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Manifestaciones clinicas y diagnostico diferencial

La hemorragia gastrointestinal es responsable del dos porciento de todos los ingresos hospitalarios tanto
médicos como quirargicos en los Estados Unidos."' De los aproximadamente 85,000 pacientes que
ingresan cada ano a los hospitales con este problema, muchos son casos de urgencia y un 10 a 20
porciento son sometidos a cirugia para controlar la hemorragia. La mortalidad global es alta (cerca del
ocho porciento)” a pesar del uso de procedimientos diagnosticos seguros como la endoscopia con fibra
oOptica y la arteriografia mesentérica selectiva.

Aunque con frecuencia es dificil demostrar la localizacién exacta de la hemorragia, la mayoria de los
enfermos con hemorragia gastrointestinal importante tienen sangrado a nivel del duodeno o por arriba
de éste.

Los individuos con hemorragia gastrointestinal severa aguda desarrollaran sintomas y signos de
hipotensioén si la pérdida hematica es de aproximadamente 1,500 ml o alrededor de un 25 porciento del
volumen sanguineo total, sobre todo si esta pérdida ha ocurrido en un periodo de unos minutos a unas
cuantas horas. Suelen ocurrir alteraciones en la vision y mareo cuando la presion sanguinea sistoélica cae
por debajo de 100 mm Hg y la frecuencia cardiaca es mayor de 100 latidos/min. Estos sintomas son mas
aparentes cuando los individuos se levantan después de haber estado sentados o acostados. Otras
manifestaciones tempranas incluyen sensacion de incomodidad o ansiedad, extremidades frias y
diaforéticas, y sincope cuando el paciente se pone de pie. Los enfermos informan a menudo que habian
presentado evacuaciones melénicas desde horas hasta uno o dos dias antes de un episodio de hipotension
arterial. Aunque la aparicion de evacuaciones melénicas suele indicar que el origen de la hemorragia esta
situado antes del ciego, la intensidad del obscurecimiento de la sangre, ocasionado por su digestion,
depende también del tiempo que ésta haya permanecido en el intestino. Por ejemplo, es bien sabido que
enfermedades como el carcinoma de ciego pueden ocasionar melena, y que en cambio tlceras pépticas
con hemorragia profusa pueden causar la aparicion de evacuaciones francamente hemorragicas o de
color marrén.

Existen muchas causas de hemorragia gastrointestinal alta, que varian de acuerdo con el tipo de
pacientes en cada hospital [ver tabla 1]. La tlcera péptica sigue siendo la causa mas comun de



hemorragia gastrointestinal alta, la gastritis erosiva y las lesiones esofagicas, como la esofagitis erosiva y

las varices, también son causas importantes de hemorragia.?

Tabla 1 Causas de hemorragia gastrointestinal alta

Causa Pacientes(%)
Ulcera duodenal 27
Gastritis erosiva 23
Vérices esofagicas 14
Esofagitis 13
Ulcera gastrica 8
Sindrome de Mallory-Weiss 7
Sin diagnostico 5
Infarto intestinal 3

Nota: ver referencia 3.

Debido a que sélo unas cuantas afecciones son las que cominmente originan hemorragia gastrointestinal
severa, vale la pena considerar al diagnostico diferencial junto con las manifestaciones clinicas. Un
antecedente de dolor epigastrico que precede a la evacuacion de heces negras en una o dos semanas
sugiere la presencia de enfermedad péptica ulcerosa. La pérdida de peso, anorexia y anemia cronica
pueden preceder a la hemorragia aguda proveniente de un carcinoma gastrico. Los intentos repetidos
para vomitar justo antes de la hematemesis se presentan en mas de la mitad de los pacientes con
desgarro de Mallory-Weiss en la union gastroesofagica. La hematemesis siibita o profusa en pacientes
que han ingerido cantidades considerables de etanol durante un periodo prolongado o que estan
tomando aspirina en forma regular u otros antinflamatorios no esteroides debe alertar al médico sobre
una posible gastritis hemorragica. El dolor abdominal bajo, la fiebre y la diarrea sanguinolenta son
frecuentes en la diverticulitis. La hematoquesia sin dolor suele relacionarse con hemorragia por
angiodisplasia o tumores de colon.

La exploracion fisica puede no mostrar alteraciones si la hemorragia es moderada. La hemorragia
profusa suele causar aprehension, taquicardia, hipotension ortostatica y extremidades frias y humedas.
La ascitis y los estigmas hepaticos (v.gr., angiomas en arafa y eritema palmar), aunque menos notables
en el paciente hipovolémico, pueden observarse en el individuo con hemorragia por varices. Las
hemorragias en mucosas, piel o en otros sitios pueden reflejar alteracion en la sintesis de procoagulantes



por hepatopatia, o la presencia de otras alteraciones de la hemostasia. En el carcinoma gastrico puede
encontrarse linfadenopatia supraclavicular. La peristalsis suele estar aumentada debido a la presencia de
sangre; la presencia de ileo adindmico puede sugerir un infarto intestinal.

