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Síndrome de Mallory W eiss 

Dres. ALBERTO V ALLS

La hemorragia digestiva copiosa, por fisura­
ción Eneal, postemética, de la mucosa g�stro­
esofágica constituye un cuadro de urgencia de 
real gravedad. 

Fue descrita en 1929 por Mallory y Weiss (9) 
que presentaron 4 -casos de diagnóstico alitóp­
sico, donde se mostró su clínica, ana�omía pa­
tológica y patogenia. En 1932·, los mismos au­
tores ( 13) presentaron dos nuevos ,casos; en 
1952 Palmer (10-) tuvo la sospecha clinica de 
7 .ca;os en 12,1 ,pacientes con hemorragias di­
gestivas. En 1953 Deske y -colaboradores (2.) 
i·elataron 11 -casos, 2 de alcoholistas, 8 de ellos 
tenían gastritis crónica, a 1a que ellos daban 
importancia. En 1955 Whiting y Barron (14) 
presentaron el primer caso -con diagnóstico y
tratamiento. eficaz. En 1956 Hardy y colabo­
radores ( 5) hicieron por primera vez el �iag­
nóstico, por gastroscopía, en un paciente de 
21 años, portador de una úlcera de duodeno 
concomitante. Distintos autores insistieron en 
el valor de la endoscopía. Zeifer ( 15) en un 
enfermo tratado -con sonda bal!ón y operado 
después, hizo biopsia de la laceración, que s_eextendía hasta la submucosa, -encontrando li­
gera infiltra-ción de células redondas. En 1968 
Sparberg (12) hizo el diagnóstico radiológico 
en dos casos. 

Esta lesión llevó a Shuttlerworth y Hutt ( 11) 
a tratar de urgencia un paciente con una .gas­
trectomía subtotal, que frente a la reiteración 
ele la hemorragia (-como en nuestro primer 
caso) los obligó a realizar, a las 48 horas, una 
gastrectomía total que aseguró fa recuperación 
del enfermo, que .no volvió a sangrar. 

En la Argentina, De Arteaga ( 1) en 1969 
relató el primer caso• correspondiente a un 
hombre de 61 años y en 1972 Drut, Vestfrid y 
Giménez ( 3), con motivo de dos enfermos fa­
llecidos de hemorragia, con autopsia revela­
d )ra, hicieron una descripción completa, ,con 
amplia bibliografía. 

FRECUENCIA 

Katz y colaboradores ( 6) por endoscopia en­
cuentran 8 casos sobre 297 pacientes ,con epi­
sodios hemorrágicos entre 1961 y 1964. 

La incidencia del" síndrome de Mallory Weiss 
fue de O 012 % sobre 8.293 admisiones hospi­
talarias, 'el 2,0.2, % sobre el conjunto ,de epi­
sodios hemorrágicos y el .9,8 % de las hemo­
rragias masivas. Nosotros vimos 3 casos de 
los que rel:atamos dos en que actuamos per­
sonalmente. 

• Prof. Adj. de Cirugía. Adj. Clínica Quirúrgica. 
Fac. Med. Montevideo. 

Presentado el 22 de agosto de 1973. 

y GONZALO EST APE * 

De los 8 pacientes de Katz 3 fueron admi­
tidos con una alta ingestión alcohólica y .2 
tenían alcoholismo crónico. Los 8 pacientes 
vomitaron al menos una vez antes del comien­
zo de la hematemesis. Dos pacientes tenían, 
además, erosiones gástricas en la endos-copía. 
Cuatro, tenían historia de úlcera previa (aun­
que es posible que un -episodio de sangrado 
anterior haya sido atribuido sin controT ra­
diológico a esa causa, como nuestro primer 
caso) y dos de hernia hiatal. 

