacientes no alcohdlicos, con una tasa de
mortalidad de 11 %.

2.~ METODOS DE DESVASCULARIZACICN

a).- Ligadura Transesofagica: operacién descrita por Boarema en 1949.
Control a corto plazo de la hemorragia, pero se acompaiia de tasa de
resangrade alza,

b).- Corte de Esdfago: cuenta con una mortalidad elevada, aunque en
casos de urgencia la tasa de mortalidad es similar a la de cualquier
cirugia derivativa. Al parecer es mids eficaz que la escleroterapia en el
control de la hemorragia aguda. La hemorragia de repeticidn de presenta
en el 20-50% de los casos.

c).- Desvascularizacidén Esofagogastrica, Esplencctomia y Corte
Esofdgico: Sugiura en 1973 describid una operacidén mis extensa para
aminorar la posibilidad de nueva hemorragia por el sdlo corte esofigico.
Incluyd la esplenectamia, desvascularizacidn extensa de la porcién
distal del esotago y proximal dei estdmago, y vagotomia a través de una
via de acceso toracoabdaminal. Existen en la actualidad diversas
modificaciones a la técnica original. Sugiura sefiala una mortalidad
global del 13% en casos de urgencia (22 pacientes clase C de Child). La
operacifn al parecer tendria poca utilidad en el pociente cirrdtico,

alcobdlico que sangra profusamente. (1,7,9,21,24, 26).
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TRANSPLANTE ° las técnicas mencionadas dejan sin cambios al paciente
con hepatopatia, incluso si se controla la hemorragia, el trasplante
parece ser el UGnico tratamiento con la posibilidad de corregir la
presicn porta, controlar la hemorragia y restaurar la funcidn normal del
higade. Por lo que debe considerarse una opcidn mis en pacientes con
hepatopatia avanzada cuyo cuadro inicial es la hemorragia. (17).

La hemorragia por varices obliga a tener una amplia conciencia sobre las
diversas complicaciones posibles, y la posibilidad de utilizar todas las
opciones terapéuticas. Debemos realizar los siguientes pasos:

1.~ Atencidn en U.C.I. durante el periodo de inestabilidad hemodinimica

2.~ Secuencia de intervenciones primarias (vasopresina, taponamiento,
escleroterapia).

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

4.~ Enfoque estandarizado respecto a la intervencién quirirgica,
incluido el mamento adecuado para realizarla,

5.~ Gran experiencia en todas las opciones terapéuticas.

El tratamiento de urgencia se escoge deacuerdo a @

a) Libre trinsito por las venas, b) Gravedad de 1la hemorragia e
inestabilidad del paciente , y ¢) La naturaleza y gravedad de la
hepatopatia subyacente.(1,3,10,11,21,24,28).
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HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO ALTO

Es causa importante de morbilidad y mortalidad. Puede ser leve o grave,
Pero siempre debe considerarse camo una manifestacidn peligrosa que
requiere una evalucidn meticulosa.

Congtituye una corplicacifin grave de diversos padeciadentos cumo Glcera
péptica (gastrica o duodenal), hipertensidon porta, gastritis, etc., y
8stos en conjunto representan la mayor parte de los episodios de HIDA .
Ios factores que determinan el diagndstico y el tratamiento, son la
cantidad y velocidad del sangrado. (4,16,18)

La hemorragia gastrointestinal alta, se puede manjfestar en diversas
formas, como mencionamos con antericridad, entre las que tenemos:
hematemsis, melena, posos de café, y sangre oculta en heces. la
hematemesis de sangre rojo brillante u obscuro indica que el sitio
sangrante se localiza proximal al ligamento de Treitz, es comin que
provenga de esdfagu o estdmago. Indica ademas un sangrado mds rapido y
un porcentaje de estog pacientes llegan a requerir tratamiento gquic-
rirgicoc. la melena es otro parametro para determinar hemorragia de tubo
digestivo, casi siempre indica que es de la parte alta, pero también
puede ser producida por sangre guc penctra al intestino proveniente de
cualquier punto entre la boca y el ciego. La mayoria de ;las veces es

producida por una pequefia cantidad de sangre en el estdmago {50-100ml).
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La hemorragia ocasiona diversas alteraciones a las que el cuerpo humano
puede adaptarse sin alteraciones funcionales notables, ya que existen
diversos mecanismos homeostiticos que entran en juego ocomo respuesta,
entre los que tenemos, aumento de la actividad simpitica, liberacidn de
hormonas (catecolaminas, ACTH, ADH, aldosterona, y glucocorticoides), y
prostaglandinas., lLa rapida pérdida de sangre puede ser un factor mis
importante que el volumen perdido. Se pueden perder hasta un 15% de
volumen sanguineo total, sin repercucidn hemodinidmica alguna. Bmpleando
ya algunos mecanismos compensadores el paciente puede perder hasta un
30% del wvolumen sanguineo y sobrevivir. Pero una pérdida mayor al 2-
30%, origina un estado de choque, que si no es tratado oportunamente,
causa la muerte. (4,18,22,25).