Datos de laboratorio

La mayoria de los sujetos con sintomas de hipotension tienen un hematocrito menor de 30 porciento; sin
embargo, éste puede ser normal en la evoluciéon temprana de un sangrado arterial agudo masivo o por
varices, debido a que hay hemoconcentracion. Cuando ocurre una hemorragia gastrointestinal alta
rapida y severa, el BUN suele ser mayor de 40 mg/dl debido a la carga de nitrégeno que se absorbe de la
sangre que se encuentra en el intestino delgado. La hemorragia colénica normalmente no causa elevacion
en el BUN. Debido a que la concentracion de creatinina plasmaética suele ser normal en la hemorragia
gastrointestinal, la relacion de las concentraciones en plasma de urea y creatinina puede ser
especialmente util para localizar el origen de la hemorragia, en la parte alta o baja del aparato digestivo.
Cuando se atiende por primera vez al paciente en el hospital, la relacidon nitrégeno ureico-creatinina casi
siempre es mayor de 25 (valores expresados cada uno como mg/dl) en la hemorragia gastrointestinal alta
y menor de 25 (en promedio alrededor de 15) en la hemorragia colonica, incluso cuando la pérdida de
sangre calculada es s6lo de una a dos unidades.* El choque hipovolémico secundario a hemorragia
profusa puede producir necrosis hepéatica centrolobular, que se refleja por la elevacion en los niveles de
alanina aminotransferasa (ALT, antes TGP) y aspartato aminotransferasa (AST, antes TGO) hasta 10
veces 0 mas su valor normal. Otras pruebas de funcién hepatica suelen ser normales.

Evaluacion del paciente con hemorragia gastrointestinal aguda

La mayor parte de los casos de hemorragia gastrointestinal son autolimitados; por consiguiente, en el 80
al 9o porciento de los individuos que son tratados en forma conservadora la hemorragia cesa en término
de 24 a 48 horas. Sin embargo, es indispensable la reposicién inmediata y apropiada de liquido para
prevenir complicaciones por la hipovolemia aguda. Se debe poner gran atencion en identificar al
pequeio grupo de pacientes con hemorragia gastrointestinal que puede continuar sangrando o presentar
hemorragia recurrente después del ingreso, de manera que puedan formularse planes diagnosticos y
terapéuticos apropiados.

TRATAMIENTO DE APOYO

Debera evaluarse de inmediato el grado de hipovolemia. Aunque la presion arterial y la frecuencia del
pulso pueden ser normales cuando el pacientes esta recostado, un incremento en la frecuencia del pulso
de 10 a 20 latidos/min y una disminucién en la presion sistélica de 10 a 20 mm Hg cuando el individuo
se sienta, sugieren que ha habido una pérdida hematica significativa.

Deber4 iniciarse inmediatamente el remplazo de liquidos intravenosos por medio de venoclisis en un
brazo. Posteriormente se recomienda la colocaciéon de un catéter venoso central, de manera que los



liquidos y sangre puedan administrarse con rapidez; el catéter también puede usarse para vigilar la
presion venosa central. Debera colocarse una sonda nasogastrica hasta la marca de 50 cm y verificar su
posicion en el estdbmago del enfermo insuflando aire a través de la sonda y auscultando la entrada del
mismo al estdbmago. Si el hematocrito es menor de 30 porciento, debera iniciarse transfusion con sangre
tan pronto como sea posible. Es recomendable iniciar con solucion salina isoténica y después paquetes
globulares. Puede presentarse trombocitopenia dilucional después de la transfusion masiva. En
ocasiones es necesario administrar plaquetas u otros componentes de la sangre.

Después de que el estado del paciente se ha estabilizado por el tratamiento de apoyo, puede
administrarse diacepam en una dosis de 5 mg I.M. cada seis horas si persiste la ansiedad severa.

INTERCONSULTA QUIRURGICA

Debera solicitarse una interconsulta quirtargica con prontitud; cuando tanto el cirujano como el médico
clinico siguen la evolucion del paciente, no se pierde tiempo en tomar una decision conjunta si llega a
requerirse el tratamiento quirtargico.

Hemorragia gastrointestinal alta
PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

La endoscopia es el procedimiento diagnostico de eleccion en pacientes con hemorragia gastrointestinal
alta. Puede realizarse con rapidez y suele proporcionar el diagnostico correcto con una morbilidad
relativamente baja cuando es efectuada por personal experimentado. Sin embargo, la informaciéon
suministrada por la endoscopia diagnostica inmediata y de rutina no afecta la cantidad de sangre
transfundida, la duracion de la hospitalizacion, la necesidad de cirugia o la mortalidad.> 7 En la mayoria
de los pacientes con hemorragia autolimitada, la endoscopia debe realizarse de manera electiva después

de la estabilizacién. Esta actitud reducir4 al minimo los riesgos relacionados con el procedimiento.®9

Sin embargo, los pacientes que sufren hemorragia continua o profusa a pesar del tratamiento de apoyo,
deben ser sometidos a endoscopia de urgencia para identificar el sitio de la lesion y ayudar a determinar
el tratamiento definitivo [ver figura 1]. La endoscopia urgente es sobre todo 1til cuando el diagnoéstico
clinico principal considerado es una enfermedad que puede causar hemorragia continua y profusa o
hemorragia recurrente y para la cual la endoscopia especifica o el tratamiento quirargico pueden detener
la hemorragia. Por ejemplo, las varices esofagicas deben ser tratadas de inmediato, ya que se asocian con
un alto riesgo de hemorragia persistente y muerte. Ademas, los individuos con hemorragia profusa y
continua en quienes se sospecha tlcera péptica pueden ser candidatos a tratamiento endoscopico
urgente. Antes de realizar la endoscopia en estos casos de urgencia, sobre todo cuando se contempla el
tratamiento endoscopico, debe considerarse la intubacion endotraqueal para prevenir la aspiracion
durante el procedimiento.