PATOGENIA 

Como lo destacan en su trabajo fundamental, 
Mallory y Weiss, el factor principal es el vó­
mito, siendo factores ,coadyuvantes la gastritis 
crónica engendrada por e,l mismo akoholismo, 
que engendra en sus empujes agudos vómitos, 
y la hiperclorhidria, por eso se ha visto en 
pacientes -con antecedentes ulcerosos. En su 
primer trabajo, habían provocado sobre e_l es­
tómago recién extraído del cadáver de un niño, 
por impulsión del contenido gástrico desde el 
píloro hacia el cardias, fisuraciones paralelas 
al eje longitudinal del esófago •en la mucosa 
gástrica, inmediatamente debajo del cardias y 
en el esófago distal. 

En el mecanismo del vómito, dice Mallory, 
a la vez que se contrae la pared abdominal 
y el estómago distal, se relajan el esfínter eso­
fágico -cardial y el diafragma bajo el •control 
del centro del vómito, permitiendo el reflujo 
del contenido gástrico. Por el cansancio de 
este centro, ante la repetición de los vómitos, 
por ejemplo, pueden encontrarse los mecanis­
mos esfinterianos cerrados y producirse una 
ele,vación brusca de ,presión intragástrica, que 
distiende el cono cardial y el esófago distal, 
con producción de fisuras longitudinales en 
la mucosa, hasta la musculatura gastroesofá­
gica. 

Ese aumento de presión intragástrica· puede 
ser .provocado por otras causas que el vómito, 
en el parto, •en el masaje cardíaco externo 
[Lundbe,rg ( 8)] donde se describieron hemorra­
gias por este motivo detectada en autopsia . 

Lion Cachet ( 7) estudio la producción de 
esta lesión por esofagoscopía, en ca,dáveres, por 
-dumento de presión intragástrica, que llegaba
'de 100 a 150 mms de Hg.

En 1956 Fleischner ( 4) consideró en un com­
plejo a patogenia similar la esofagitis péptica, 
la hernia hiatal la úlCJera de la junción eso­
fagogástrica y �l sindrome de Mallory Weiss. 
Cor.sideró que siendo móviles las túnicas eso­
fagogás.t.r-kas entre sí y con respecto al hiato 
esofágico del diafragma, había una transidón 
entre lo fisiológico y la hernia hiatal, el re­
flujo -con hipertensión lleva a aumentar las 
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lesiones y a hacer más evidente una hernia 
hiatal. 

La penetración de un saco hacia el tórax 
hace que éste esté sometido a presiones me­
nores y se distienda más en los empujes hi­
pertensivos y se produzcan en él, con mayor 
facilidad, las dilaceraciones. En muchos casos 
la hernia hiatal favorece, en consecuencia, su 
producción. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Cuando se opera estos· enfermos, se ·com­
prueba, después de ,gastrotomía amplia, que 
la mucosa proximal y la zona cardial apare­
cen congestivas a veces con pequeñas erosio­
nes superficiales concomitantes, sangrantes. La 
inspección, desplegando la zona subcardial del' 
estómago, en general sobre la pequeña curva, 
revela una o dos fisuras longitudinales, que se 
esconden entre dos pliegues longitudinales, de 
3 mms a 3cms d e  longitud y de 2 a 6 mms de 
ancho, que siguen el eje del esófago, que san­
gran en forma profusa, superficiales cuando se 
despliegan, que alcanzan a la túnica muscular 
a lo sumo. Se pueden encontrar en el esófa­
go terminal y pueden llegar hasta la parte 
baja del esófago torácico. Pueden coexistir 
fisuras gástricas y esofágicas, como fue evi­
oente en nuestro caso N<? 1 y en el de Suttler­
worth. La lesi<ón llega hasta el plano muscular, 
no hay ninguna infiltración conjuntiva cróni­
ca fibrosa (Mallory) sólo hay infiltración de 
polinucleares neutrófilos y, más tarde, ,células 
redondas. En el fondo puede haber un depó­
sito de fibrina. Se comprueban pequeños va­
sos, entre ellos arteriales, lesionados, interrum­
pidos •en los labios ,de la fisura, responsables 
de la hemorragia copiosa (Mallory). La fisu­
ra puede curar y, eventualm.ente, evolucionar 
a una úlcera cróni-ca, aunque no tenemos no­
ticia de la comprobación de este hecho. 