Con los conceptos anteriores podemos clasificar la hemorragia en 3
Pérdida 1ligera o leve.- adquella en la que se pierde del 10-15% de la
sangre, cl volumen intravascular se conserva gracias a los mecanismos
homegstiticos: a) volumen sustancial de sangre del lecho vencso, que
campensa  facilmente las pérdidas menores, y b) desplazamiento del
liquido extravascular al espacio vascular.. Estos mecanismos impiden que
se ocasionen trastornos del gasto cardiaco y del consumo de oxigeno.
Durante la hemorragia se éonserva de preferencia el riego sanguineo

para el cerebro y el corazdn.
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Pérdida Moderada.- pérdida de volumen sanguineo mayor al 15%, lo que
ocasiona la manifestacidn de éste. El gasto cardiaco se congerva por
estimulacidn simpdtica, lo que origina aumento de la frecuencia cardiaca
y de 1s fuerza de ocontraccidn. la vasoconstriccicn periférica ayuda a
conservar el volumen sanguineo, Hay lugar tambi&n a un incremento de la
secrecidn de aldosterona y de ADH, que ayudan a conservar el volumen
sanguineo. El consumo de oxigeno puede elevarse, y hay incremento de la
concentracién sanguinea de lactato. lLa hiperventilacidn puede causar
alcalosis respiratoria antes de producirse acidosis metabdlica
1mportante.r ILa diseminucién del riego sanguineo de los cuerpos
cartotideos y adrtico, y del cerebro, tienen cam consecuencia un
aunento reflejo de 1la frecuencia respiratoria. la acidosis es
consecuencia del aumento del lactato, pero no guarda relacién con la
hipoxemia arteria)l, pero es una medida de hipoxia tisular. ILa
transfucién sanguinea por si, aumenta la concentracidn sanguinea de
lactato, pero no es un factor importante para la acidosis. El grado de
acidosis guarda estrecha relacidn con la presencia de choque.

Pérdida Grave.~ Es la pérdida del mds del 30% del volumen circulante,
que trae consigo una hipotensidn arterial, pulso filiforme; cuyo factor
principal es la disminucidn del gasto cardiaco. Oontribuye al cuadro

global de acidosis metabdlica.
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Con este gasto cardiaco se produce lesibn tisular que puede reflejarse
rapidamente en casi todos los drganos. Puede desarrollarse insuficiencia
renal aguda, secundaria al importante grado de vasoconstriceidn
producido. Posterior a la pérdida de sangre, se inicia la respuesta
autondmica que puede aumentar por accidn de la fiebre y ansiedad.

La lesidn isquimica del higado puede causar aumento de trangaminasas,
La disminucién del riego sangulneo puede ocasionar infarto silencioso.
El tubo digestivo adem3s de ser el origen de la hemorragia, puede
manifestar efectos secundarios, incluyendo gastritis hemorragica,
intestino isgquémico, Glceras cdlicas y colecistitis acalculosa.

El miocardio también selesiona durante periodos de choque hemoragico. La
acidesis y la actividad simpitica pueden aumentar el grade de lesidn
miocArdica curante el chogque, Yy la hipoxia arterial también incrementa
la sensibilidad del miocardic al chogque.

Si la hipotensi®n se prolonga, y aparecen sefiales de insuficienci{
ventricular izguiends, la lesion miocardica puede ser permanente,
Valoracidn del paciente.- Primeramente se estima el volumen de sangre
perdida y la intensidad de la hemorragia. Debemos realizar un
interrogatorio detallado, ya que los antecedentes de las evacuaciones
acerca de su color y cantidad son muy utiles. La presencia de melena
sugiere una pérdida sanguinea de aproximadamente 200 ml. came minimo.
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El vamito en asientos de café no indica un volumen especifico de sangre.
el de Bangre roja, tampoco sefiala que se estd produciendo una hemorragia
intensa. El volumen del vamito es 0til para estimar la cantidad perdida.
El vGmito sin seflales de sangre, no excluye una pérdida gastrointestinal
alta de hemorragia, ya que &sta puedo haberse interrumpido o producirse
en el bulbo duodenal, con un piloro suficiente.