Figura 1

Diagnostico y tratamiento de la
hemorragia del tubo digestivo
alto

Si por endoscopia no se observa sangre en el estomago o el duodeno a pesar de la pérdida considerable
de sangre en las heces o si la hemorragia es tan profusa que el sitio de sangrado no puede localizarse, la
arteriografia mesentérica selectiva detectara la lesion en un porcentaje alto de pacientes. Sin embargo,
esta técnica resulta satisfactoria s6lo cuando la hemorragia proviene de un sitio definido y su velocidad
es por lo menos de 2 a 5 ml/min. Después de que el catéter ha sido colocado en la arteria mesentérica y el
sitio del sangrado ha sido identificado, puede administrarse vasopresina a través de un catéter
intrarterial. Asimismo, la arteria puede ser embolizada con agentes particulados. La infusion intrarterial
de vasopresina con frecuencia ha resultado eficaz para controlar la hemorragia, por lo menos
temporalmente, y es una buena alternativa a la gastrectomia total en la gastritis hemorragica, que se
relaciona con mortalidad alta.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La administracion intravenosa de bloqueadores de los receptores H, se ha utilizado con frecuencia en el

tratamiento inicial de los pacientes con hemorragia gastrointestinal alta. Sin embargo, la supresion de

acido no modifica de manera eficaz la evolucion natural de la hemorragia gastrointestinal alta aguda. A
pesar de la capacidad de neutralizacion de acido para prevenir la lisis del coagulo por los jugos gastricos
in vitro, la administracion de antiacidos o la infusion intravenosa de bloqueadores de los receptores H,

no reducen la incidencia de hemorragia recurrente en pacientes con tlcera péptica sangrante.’” "' Es
posible que estos esquemas no reduzcan lo suficiente la acidez gastrica. El omeprazol, un inhibidor de la
ATPasa de H*-K" que puede producir supresion casi total del 4cido, puede prevenir la hemorragia
recurrente; sin embargo, son necesarios estudios controlados al respecto.

Se ha utilizado la hormona vasoconstrictora vasopresina para controlar la hemorragia gastrointestinal.
Los estudios clinicos iniciales indicaban que era eficaz, sobre todo en el tratamiento de las varices
esofagicas."'? Sin embargo, un estudio bien controlado que comparé la vasopresina intravenosa con
placebo mostr6 que la vasopresina no controla la hemorragia ni mejora el pronostico.'# Este hallazgo
también niega la validez de estudios que compararon la eficacia de otros farmacos con la vasopresina. La
somatostatina intravenosa y otros péptidos, ademaés de las prostaglandinas sintéticas y el acido
tranexamico, tampoco controlan la hemorragia.'>™” Sin embargo, parece ser que la infusion de ocreétido,
un analogo sintético de la somatostatina, es tan eficaz como la escleroterapia endoscopica para controlar

la hemorragia aguda por varices esofagicas.'®'

TRATAMIENTO ENDOSCOPICO



Varias técnicas endoscopicas pueden constituir un tratamiento eficaz con baja morbilidad en algunas
lesiones gastrointestinales sangrantes altas, definidas y localizadas. Los estudios clinicos indican que la
hemorragia aguda por tlcera péptica, varices esofagicas y lesiones angiodisplasicas puede ser controlada
por medio de una o mas técnicas endoscopicas terapéuticas. En los pacientes con hemorragia por dlcera
péptica el tratamiento de coagulacion endoscopica esta indicado s6lo cuando se observa hemorragia
activa durante la endoscopia o cuando se visualiza un vaso (una protubrerancia roja, azul o negra en el
lecho de la tlcera, que representa un coagulo centinela sobre la arteria lesionada) en la base de la tilcera.
Las tlceras con un vaso sangrante o con un vaso visible no sangrante se asocian con una incidencia de
recurrencia del sangrado de 50 a 80 porciento; la incidencia de recurrencia del sangrado en las dlceras

con base limpia es de cinco porciento.?***

La eficacia del tratamiento con laser endoscopico en las tlceras pépticas sangrantes ha sido estudiada
desde 1975. El laser de argdn fue inicialmente el de eleccion; sin embargo, estudios controlados
mostraron resultados contradictorios en relacion a su eficacia.*>*? Ademaés, se observo que su
penetracion en tejidos superficiales era insuficiente para la coagulacion de los vasos sangrantes cubiertos
con coagulos. Inicialmente, el laser de neodimio-itrio-aluminio-granate (Nd-YAG) sustituy6 al de argon
en el tratamiento con laser endoscopico. Varios estudios han demostrado que el laser de Nd-YAG puede
lograr la hemostasia inmediata en tlceras sangrantes y previene la recurrencia de la hemorragia.*+>°
Estos estudios también muestran que existe una tendencia a disminuir el niimero de transfusiones
sanguineas, la necesidad de la cirugia de urgencia y la mortalidad. Ademas, el tratamiento con rayo laser
reduce los requerimientos de transfusion en los pacientes con hemorragia cronica por ectasias vasculares
del tubo digestivo [ver tabla 2].3° Las complicaciones por el tratamiento son raras, puede ocurrir
perforacion o exacerbacion de la hemorragia por efecto del laser en cerca del uno porciento de los
pacientes. Sin embargo, debido a los problemas para transportarlo, a las dificultades técnicas para
utilizarlo y por su costo, el laser de Nd-YAG ha sido sustituido casi por completo por las técnicas nuevas y
menos costosas de hemostasia endoscopica.