CLINICA 

Este cuadro se presenta más a menudo en 
el hombre. Son pacientes alcoholistas crónicos 
a menudo, vomitadores y como consecuencia 
aparece en la edad adulta, entre 19 y 84 años. 
· Es sugestivo, como en nuestros dos pacien-

tes, que en un e.tilista crónico, luego de una
ingesti-ón copiosa de alcohol o comida, empie­
ce con vómitos, primero del contenido gástrico,
con arcadas, seguido de gastrorragias impor­
tantes. El cirujano siempre piensa en lo más
fre-cuente, una hemorragia por úlcera gastro­
tluodenal (sobre todo si tuvo un episodio hemo­
rrágico anterior, como en nuestro •caso N<? 1).
Se está ante una hemorragia grave en curso
y es en la operación, abierto el estómago, sin
lesión ulcerosa, que se comprueba la fisura­
ción sangrante y después se re,cuerdan los da­
tos orientadores de la historia.

TRATAMIENTO 

Se ha descrito un tratamiento médico, en 
casos de · hemorragia poco intensa, donde el 
diagnóstico se hizo por endoscopia, sobre todo 
a posteriori, pero la inmensa mayoría de las 
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veces la hemorragia es intensa y lleva al tra­
tamiento quirúrgico, que ha ido, -en una gama 
extensa, desde la gastrectomía total en dos 
etapas (Shuttlerworth) hasta la gastrotomía 
amplia exploradora, sutura con hilo no reab­
sorbible de la firsura, que es lo más adecuado 
y frecuentemente realizado. 

Puede repe,tirse la hemorragia en el postope­
ratorio inmediato, lo que llevó a Shuttlerworth 
a realizar una gastrectomía total con curación, · 
por haber tratado en la segunda oportunidad, 
al seccionar en el esófago, las fisuras esofá­
gicas. 

Nosotros recurrimos, por consejo del Prof. 
Suiffet, a la colocadón de una sonda balón 
de Segstaken Blackemore, •con buen resultado. 

PRONOSTICO 

El pronóstico es grave •como lo evidencia la 
mayoría de los casos presentados, aun los ac­
tuales, donde la mayoría fallecieron y fueron 
controlados por autopsias y está en razón in­
versa del tratamiento adecuado de la hemorra­
gia importante que provoca. 

CASOS CLINICOS 

CASO NQ l.- F. C. ( Casmu, carnet 320119) varón, 

27 años. Ingreso: 14/VI/72, hora 22 y 30. Comienza 

2 horas antes con hematemesis intensa que se acom­

paña con mareos, sudoración y pierde el conocimien­

to en dos oportunidades. ( Interrogado a posteriori, re­

lata que comenzó con vómitos profusos, mucosos y bi­

liosos y después, gastrorragia). Estando internado ha­

ce una enterorragia. 

Antecedentes personales: etilista, hace 6 años episo­

dio similar, que requirió transfusión de sangre, se le 

dijo, sin hacerle radiografías, que tenía una úlcera de 

duodeno. 

Recibió una transfusión de dos volómenes de sangre. 

Examen: paciente lúcido, muy pálido, sudoroso, ta­

quicardia de 100, presión arterial de 100 y 80. Abdo­

men indoloro. Tacto rectal. Vienen materias con san­

gre. Se decide operarlo por hemorragia en curso. 

Operación: 15/VI, hora l. Anestesia general Dr. Valls. 

Dres. Píriz y Carriquiri Inst. Irrazábal. Transfusión de 

1.200 ces de sangre. Incisión mediana. Se palpa una 

induración sobre el duodeno, que se decola y corres­

ponde a un nódulo pancreático. Sección longitudinal 

de duodeno, no hay lesión, la sangre viene del estó­

mago. Gastrotomía amplia longitudinal. Se explora cui­

dadosamente todo el estómago. No hay úlcera. Se com­

prueba una fisura subcardial de 3 cms sobre vertiente 

posterior de pequeña curva, que sangra en forma abun­

dante. Se le ponen dos puntos de lino hemostáticos y 

deja de sangrar. Sutura del duodeno en forma trans­

versal en dos planos y del estómago en forma longi­

tudinal comprobando la buena permeabilidad del pílo­

ro. Hígado, vías biliares s/p. 'cierre por planos, lino 

en la piel. 