Duranta <1 examen fisico, el estudic de los signos vitales brinda la
Gnica valoracidn precisa del volumen perdido. La presencia de la caida
de la presidn arterial de 10 mwHy al ponerse de pié, representa una
pérdida del volumen entre el 10-20% del espacio intravascular, ademis el
paciente puede quajarse de debilidad o vértigo. la pérdida sanguinea
intensa puede acuampafiarse de sincope, aungue éste puede producirse por
uwna pérdida de tan s6lo del 10% del volumen si la hemorragia es rapida.
La hipotensidn y taguicardia en reposo pueden significar mds del 30% del
volumen sanguineo. La vigilancia constante de la presidon arterial
ortostitica, nos sirve para valorar la restitneidn do liguidos o sangre.
Instalacion de Sonda Masogdstrica.~ tiene varias finalidades en el
paciente con HIDA. El retorno nascgdstrico positivo es un dato
concluyente, pero el negativo no excluye una fuente alta de hemorragia,
una probabilidad seria en casos de icera duodepal. la National Amecican

Society of Gastrointestinal Endoscopy (ASGE) canprobd  retorno
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nasogéstrico negativo en diversas localizaclones gastricas, escofsagicas
y de origen duodenal. En 214 pacientes con retorno claro, 16% tenian una
lesidn que al efectuar la endoscopia se comprobd que sangraba en sibana
o vivamente, habia hemorragia activa com probada por endoscopia,
aproximadamente en el 30% de los pacientes y el aspecto de la SNG era en
posos de café.,

La SNG tiene limitaciones importantes para determinar con clerta
sequridad la presencia de hemorragia activa.

La sonda se puede utilizar para extraer la sangre del tubo digestivo,
particularmente importante en el paciente cirrdtico, en quien la sangre
podria desencadenar encefalopatia.

El lavado gistrico con sonda, ayuda al endoscopista a visualizar mig
claramente la zona sangrante.

la presencia de sangre roja viva es demostracidon de hemorragia activa, y
un liquido rojo o rosado del lavado gastrico, puede indicar sdlo, un
coagulo que se estd disolviendo lentamente.

La atencién del 1liguido para lavar el est&mage ha merecido cierta
atencidn, el agua es tin eficaz como la solucidn salina y ciertamente
resulta mis barata. BSoluciones frias o heladas se han utilizado para
disminuir el riego sanguineo de la mucosa y asi reducir la hemorragia.

Las soluciones frias no tienen ventaja sobre las soluciones a
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temperatura ambiente., de hecho, soluciones a Oc C pueden alterar los
mecanismog localeg de coagulacidn.

La administracién de medicamentos al estimagoe, no ha sido demostrada,
ya gu no interrumpen la hemorragia y entorpecen la valoracidn
edoscopica.

Se insertara ademis un catéter para la tama de la presidn venosa central

{(PVC), que al igual que los cambius de la TA, nos sirve como guia para
la administracidén de sangre y liguidos parenterales.

Se instalarsa un catéter vesical a permanencia para la medicidn del
flujo urinario horario, ya que nos es indicativo de la difusidn tisuvlar.
Restitucidn Intravascular.- La eleccidn del liguido adecuado para la
estabilizacion del paciente dependen del volumen perdido y de la
actividad de la hemorragia. Debemos realizar determinacidn del tipo
sanguine¢ y pruebas cruzadas para en caso de necesitar la
hemotransfucidn.

La pérdida de 10-20 % del volunen sanguineo, no requieren
necesariamente restitucidn con sangre, simepre que la hemorragia se haya
interrumpido. Para corregir la deplecidn de 1liquidos, la restitucidn
inicial puede efectuarse con solucidn salina normal. Si el paciente no
sa estabiliza después de haber recibido un litro de liquidos, es

necesario la administracidn de sangre.
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la edad y el estado fisico del paciente, rigen la necesidad eventual de
sangre. Un individuo joven y sano, puede tolerar valores de hemoglobina
mids bajos que una persona de edad avanzada y que ademds sufre de
cardiopatia isquémica. la presencia de enfermedad cardiaca o pulmonar
pueden obligar al empleo de la transfucion.

Para hemorragia masiva, la mejor restitucidn es a base de sangre entera,
si no se cuenta con ésta, podremos utilizar ooncentrado globular., El
volume - restituido deberd ser igual al perdido, La hemorragia masiva
puede necesitar sangre sin determinacidn de tipo, para conservar vivo al
paciente. El plasma fresco congelado puede emplearse en el mismo
volunen que el de sangre perdida si es necesario, para restablecer la
presidén arterial. La transfucidn de plaquetas se utiliza si el volumen
de sangre perdido se aproxima al 50% del volumen total del paciente, a
menos que el voluran de plaguetas esté disminuido por otra enfermedad
concomitante.