Hemorragia no debida a varices

Electrocauterizacion y coagulaciéon con sonda térmica Dos modalidades endoscopicas
termoterapéuticas se han convertido en procedimientos endoscopicos convencionales en el tratamiento
de la hemorragia gastrointestinal alta. La sonda bipolar o multipolar y la sonda térmica parecen lograr la
hemostasia en el 80 al 9o porciento de los pacientes en estudios no controlados [ver figura 3]. En varios
estudios controlados, el aparato multipolar, que electrocoagula por medio de flujo de corriente entre seis
electrodos diferentes colocados en la punta de la sonda, fue eficaz para controlar la hemorragia y
disminuir la necesidad de transfusiones sanguineas y cirugia.?’3 La sonda bipolar fue tan eficaz como el
laser de Nd-YAG en un estudio controlado.?* La sonda térmica, que coagula el tejido a temperaturas
locales altas, fue mas eficaz que el laser de Nd-YAG para lograr la hemostasia.3> 3° Estas sondas de
electrocoagulacion no parecen afectar la cicatrizacion de la dlcera. Sin embargo, se ha informado de
perforaciones producidas por las sondas en cerca del tres porciento de los pacientes. En vista de que son



compactas, portatiles y mucho menos costosas, estas dos sondas han sustituido al rayo laser como el
procedimiento endoscdpico de eleccion para la hemostasia. Sin embargo, se estan llevando a cabo
estudios adicionales in vitro e in vivo para estandarizar varios parametros técnicos importantes, como la
regulacion de la energia y la fuerza de taponamiento.

Figura 3a Figura 3b
Electrocoagulacion de vasos Electrocoagulacion de vasos
sangrantes sangrantes

Inyeccion endoscopica La inyeccion endoscopica de epinefrina o de diversos esclerosantes como el
etanol o el polidocanol en la Glcera sangrante ha demostrado ser eficaz en la hemostasia inmediata.
Varios estudios controlados informan sobre la eficacia de la inyeccion endoscopica para reducir la
necesidad de transfusiones sanguineas y de cirugia de urgencia en pacientes con alto riesgo.3”:3® La
inyeccion endoscopica es tan eficaz como el laser de Nd-YAG y las sondas multipolar y térmica.?*#" La
frecuencia de complicaciones también puede ser menor que con estas técnicas. En la actualidad la
inyeccion endoscopica es el procedimiento de hemostasia endoscopica menos costoso y de mayor
facilidad técnica. Muy probablemente se convertira en el tratamiento endoscopico mas utilizado para la
hemostasia.

Hemorragia por varices

Escleroterapia La hemorragia por varices esofagicas, que puede poner en peligro la vida, parece ser
susceptible a tratamiento con escleroterapia endoscopica. Esta técnica fue descrita por primera vez en
1939, pero fue perfeccionada y resurgié como una terapéutica eficaz para las varices esofagicas
sangrantes a partir de 1980. Varios compuestos diferentes, como el morruato de sodio, el tetradecil
sulfato de sodio y el oleato de etanolamina, son utilizados actualmente en los Estados Unidos como
agentes esclerosantes. En Europa, el polidocanol es el agente que se utiliza con mas frecuencia.
Probablemente estos compuestos tienen la misma eficacia y seguridad. Son inyectados en los vasos
varicosos o alrededor de ellos con una aguja de calibre No. 25 a través del conducto para tomas de
biopsia del endoscopio [ver figura 4].

Figura g4a Figura 4b

Escleroterapia endoscépica Escleroterapia endoscoépica



La escleroterapia de urgencia result6 eficaz para controlar la hemorragia aguda en 74 a 91 porciento de
los pacientes con véarices esofagicas sangrantes, mientras que el taponamiento con balon fue eficaz en
sblo el 42 al 55 porciento.***3 Asimismo, la magnitud y la frecuencia de la hemorragia recurrente fueron
menores con la escleroterapia en comparacioén con el taponamiento o el tratamiento médico s6l0.4%4° Sin
embargo, la escleroterapia no es eficaz en el tratamiento de las varices gastricas sangrantes a menos que
se localicen en los primeros 2 cm debajo de la unién gastroesofagica.