15/VI, hora 7 y 40. El enfermo tenía una hemorra­

gia por fisura gástrica. Quedaba la posibilidad de una 

esofágica y de que sangrara por ella. Por la mañana, 

al mover la sonda gástrica hizo una gran hematemesis. 

Consultado el Dr. Suiffet le indicamos poner sonda ba­

lón de Segstaken Blackemore, que colocó el Dr. Was­

sestein. La situación es grave y difícil. Se hace trans­

fusión de 1000 ces de sangre. Un E.C.G. mostró taqui­

cardia sinusal de 150 por minuto PR 0,14 no hay otros 
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elementos patológicos. Desde la colocación del balón 
cesó de sangrar. Los balones fueron. aflojados a las 
24 horas y la sonda retirada a las 36 horas. El enfer­
mo hizo una supurac10n y una eventración de la que 
curó estando actualmente bien . 

CASO N9 2.- G. M. C., varón, 45 años (Hospital Pas­
teur). Procedente de El Tala. El día antes del ingreso 
presentó vómitos de alimentos, por la noche hemate­
mesis de 800 ces. de sangre roja, mareos y sudoración. 
Ant. personales: etilista de 3 grappas y medio litro de 
vino diarios. No antecedentes dispépticos. 

Examen: .Anemia clínica, pulso de 120 fino, presión 
90 y 60. Se decide la intervención de urgencia. 

Operación: Dr. Estapé. Dr. Valls. 26/XII/72. Se com­
prueba, después de gastrotomía amplia, dos desgarros 
de la mucosa gástrica, paralelos al eje del esófago, so­
bre la curvatura menor, debajo del cardias, vertiente 
posterior, que sangran. No viene sangre del cardias. 
Sutura de. los desgarros con surjet de catgut. Evolu­

ción: Continuó con melenas por tres días, mejorando 
luego. Alta al noveno día de operado. Evolución ale­
jada, muy buena. 

RESUMEN 

Se muestra el problema del síndrome de Mali ory 
Weiss, originado en fisuras posteméticas de la mu(;osa 
gastroesofágica. Después de vómitos copiosos, aparecen 
hemorragias importantes, cuyo tratamiento es esencial­
mente quirúrgico. 

Se presentan dos enfermos tratados por sutura de 
su fisura gástrica. El segundo curó con esta sola te­
r2péutica, el primero sangró por su fisura esofágica en 
el postoperatorio. Este episodio hemorrágico cedió con 
la colocación de la sonda balón Segstaken Blackemore, 
medida de carácter salvador en este caso. La terapéu­
tica quirúrgica, urgente, ha llegado hasta la gastrecto­
mía total. 

On montre le probléme du syndrome de Mallory 
Weiss, causé par des fissures postémetiques de la 
muqueuse gastro-oesophagiene. Aprés des copieux vomis­
sements, apparaissent des hémorragies importantes, dont 
1€' traitement est essentiellement chirurgical. 

On présente deux malades traités par la suture de 
leur fissure gastrique. Le second s'est guéri par cette 
unique thérapeutique; le premier saigna de la fissure 
oesophagique dans le post-opératoire. Cet épisode hé­
morragique céda par la mise en place de la sonde ba­
llon de Segstaken Blackemore, procédé qui a sauvé ce 
cas. La thérapeutique chirurgicale d'urgence, va jusqu'a 
la gastrectomie totale. 

SUMMARY 

The problem of the Mallory Weiss syndrome, origi­
ned in postemetic gastroesophgeal lacerations is shown. 
After copius vomiting important hemorrhages appear 
for which the treatment is essentially surgical. 
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Two patients treated by suture of their gastric fis­
sure are reported. The second one recovered with this 
only therapeutics the first one bled throu.gh his eso­
¡:hageal fissure after the operation. These hemorrhages 
diminished with the placement of Blakemore-Seng­
staken Cube, by means of which the patient was 
saved. The urgent surgical therapeutics have come 
as far as the total gastrectom;v. 
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