La medida para la restitucidon de sangre estd dada por los signos
vitales, ya que la hemoglobina y el hematocritoc no reportan volumen
sanguineo en el sangrado agudo,

El fin de la transfucidn, es la restitucidn del wolumen circulante
adecuado para permitir el riego sanguineo de los tejidos.

La necesidad de oxigeno en un paciente que sangra, dependen de varios
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factores. La pérdida brusca de sangre y de velumen, agravan la hipoxia
tisular, por lo que debe realizarse monitoreo continuo de gases en
sangre, sobre todo en pacientes con hemorragia intensa, y con enfermedad
cardiaca y/o pulmonar. Un riego tisular insuficiente se manifiesta por
acidosis metabdlica, los efectos se empeoran por la hipoxia, Todos los
pacientes con hemorragia masiva, en estado de choque, sobre todo los de
edad avanzada o de riesgo elevado de hemorragia, son candidatos a
recibir oxigenoterapia.

Investigacidén Diagndstica.- La mejor manera para diagnosticar la causa
de sangrado, asi como la zona de localizacidn, es la endoscopia. Esta
debe realizarse una vez que el paciente se cncuentre estabilizado,
aunque pueden existir excepcicnes en el paciente inestable que requiera
de una medida inmediata para salvarle la vida.

En pacientes que siguen sangrando, hay que efectuar la endoscopia lo
antes posible, para determinar la etapa del tratamiento a sequir. Se
incluiran pacientes que requieren de cirugia, o en guienes hay opcidn
entre la endoscopia o angiocgrafia terapéutica. (5,6,10,16)

En los pacientes que ya no sangran o la hemorragia se controld por
medidas generales de sostén, puede efectuarse la endoscopla de manera
acostumbrada. La endoscopia demuestra el, origen de la hemorragia en el

80-95 % de los casos, Yy es mas exacta que la SEGD (16,18)
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Lesiones como los desgarros de Mallory-Weiss y las telangiectasisas,
pueden pasar inadvertidas cuando hay gran cimulo de sangre en el
estdmago. En hemorragias importantes, el endoscopista, observa grandes
aspectos de la superficie.

La necesidad de la endoscopia en los pacientes que han dejado de
sangrar, ha sido puesta en duda, sin embargo existen pacientes en los
cuales, la endoscopia temprana los beneficia, entre &stos tenemos los
que resangran intrahospitalariamente, enfermos del higado, y aquellos
que tiene estigmas de recurrencia, ya que &sta nos ayuda a intecvenir
antes de que el sangrado se produsca.

Los estigmas de homorragia recurrente por Glcera péptica, incluyen un
vaso visible en la base de la Olcera, o un codgulo centinela o bien una
mancha reoja en la hbase. El vasc visible es el dato mas seguro de
hemorragia recurrente en aproximadamente el 50%. (4,18,22).

Las causas de HTDA forman una lista extensa, a las enfermedades
inflamatorias de estimago y duodeno les corresponde un 84% de lesiones.
Existen algunas lesiones en grupos seleccionados de pacientes que en la
poblacidn en general.

los cirroticos presentan hemorragia por varices, pero el 30-50% de las
hemorragtas pueden provenir de otros sitios. la angiodisplasia de

estomago y duodeno es la causa mas frecuente de hemorragia aguda y
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recurrente, en los pacientes con insuficiencia renal crdénica. Los
enfermns graves son los que tiene mayor tendencia 2 sangrar por
gastrtitis hemorragica. 1os pacientes con injertos adrticos pueden
sangrar por fistula aortoentéricas. Los desgarros de Mallory-Weiss son
frecuentes en el alcohdlico,

Ya que la historia clinica aumenta la probabilidad diagndstica, no hay
como efectuar la visidn directa de la lesidn.

Para enfermcs con una hemorragia masiva, la angiografia es otro método
diagndstico con el que contamos, utilizandose para localizar el sitio de
la hemorragia y como medida terapfutica, por ejemplo, la utilizacién de
vasopresina para produccidn de embolias. Cuando no se puede disponer de
la angiografia o el paciente estd en peligro de desangrarse, dehe ser
intervenido de urgencia. (6). Si la cirugia es inevitable, no hay que
perder tiempos en realizar estudios como la endosopia o angiografia.
Terapbutica.~ Existen diversas formas de controlar la HTDA.