Un ciclo corto de escleroterapia con dos o tres sesiones de tratamiento algunos dias después de la
hemorragia inicial no aumentara la supervivencia a largo plazo de los pacientes con varices esofagicas
sangrantes.*”® En los pacientes con hepatopatia grave, la escleroterapia y la cirugia de derivacién
urgente se asocian con una mortalidad a corto plazo de cerca del 50 porciento.* La eficacia a largo plazo
de la escleroterapia no sera aparente hasta que todos los conductos varicosos sean obliterados. Suelen ser
necesarias cuatro a seis sesiones de escleroterapia ambulatoria durante un periodo de aproximadamente
tres meses para lograr este objetivo. Varios estudios controlados han informado de reduccion importante
en los episodios de hemorragia recurrente por varices en pacientes sometidos a escleroterapia a largo
plazo (incidencia de hemorragia recurrente de 30 a 40 porciento) en comparacion con aquéllos que
recibieron tratamiento médico (incidencia de hemorragia recurrente de 60 a 75 porciento).4>454850:5! E]
efecto de la escleroterapia sobre la supervivencia a largo plazo de los pacientes con varices sangrantes
aun es motivo de controversia. El analisis detallado de todos los datos de los estudios controlados
publicados indica que la escleroterapia puede aumentar la supervivencia en los pacientes tratados en un

25 porciento.”*

La escleroterapia endoscdpica es un procedimiento muy seguro. Cerca de la mitad de los pacientes
pueden sufrir disfagia transitoria, dolor subesternal y fiebre en las primeras 48 horas después de la
esclerotrerapia.®>>* Probablemente todos los pacientes sometidos a escleroterapia presentan
ulceraciones superficiales en los sitios de inyeccion. Este resultado refleja la evolucion natural del
tratamiento, que produce fibrosis en los sitios de inyeccién.>® Sin embargo, cerca del 10 porciento de los
pacientes desarrollan ulceraciones profundas con necrosis y hemorragia importante [ver figura 5].°° Es
rara la perforacion esofagica inmediatamente después del procedimiento con el endoscopio flexible de
fibra 6ptica, pero puede ocurrir en el dos al cuatro porciento de los pacientes si se usa el endoscopio
rigido.?® Se han informado casos de perforacién tardia por necrosis transmural, pero se desconoce la

incidencia real de esta complicacion.>3

Figura 5a Figura 5b Figura 5¢

Ulceracion posligadura Ulceracion posligadura Ulceracion posligadura



Cerca del 15 porciento de los enfermos desarrollan estenosis en los sitios de inyeccion, que suelen
responder a dilatacion simple.°” Han sido notificadas otras complicaciones muy raras, como pericarditis,
derrame pleural de importancia clinica, sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto
(SIRPA), absceso cerebral y oclusién de la arteria vertebral.53:545%-6° En general, ocurren complicaciones
de importancia clinica sélo en el 10 al 15 porciento de los individuos sometidos a escleroterapia. Esta
incidencia es favorable en comparacion con la incidencia de complicaciones relacionadas con el
tratamiento alternativo (cirugia de derivacion descompresiva) para los individuos con varices esofagicas
sangrantes.

Ligadura endoscopica de varices La ligadura de los vasos esofagicos varicosos a través de un
endoscopio se report6 por primera ocasion en 1986.%" Esta técnica puede emplearse para detener la
hemorragia aguda. En un estudio aleatorio, la ligadura endoscépica fue tan eficaz como la escleroterapia
para controlar la hemorragia aguda.®® El procedimiento tiene una capacidad semejante para prevenir las
hemorragias recurrentes y requiere también varias sesiones de tratamiento para obliterar las varices. Sin
embargo, los porcentajes de complicacion asociados con ligadura de varices fueron menores que los
asociados con la escleroterapia. Esta técnica parece ser una alternativa razonable a la escleroterapia.

Derivaciones portosistémicas intrahepaticas transyugulares Existe una nueva y promisoria
técnica para controlar la hemorragia por varices que consiste en la colocacion de una férula de red de
metal que se expande entre la vena hepatica y una rama de la vena porta, y que se inserta por catéteres
angiograficos colocados a través de la vena yugular derecha [ver figura 6].%3 En los centros con personal
médico experimentado en este procedimiento se han colocado derivaciones portosistémicas
intrahepaticas transyugulares en pacientes con diversas enfermedades hepaticas para controlar la
hemorragia por varices. En un estudio no controlado extenso, el porcentaje de éxito técnico en la
colocacion de la férula fue de 96 porciento y el tiempo promedio del procedimiento fue de 2.5 horas.
Inmediatamente después de la colocacion de la férula se redujo en forma significativa la hipertension
portal. La hemorragia por varices se controlo en el 88 porciento de los pacientes y, ademas, la ascitis
mejord en el 70 porciento de los mismos.® No se presenté mortalidad inmediata relacionada en forma
directa con el precedimiento.

Figura 6

Derivacion portosistémica
intrahepatica

Durante una vigilancia promedio de 4.7 meses, 19 pacientes presentaron recurrencia de la hemorragia,
quiza por oclusion de la férula, que se desarroll6 en la mayoria de estos pacientes. Sin embargo, la
colocacion de otra férula tuvo éxito en casi todos ellos. Se present6 encefalopatia de reciente inicio o
exacerbacion de la previa en el 18 porciento de los enfermos. La mayoria de los pacientes fueron tratados
en forma exitosa con lactulosa. Entre las complicaciones poco frecuentes y no fatales que se encontraron



se incluyen hemorragia intraperitoneal, sepsis por estafilococos, insuficiencia renal transitoria e infarto
subendocardico.

Estos resultados son apoyados por los datos preliminares de otros investigadores.® En general, las
derivaciones portosistémicas intrahepaticas transyugulares parecen constituir una alternativa eficaz y
segura para el tratamiento de las varices esofagicas. En la actualidad se realizan estudios que comparan
este procedimiento con la escleroterapia, las derivaciones quirtrgicas y el uso de beta bloqueadores.