En el sangrado que no es de origen por varices, se ha comprobado que el
electrocauterio monopolar o bipolar, controla la pérdida inicial hasta
en un 90% de los pacientes, (11,16,24).

Existe también un dispositivo denominado Sonda Térmica, que manda calora
a la zona hemorrdgica. También se ha utilizado la inyeccidn de agentes

esclerosantes en zonas no varicosas. Una ventaja de estos métodos es que
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son poco costosos Y faciles de realizar. Entre los agentes inyectados
tenemos el ethancl al 58%, polidocanol, morruato s&dico y epinefrina,
los que se inyectan endoscopicamente en la submucosa o dentro de la
base de la Olcera, o bien alrededor de un vaso sangrante. Asaki utilizd
ethanol en 332 pacientes (90% con {lcera péptica tenian un vaso
axpueste), so logrd homostasia iniciz! con 320 pacientes (99%), recurrid
en sangrado en 20 pacientes (6%), y 3 desarrollaron perforacidn sin
considerarse debido al esclerosante. Estudios con la sonda caliente,
realizados por Storey, logrd control de hemorragia en 14 pacientes (93%)
de 15 con Olcera gastrica, pero s0lo en 4 de 10 pacientes con Glcera
ducdenal (16).

La fotoceagulacién con ldser, es otra técnica para el control de la
hemorragia, existen dos tipos de ldser, de argdn y de neorinic-Y Ag,
,los que se diferencian por la longitud de onda y de absorcidn de
energia por el tejido de una parte, y por la sangre de otra. El grado de
perforacion es del I% o mencs. Johnston estudid 35 pacientes, de los
cuales 10 (2B%) tuvieron reactivaciéon del sangrado y 3 pacientes
ameritaron tratamiento quiriirgico. Lawrence controld el sangrado en 10
{67%) de 15 pacientes, camparado oon cese espontaneo en 4 {(30%) de los
13 pacientes control. (16).E1 inconvenicnte del liser eos su elevado

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

Ia esleroterapia es la base del tratamiento de las viarices esofdgicas.
Estudios elaborados han demostrado mayor sobrevida en pacientes
cirrdticos tratados con esclercterapia, que aguellos con una terapéutica
médica estindar. Otros estuwdios no han Janostrads 2iferencia  entre
tratamiento con escleroterapia y cirugla deseampresora portal. La Gnica
diferencia entre ambas, es que la cirugia tiene un costo menor. La
escleroterapia puede ser considerada como tratamiento de eleccidn en
pacientes que no son candidatos quiritrgicos, y siguen sangrando a pesar
de la vasopresina o el taponamiento con baldn. {5,10,11).
La angiografia permite tratar un gran nimero de lesiones. La eficacia de
la vasopresina intraarterial o la produccidn de embolias no ha sido
netamente comprobada. pero ha sido de gran utilidad en pacientes con
desgarrcs de Mallory-Weiss, gastritis hemorrigica, diverticulos de colon
angiodisplasias y hemorragia por varices. Esta terapéutica no es tan
eficaz en las {lcera duodenales. Ias sustancias mas utilizadas son los
cofgulos autdlogos y el gelfocam. La embolia se produce en pacientes de
alto riesgo principalmente. loc peligros de embolias incluyen cambios
isquémicos distales con relaciOn al &mbole, con la posibilidad de
infarto en estimago o intestinal. (6).

Existen también métodos mecinicos, 1os que se realizan con la aplicacidn
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de hemoclips de 1.5 mm, que se pueden colocar sobre un vaso expuesto,
usando un aplicador endoscOpico. Hayashi logrd el control del sangrado
en 92% de pacientes con {lcera géstrica y 75% en Glcera duodenal, con
exposicidn del vaso sangrante. (15).

Cualquier método que se elija, debe llevarse a cabo por gente experta y
con gran destreza en la endoscopia.

Tratamiento Farmacoldgico.~ En  lesiones pépticas que  sangran
activamente, no se ha demostrado que los antidcidos y los antagonistas
de los bloqueaderes H2, disminuyan o interrumpan la hemorragia, asi como
tampoco disminuyan el peligro de recurrencia.

La vasopresina, ya comentada con anterioridad, no funciona en todo tipo
de lesiones, pero tiene sus indicaciones, no debemes olvidar sus efectos
colaterales. La terlipresina controla la hemorragia por varices
esofigicas. El uso de el acido tranexdmico, recieftamwnte ha demcstrads
una disminucién en la mortalidad en pacientes con haworragia aguda.

La somastotatina se ha utilizado para hemorragia que procede de varices
y otras lesiones; disminuye el riego sanguineo esplicnico y la secrecién
acida del estdmago. Las prostaglan?inis se han utilizado en pacientes
con hemorragia secundaria a gastritis , ademds son podercsos
vasoconstrictores mesentéricos. Ademids no aumentan el gasto cardiaco, lo

que es una ventaja sobre la vasopresina.

53



Estos hechos pueden hacer que las prostaglandinas sean utilizadas con
mayor frecuencia y en un futuro, como tratamlento de eleccidn en

diversas causas de hemorragia gastrointestinal.

Tratamiento Quirlrgico.,- para valorarlo, tanamos en cuenta divesos

criterios, los que se dividen en absolutos y relativos.

CRITERIOS ABSOLUTOS

1.~ Hemorragia Masiva, consdierada aguella en la que
hay pérdida de 70 ml por kilo de peso, o mis del 30% del volumen
circulante. Lo que no nos pemmite una estabilizacidn del paciente.

2,- Persistencia de la hemorragia por mis de 40 hrs.

3.- Cuando es necesario transfundir mias de 1500 mi,
de sangre en tencs de 24 hrs.

4.~ Evidencia endoscBpica de hemorragia arterial,

5.- Hmrragi;s recurrente.

CRITERIOS RELATIVOS

1.~ Pacientes mayores de 50 afios,

2.~ |Historia de hemorragia previa o sindrome

3,- Dolor precediendo a la hemorragia.

4,- Tipo poco frecuente de la hemorragia,
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Estos criterios son valorados desde gue ingresa al paciente, asi como la
respuesta que presente al tratamiento médico de urgencia establecido,
Una vez que el paciente reuna alguna indicacidn absoluta, © cuente con
3 & mds criterior relatives, tenemos un paciente candidato a
intervencidén quirfirgica de urgencia, al que trataremos de llevar :

1l.- M2jores condiciones hemodindmicas, obtenida con la administracion de
soluciones, sangre, plasma.

2.~ Identificar la patologia responsable de la hemorragia

3.- Identificar la patologia asociada, la cual est& lo mejor controlada
4.- Llevarlo en las mejores condiciones generales.

S.~ Realizar una técnica adecuada y apropiada a cada tipo de paciente,
individualizandolos, asi como poder ofrecer una rersolucidn definitiva a
su problema de base.

Por lo anteriormente sefialado, tenemos que podremos valorar tratamiento
de urgencia, unicamente para el control de la hemorragia, o bien si el
paciente lo permite y el cirujano lo considera posible, podriamos
realizar el tratamiento definitivo de la patologia que nos estd

originando la hemorragia.
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio sc realizd con la finalidad de conocer el nimero de
pacientes con HIDA activa, que ingresaran al servicio de Cirugia
Generzl, tomando en cuentd su evolucidn, métodos diagndstico, respuesta
al tratamiento wmddico, Yy la necesidad de tratomiento guirdrgico de
urgancia.

Material y Métodos.— Se ingresaron al servicio de Cirugia General del
Hospitl, General Tacuba 1.8.S5.5.T.E., 14 pacientes con diagnbstico de
hemorragia de tubo digestivo alto activo, en el periodo comprendido
entre julioc de 1989 a julio de 1891. Se exluyeron todos aguellos que se
ingresaron con diagnbstico de HTDA, pero en los cuales no se camprobd la
hemorragia activa y sus condiciones generales eran satisfactorias, sdlo
se estudiaron en forma normal.

e log 14 pacientes (100%), 8 (64.28}) eran masculino y 5 (35.71)
femeninas, el rango de edad varid desde los 26 =2 2£ afws, con una media
de 57 afios. Contando con los siguientes antecedentes: sinromas Acido
pépticos en 11 pacientes (78.57%), etilismo en 7 (50%), tabaquismo en 4
{28.57%), ingesta de antiinflamatorios no esteroideos en 3 (21.48%),
antecedente de sangrado previo en 2 pacientes (14,82%), cirugia previa
en 2 (14.82%), y enfermedades asociadas en 9 pacientes (64.28%) entre
las gue encontramos deabetes, insuficiencia hepitica, hipertensidn

arterial y enfermedades cardiorespiratorias entre algqunas.
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A todos los pacientes se les realizd historia c¢linica, toma de
laboratorio y tratamiento médico de urgencia para la hemorragia, asi
como manejo de sus enfermedades asociadas.