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES

Independientemente de la causa de la hemorragia gastrointestinal alta, ocurre hemorragia recurrente en
el cinco al 30 porciento de los pacientes después de la cirugia definitiva.®®®® Cuando es necesaria la
cirugia para el control de la hemorragia, la mortalidad es similar a la del tratamiento médico de apoyo
para la hemorragia profusa.”® En vista de que no se ha demostrado que la cirugia prevenga los episodios
de hemorragia subsecuente, debe reservarse para aquellos pacientes que pierden mas de seis unidades de
sangre en 24 horas a pesar de las medidas de apoyo 6ptimas y en quienes la endoscopia terapéutica no es
satisfactoria.

Las complicaciones no gastrointestinales estan relacionadas principalmente con hipotension severa y
estado de choque. La oliguria puede ser resultado de perfusion renal insuficiente y puede ser seguida de
necrosis tubular aguda. Otros trastornos producidos por disminucién notable del flujo sanguineo
incluyen insuficiencia e infarto mesentéricos, necrosis hepatica aguda e isquemia e infarto miocardico.
Todas estas complicaciones tienen mayor probabilidad de ocurrir en ancianos con enfermedad vascular
ateroescleroética.

Hemorragia del intestino delgado

Aunque poco comunes, las hemorragias procedentes de la parte distal del duodeno hasta la parte inferior
del ileon no suelen acompaiarse de sintomas y son dificiles de localizar. Se considera que la
angiodisplasia es la principal causa de hemorragia del intestino delgado; el diverticulo de Meckel y los
tumores benignos también suelen causar hemorragia. Estas lesiones a menudo pueden localizarse por
arteriografia o laparotomia exploradora con enteroscopia transoperatoria o, en ocasiones, por

radiografias con bario del intestino delgado.”

Otras técnicas utilizadas para localizar hemorragias o lesiones potencialmente sangrantes, sobre todo
cuando la hemorragia es relativamente lenta, son la gamagrafia con eritrocitos marcados’* y la
intubacion intestinal con una sonda de plastico de didmetro pequefio y con una pesa terminal. Durante la
intubacion se alimenta al paciente con dieta liquida, y la sonda es aspirada cada hora mientras es
impulsada por peristalsis a través del intestino delgado. En el momento que se identifica
macroscopicamente la sangre por primera vez, la sonda puede fijarse en la cara del paciente; se lleva a
cabo un estudio radiografico con medio de contraste (gastrografin) para localizar la lesion hemorréagica



antes de la cirugia. La endoscopia del intestino delgado, usando un colonoscopio pediatrico o un
enteroscopio, puede ser capaz de identificar lesiones sangrantes en el intestino delgado hasta en la

tercera parte de los pacientes con hemorragia gastrointestinal cronica de origen desconocido.”74
Hemorragia gastrointestinal baja

El sangrado a partir del colon es mucho menos frecuente que el que se origina en el estobmago o el
intestino delgado. Sin embargo, es importante tener en cuenta que la pérdida de sangre a partir del
colon, con el paso de sangre fresca y coagulos, puede ser muy rapida. Los diagnosticos mas importantes a
considerar son la enfermedad perirrectal como hemorroides o fisuras, la diverticulitis y los tumores.
Ademas del tratamiento de apoyo que se menciond antes para la hemorragia gastrointestinal alta, debera
llevarse a cabo una sigmoidoscopia tan pronto como el enfermo esté estable [ver figura 7]. Cuando se
realice ésta, debera contarse con un dispositivo de succion y un gran ntimero de hisopos de algodén, de
manera tal que la sangre pueda ser evacuada y asi identificarse el sitio de sangrado. Antes de que pueda
concluirse que el sangrado agudo se origina en un sitio mas arriba de los 25 ¢cm de alcance del
sigmoidoscopio, el médico debe tener gran cuidado de que haya sido removida toda la sangre que se
encuentre en la mucosa y asegurarse que la sangre fresca que aparece en el campo visual se origina en un
sitio mas alto y no en los margenes del campo. Es importante hacer notar que el sangrado abundante que
se origina de las hemorroides internas, puede tener un flujo retrégrado a lo largo del exterior del
sigmoidoscopio; la sangre de las hemorroides rectales puede aparecer en la periferia del campo atin
cuando el instrumento haya sido colocado a una distancia de 25 cm.

Figura 7

Diagnostico de la hemorragia de
tubo digestivo bajo

El otro procedimiento diagndstico importante a considerar en la hemorragia gastrointestinal baja severa
es la arteriografia mesentérica selectiva, que puede ser de particular ayuda cuando existe un diverticulo
sangrante o una lesion vascular. Es posible realizar una embolizacion si se identifica la lesiéon sangrante.
La colonoscopia es factible si la hemorragia es moderada; se puede administrar una solucién electrolitica
de polietilenglicol (como Colyte o GoLYTELY) por via oral para limpiar la sangre y los coagulos
residuales.”” Por desgracia, la hemorragia activa persistente suele impedir la realizacion de la
colonoscopia.