Se efetud colocacién de SNG, lavados gastricos con solucidn salina hasta
negativizar el sangrado, menitoreo de signos vitales, control estricto
de liquidos, administracion de bloqueadores H2. La hemotransfucién se
valord de acuerdo a la cantidad estimada de la hemorragia y de las
condiciones hemodindmicas encontradas en cada paciente,

El método diagdstico utilizado, fué la endoscopla que se realizd
unicamente en 8 pacientes (57.14%), de los cuales 6 tuviercn respuesta
satisfactoria al tratamiento médico (42.B6%).

El tratamiento quirlirgico de urgencia de realizd en B de nuestros
pacientes, que correspondiernn a un 57.141 %, de lus cuales unicamente a
2 se les efectud la endoscopia.

Los criterios para intervenir a un paciente de urgencia fueron: mala
respuesta al tratamiento médico, alteraclones hemodinimicas importantes,
transfucidn de mis de 1500 ml. de sangre en menos de 24 hrs., sospecha
de sangrado arterial, asi como la edad del paciente y recurrencia del
sangrado.

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

se sometieron a cirugia con diagnéstico de HIDA y estado de chogue, Yy
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PATOLOGIA NUM. PACIENTES PORCENTAJE

ULCERA GASTRICA 6 42.85 %
GASTRITIS EROSIVA 3 21.42 %
ESOFAGITIS 3 21.41 %
ULCERA DUODENAL 2 14.28 %
VARICES ESOFAGICAS 2 14.28 %
TRAUMATISMO ABDOMINAL 1 7.14 ¢
TOTAL 14 100.00 %

CUADRO NUM.1l.- Causas de HIDA . mas frecuentes en el servicio de cirugia

general, del Hospital General Tacuba I1.8,.5.5.T.E. (Jjulio 89 = julio 91)
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con sospecha diagndstica de: iUlcera duodenal en 2 pacientes, dlcera
gistrica en 2, probable sangrado arterial en uno. El paciente restante
se operS con diagndstico de Glcera activa en abtro y piloro, demostrado
por endoscopia. Los dos pacientes restantes intervenidos de urgencia y
que ingresaron por HIDA activo, se intervinieron de wurgencias con
diagndstico de HIDA m3s herida penetrante , y abdamen agudo secundario a
perforacién de viscera hueca posterior a endoscopia ( diagndstico de
gastritis erosiva ), respectivamente.(cuadro y grifica nim.2)

las operaciones realizadas se valoraron deacuerdo a cada tipo de
paciente, hallazgos transoperatorios, y en especial al criterio de cada
cirujano. los diagndsticos postoperatorios fueron: 0Olcera duodenal 1
paciente (12.5%), Glcera gdstrica en 4 (50%), virices esofigicas en 1
(12.5%), perforacién gastrica 1 {(12,5%), gastritis erosiva sinsangrado
activa 1 (12.5%). (cuadro y grafica 2 )

las técnicas quirlirgicas realizadas fueron: gastrectomia subtotal mas
reconstruccién Billroth II en 3 pacientes (38.75 %), gastrotomia mis
hemostasia de vaso sangrante en 1 pasciente (12.5%), desconexidn
porto-dcigos tipo Romero Torres 1 paciente (12.5%), reseccidn de Olcera
mis cierre primario 1 paciente (12.5%), clerre primario de la lesidn
gastrica 1 paciente (12.5%), y gastrotomia exploradora en un paciente

(12.5%). (cuadro y grafica nGm. 3}
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CAUSAS DE HIDA NM.PAC, PORCENTAJE

ULCERA GASTRICA 4 50.0 %
ULCERA DUODENAL 1 12.5 %
VARICES ESOFAGICAS 1 12.5 %
GASTRITIS EROSIVA 1 12.5 %
TRALMATISMO ABDCMINAL 1 12.5 %
TOTAL 8 100.0 ¢

CUADRO NUM. 2.~ Causas de HTDA y nimero de pacientes que se sometieron a

tratamineto gquirirgico de urgencia.
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Ne. DE PACIENTES
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CAUSAS NUM. PAC, %

REACTIVACION DE SANGRADO MAS CHOQUE 2 25.0

a) Gastrectomia Subtotal + BII
b) Hemostasia + Gastrostomia Stam

EVISCERACION 1 12,5
Cierre de pared

TOTAL 3 37.5

CUADRO NUM.4.- Causas y nim, de pacientes reintervenidos asi

como su porcentaje.
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No. DE PACEENTES

GRAFICA 3
% DE INTERVENCIOKES Q.X. DE URGENCIA
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RESULTADOS
Resultados.- Lla evolucidn postoperatoria fu@ buena en 4 pacientes en un

inicio, de los cuales 3 se egresaron para control como externos, y el
restante se pasd al servicio de medicina interna por dafio hepitico
difuss, Se reintervinieron 3 pacientes: dos por reactivacibn del
sangrado y datos de chogue, y el tercero por evisceracidn. Realizandose
gastrectomia subtotal, gastrostomia y hemostasia en otro, y cierre de
pared al {iltimo. (cuadro y grafica niim. 4).

lLas complicaciones encontradas fueron reactivacidn de la hemorragia en 3
pacientes (37.5%), Fistula del wmufin duodenal 1 (12.5%), vy
evisceracidn en otro (12.5%), ademds de la agudizacidn de enfermedades
asociadas, (cuadro y gréfica 5).

Los resultados al finalizar el estudio se consideraron buenos en 2
{37.54), que fueron los que se egresaron; regulares en 2 (25%),
correspondiendo al paciente con la fistula de mufidn y al que se pasd a
medicina interna. Y fueron malos en 3 {(37.5%), los que falleciercn, 2
por reactivacion de sangrado y unc por desequilibrio acido-base.(cuadco
y grafica 6).

Las causas de HTDA, en nuestros 14 pacientes, se establecieron por la

endoscopia en 8 y. en 6 por la cirugia. ( cuadro y grafica 1).
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TECNICA QUIRURGICA NUM.PAC. L]

GASTRECTOMIA SUBTOTAL MAS BILLROTH II 3 37.50
GASTROTOMIA MAS HEMOSTASIA DE VASO 1 12.50
DESQONEXION PORTO-ACIGOS TIPO — ~ — 1 12,50

ROMERO TORRES

RESECCION DE ULCERA MAS CIFRRE 1 12.50
GASTROTOMIA EXPLORADORA 1 12,50
CIERRE PRIMARIO DE LESION 1 12.50

CURDRD MM, 4.- Intervenciones quirirgicas realizadas, con nim. y % de

pacientes,
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No. DE PACIENTES

GRAFICA 4
REINTERVENCIOM Q.X. EN PAC. DO H.T.D.A.
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I G.S.B. 11 Bl G.HV.
C.P.L. TOTAL
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CAUSA NUM. PAC. ]
REACTIVACION DE SANGRADO 3 37.5
FISTULA DE MURON DUODENAL 1 12.5
EVISCERACION 1 12.5
TOTAL 5 62.4

CUADRO NUM.5.- Canplicaciones postoperatorias encontradas

pacientes intervenidos de urgencia por HTDA.

en

RESULTADOS NUM. PAC. %

BUENCS 3 37.50
REGULARES 2 25.00
MALOS (Defunciones) 3 37.50
TOTAL . 8 100,00

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

los pacinetes intervenidos de urgencia por HIDA.
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No. DE PACIENTES

GRAFICA 5
COMPLICACIONES POSTOPERATQRIAS
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RESULTADOS WUML.FAC. PORCENTAJE

BUENOS 9 64.28 %
REGULARES 2 14.28 %
MALOS 3 21.42 %
TOTAL 14 100.00 &
cuadro Nim., 7.- PResultados obtenidos al finalizar el

estudio de nuestros 14 pacientes, tanto al tratamiento

aédico vy gquirGrgico de urgencia para la HTDA.
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CONCLUSIONTES
- La HIDA es una manifestacion clinica de diversos padecimientos,
encontrando en nuestro estudio a la Glcera gastrica camo primera causa
de la misma, siguiendole en orden do frocuecncia la Gleoera ducdenal, las
virices esofdgicas, gastritis erosiva y la herida penetrante de abdomen
respectivamente, en los pacientes intervenidos de urgencia.
- Debemos sequir considerande de gran importancia a la historia clinica
con la exploracién fisica detallada, ya que obtenemos datocs valiosos,
para desde un inicio de la valoracibn del paciente, tener una sospecha
diagnostica e ir valorando el tratamiento dependiendo de cada tipo de
patologia.
- A todo paciente con HTDA activo, se le debe de dar la oportunidad del
tratamiento médico de urgencia,
- La endoscopia sigue siendo el método diagnéstico y de facil acceso
para el diagndstico en pacientes con WIDA, y ademas puede ser utilizada
como medida terapéutica en alqunos padecimientos.
- El tratamiento guiriirgico de urgencia, sigue teniendo sus indicaciones
precisas, el cual puade ser sdlo de resolver la urgencia del control de
la hemorragia, o bien puede ser un tratamiento definitivo para la
patologia que nos estd originando la hemorragia. Esto dependiendo del
paciente que estemos manejando, asi camo del criterio de cada cirujano.
- La morbimortalidad se incrementa cuando existen enfermedades
asociadas,
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