Hemorragia gastrointestinal crénica y recurrente de origen desconocido
Alrededor del cinco porciento de todos los pacientes con hemorragia gastrointestinal tienen una

hemorragia créonica de origen desconocido. En casi la mitad de estos pacientes no es posible determinar
la causa de la hemorragia a pesar de estudios exhaustivos y laboriosos. En pacientes con hemorragias



repetitivas puede ser necesario el uso de procedimientos especiales para localizar la lesion. La
hemorragia a menudo es oculta, las Ginicas manifestaciones son anemia por deficiencia de hierro y un
analisis quimico positivo para sangre en heces (i.e., prueba de guayaco o Hemoccult). Estudios realizados
en personas sanas de 40 a 50 afios de edad mostraron que del 2.0 al 3.5 porciento tuvieron pruebas de
Hemoccult positivas cuando se les administr6 una dieta baja en carne; cerca del 30 porciento de los casos
positivos presentaban neoplasias (20 porciento tenian polipos benignos) y ocho a 10 porciento tenian
carcinomas.”®”” Por desgracia, no se ha logrado reducir la mortalidad por cancer de colon a pesar de la
identificacién de neoplasias asintomaticas por técnicas de deteccion de sangre oculta.”® La prueba de
Hemoccult puede dar falsas negativas bajo ciertas circunstancias: si la muestra se seca antes del analisis,
si el paciente esta tomando acido ascorbico por via oral durante el periodo de recoleccion, o si el
transporte gastrointestinal es lo suficientemente lento para permitir la degradacion de la hemoglobina.
En la actualidad se cuenta con la prueba de Hemo Quant (disponible por Smith Kline Bioscience
Laboratories, King of Prussia, Pennyslvania, EE. UU.), que es un método mas sensible y cuantitativo
para la deteccion de sangre en heces.” En vista de que la muestra debe enviarse al laboratorio fabricante,
es dudoso si la prueba de Hemo Quant tendra utilidad practica en la deteccion de la hemorragia
gastrointestinal oculta.

Debido a la posibilidad de que exista alguna enfermedad grave de fondo, como neoplasias de colon, es
necesario realizar un estudio diagnoéstico completo en pacientes con hemorragia sin causa aparente [ver
figura 8]. En estos pacientes debe realizarse colonoscopia completa seguida de endoscopia alta si no se
encuentra la lesion. La identificacién de una lesiéon en cualquier etapa de este procedimiento debe ser
seguida de tratamiento médico o quirtrgico apropiado. La colonoscopia puede descubrir el origen
probable de la hemorragia hasta en el 40 porciento de estos casos.®° Si el origen de la hemorragia
continta sin identificarse, deben considerarse varios procedimientos menos invasivos. El estudio de
enteroclisis del intestino delgado debe realizarse para excluir tumores raros del intestino delgado. Como
ya se senal0, la angiodisplasia es la lesion detectada con mas frecuencia en estos pacientes, y la
endoscopia del intestino delgado puede localizar el 33 porciento de estas lesiones. La intubacion del
colon e intestino con una sonda de plastico de diAmetro pequefio puede ser util cuando la evaluacion
convencional no permite establecer el diagnostico o cuando es importante demostrar que una lesion
benigna (v.gr., un diverticulo) es el origen verdadero de la hemorragia. Otra técnica diagnostica de
utilidad es la prueba modificada de la cuerda, la cual emplea una capsula de gelatina que tiene una
cuerda enrollada en su interior.®! Se saca una porcion corta de la cuerda y se fija a la mejilla, entonces el
paciente deglute la capsula, que pasa rapidamente por el es6fago y el estomago hasta el intestino
delgado, y que permite detectar la presencia y localizacion de manchas de sangre cuando la cuerda se jala
hacia el exterior por la boca del paciente.

Figura 8

Diagnostico del sangrado de
tubo digestivo oculto



En aquellos pacientes que requieren multiples transfusiones y en quienes no ha sido identificado el
origen de la hemorragia por procedimientos menos invasivos, el siguiente paso debe ser la arteriografia
mesentérica. Si la arteriografia tampoco permite establecer el diagndstico sera necesario realizar una
laparoscopia exploradora con enteroscopia transoperatoria.

Prevencion de la hemorragia gastrointestinal

Los pacientes internados en unidades de cuidados intensivos tienen un riesgo especialmente alto de
desarrollar hemorragia gastroduodenal como consecuencia de lesiones erosivas que parecen relacionarse
con el estado tensional de su padecimiento agudo. Se ha demostrado que la administraciéon de antiacido
por sonda nasogastrica, con vigilancia cada hora del contenido gastrico para mantener el pH en 3.5,
reduce la incidencia de sangrado desde 24 porciento en el grupo control no tratado hasta sélo cuatro
porciento en los pacientes que recibieron el antidcido.? Este tratamiento requiere un esfuerzo notable
por el personal médico, y en la actualidad se han publicado estudios que demuestran que otros
tratamientos profilacticos brindan buenos resultados y pueden administrarse con mas eficacia. El
sucralfato, en dosis de 1 g, molido y administrado en solucion salina por sonda nasogastrica cada seis
horas,®3y la cimetidina, en dosis de 300 mg administrados por via intravenosa como dosis inicial,
seguida de una infusioén continua de 37.5 a 50.0 mg/hr, parecen ser eficaces en la prevencion de
hemorragias y erosiones gastroduodenales.®+% Los an4logos de prostaglandinas, como el enprostil,
parecen proteger la mucosa gastrica contra el dafio producido por el acido acetilsalicilico.8%%7 Atn se
desconoce si estos analogos reducen la incidencia de hemorragia gastrointestinal en los individuos que
ingieren antinflamatorios no esteroides en forma croénica.

Cuando se administra en dosis que reducen la frecuencia cardiaca en 25 porciento, se ha demostrado que
el propranolol es capaz de disminuir los episodios de hemorragia por varices en pacientes con cirrosis
que previamente han sufrido hemorragia gastrointestinal alta.®®% Sin embargo, los resultados de
estudios subsecuentes fueron contradictorios.”>°' Se requiere mayor informacion acerca del propranolol
y otros agentes que pueden prevenir la hemorragia recurrente por varices en pacientes con cirrosis antes
de recomendar dichos medicamentos.

En los pacientes cirréticos con varices esofagicas que no han sangrado previamente esta contraindicada
la cirugia de derivacion profilactica para prevenir el primer episodio de hemorragia.®> A pesar de los
resultados alentadores informados por investigadores alemanes,’?°° se encontr6 que en otros estudios la
escleroterapia profilactica era perjudicial.?®9° En la actualidad no puede recomendarse la escleroterapia
profilactica. Sin embargo, el tratamiento profilactico con propranolol parece prometedor en estos

pacientes.'”°"'°% No obstante, son necesarios mas estudios al respecto.
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Figura 1 Diagnéstico y tratamiento de la hemorragia del tubo digestivo alto Este algoritmo muestra
el enfoque diagnostico y el tratamiento de un paciente con hemorragia del tubo digestivo alto.



Figura 3a Electrocoagulaciéon de vasos sangrantes Un vaso sangrante, que se observa adyacente a
una ulcera duodenal ( a ), puede controlarse por electrocoagulacion con una sonda bipolar (b ). La
sonda se observa en la esquina inferior izquierda.



Figura 3b Electrocoagulacion de vasos sangrantes Un vaso sangrante, que se observa adyacente a
una ulcera duodenal ( a ), puede controlarse por electrocoagulacion con una sonda bipolar (b ). La
sonda se observa en la esquina inferior izquierda.



Figura 4a Escleroterapia endoscoOpica La escleroterapia endoscopica es un método eficaz para
controlar las varices sangrantes. Una varice esofagica grande, grado 4, ( a ) se inyecta con un
agente hemostatico. Después de la inyeccion la aguja se retira de la varice (b) y ocurre cierto
sangrado. La varice inyectada es ligeramente mas grande que antes de la inyeccion. El sitio de
puncién se localiza justo junto a la punta de la aguja.



Figura 4b Escleroterapia endoscopica La escleroterapia endoscopica es un método eficaz para
controlar las varices sangrantes. Una varice esofagica grande, grado 4, ( a ) se inyecta con un
agente hemostatico. Después de la inyeccion la aguja se retira de la varice (b) y ocurre cierto
sangrado. La vérice inyectada es ligeramente mas grande que antes de la inyeccion. El sitio de
puncién se localiza justo junto a la punta de la aguja.



Figura 5a Ulceracion posligadura (a) La endoscopia del tubo digestivo alto revela varices
esofagicas. (b) Se realiza ligadura de dos varices. (c) Es posible observar una tlcera poco profunda
en el sitio de la ligadura 2 semanas después del procedimiento.

Figura 5b Ulceracion posligadura (a) La endoscopia del tubo digestivo alto revela varices
esofagicas. (b) Se realiza ligadura de dos varices. (c) Es posible observar una Ulcera poco profunda
en el sitio de la ligadura 2 semanas después del procedimiento.



Figura 5c Ulceracién posligadura (a) La endoscopia del tubo digestivo alto revela varices
esofagicas. (b) Se realiza ligadura de dos varices. (c) Es posible observar una Glcera poco profunda
en el sitio de la ligadura 2 semanas después del procedimiento.
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Figura 6 Derivacion portosistémica intrahepética Esta figura muestra los pasos que se realizan en la
colocaciéon de la derivacion portosistémica intrahepatica transyugular. ( a ) Se avanza una aguja
transeptal modificada de la vena hepatica a la porta a través de un catéter angiografico insertado por
la vena yugular. (La flecha indica el flujo de fuga hepatica en una vena coronaria agrandada.) (b )
Se avanza una guia metalica a través de la aguja hacia al vena porta. ( ¢ ) Se coloca un globo de
angioplastia sobre la guia de alambre, que se expande dentro del trayecto intraparenquimatoso
hepatico. ( d ) Se expande una férula Wallstent , colocada sobre un catéter, para unir las venas
hepatica y porta. ( e ) La férula funciona como una derivacion intrahepatica de la vena porta a la
hepatica. Al aumentar el flujo hepatopetal, la vena coronaria disminuye en didmetro.
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Figura 7 Diagnéstico de la hemorragia de tubo digestivo bajo Este algoritmo muestra el enfoque
diagnostico de un paciente con hemorragia del tubo digestivo bajo.



Envaluar al paciente, 51 es necesario
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Figura 8 Diagnostico del sangrado de tubo digestivo oculto Este algoritmo muestra el enfoque
diagnoéstico de un paciente con hemorragia gastrointestinal cronica oculta.



