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Resumen

La hemorragia digestiva es la complicacion méas
frecuente de la enfermedad ulcerosa
gastroduodenal, teniendo una mortalidad de
entre 8% y 15%, dependiendo de su topografia
y las condiciones generales del paciente.

Se expone la etiopatogenia de la misma, asi
como los aspectos endoscdpicos mas
relevantes, su indicacion tanto en el diagndstico
como en el tratamiento primario o definitivo de la
misma, tomando la clasificacion de Forrest
como uno de los pardmetros méds importantes
para valorar el riesgo de recidiva hemorrdgica.
Se destaca su importancia tanto en la
prevencion del resangrado como en la
estabilizacion primaria del paciente.

En lo concerniente al tratamiento quirtirgico de
las dlceras duodenales y gdstricas, se analizan
los tiempos adecuados para su indicacion de
acuerdo a diferentes parametros asi como la
eleccion de la técnica, concluyéndose que las
mismas dependen fundamentalmente del
estado del paciente y de las caracteristicas
locorregionales de la enfermedad.

Por dltimo se expone una casuistica realizada
en el Hospital Pasteur durante 1997, y los
principales hechos a destacar de los mismos y
la relacion costo-beneficio de los diferentes
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aspectos en el diagndstico y tratamiento de esta
enfermedad.
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Summary

Digestive hemorrhage is the most frequent
complication of gastroduodenal ulcer disease
with a mortality ranging between 8% and 15%
depending on topography and patient’s general
conditions.

The authors present its etiopathogenesis as well
as the most relevant endoscopic features, and
its indication for diagnosis or primary or
definitive treatment, taking Forrest’s
classification as one of the most important
parameters for evaluation of hemorrhagic
recidive risk.

Its importance is emphasized both for rebleeding
prevention and primary stabilization of the
patient.

As regards surgical treatment of duodenal and
gastric ulcers, adequate timing for indication is
analyzed according to different parameters as
well as technique choice. The authors conclude
that these depend basically on patient's
condition and locoregional features of the
disease.

Finally, a casuistry from Pasteur Hospital during
1997 is presented, together with the main facts
and cost-benefit rate for different aspects of
diagnosis and treatment of this disease.

Introduccion

Fue propuesto a los autores la preparacion de
una mesa redonda para el XLIX Congreso Uru-
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guayo de Cirugia, por lo que se decidié realizar
una puesta al dia de las hemorragias digestivas
altas de origen no variceal.

El tema de esta mesa surgi6 debido a la alta
incidencia de presentacion de las mismas y a la
disparidad de su tratamiento por los distintos
equipos médicos en los diferentes centros asis-
tenciales.

Su diagnéstico, manejo y terapéutica conti-
nuan siendo aun motivos de multiples trabajos a
nivel internacional.
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Con el objetivo de una mejor organizacién del
tema, expondremos los mismos de la siguiente
forma:

o Etiopatogenia de la enfermedad ulcerosa gas-
troduodenal

o Diagndstico y tratamiento endoscopico.

« Tratamiento de la ulcera duodenal.

o Enfoque terapéutico general y de la Ulcera
gastrica.

e Casuistica del Hospital Pasteur.

o Costo-beneficio.

Etiopatogenia de Ia enfermedad ulcerosa gastroduodenal

Dra. Laura Borgno

Tres conceptos han emergido en las ultimas dos
décadas acerca de la etiopatogenia de la ulcera
gastroduodenal (UGD).

El primer concepto es que esta enfermedad
responde a un grupo heterogéneo de desérde-
nes multifactoriales, es por eso considerada en la
misma categoria que otras enfermedades créni-
cas, ya que responde a multiples causas, algu-
nas genéticas, otras ambientales o a la combina-
cién de ambas.

El segundo item es el referente a la importan-
cia de la acidez gastrica, ya que la misma juega
un rol fundamental en su patogénesis.

Por ultimo a la asociacién de ambas ulceras,
gastrica y duodenal, con la inflamacién mucosa,
particularmente del antro y al descubrimiento del
Helicobacter pylori como causa de esta gastritis
antral.

Papel de la secrecion acida en la patogenia de
la UGD

La patogenia de la enfermedad se explica por un
complejo conjunto de diferentes mecanismos pa-
tégenos, lo que condiciona un desequilibrio entre
factores agresivos (en la UD) y defensivos (en la
UG), los que se pueden esquematizar de la si-
guiente forma:; ()

Factores de agresion
« Acido clorhidrico

« Fermentos proteoliticos

o Sales biliares

« Antiinflamatorios no esteroideos-acido acetil-
salicilico

o Helicobacter pylori

e Reparacion mucosa

Factores de defensa

e Células productoras de moco

Gel y glicoproteinas de superficie

« Bicarbonatos de origen mucoso e intraluminal
» Microvascularizacién mucosa

« Oxigenaciéon mucosa

Ulcera duodenal

62% de las Ulceras duodenales (UD) estan aso-
ciadas con una fuerte respuesta acida gastrica
maxima demostrada luego de una estimulaciéon
gastrica exégena (tanto con pentagastrina como
con histamina).

La secrecion acida en las UD estd asociada
con un aumento de la secrecion de pepsina. La
actividad litica sobre la mucosa gastrica y duode-
nal es particularmente deletérea y facilita proba-
blemente la ulcerogénesis.

Esta hiperacidez se pone en evidencia en los
periodos interdigestivos y fundamentalmente

1. La mayor parte de los elementos de la defensa mucosa depen-
den de la produccion local de prostaglandinas y constituyen la ba-
rrera mucosa de Hollander y Davenport.
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cumple un ritmo circadiano a predominio noctur-
no.

Esta produccion se debe a muchos factores
entre los que se destacan(@):

« Elaumento de la masa celular parietal, donde
se han llegado a encontrar hasta 1.800 millo-
nes de células parietales en el fundus gastrico,
lo que representa casi el doble de la masa ha-
llada en sujetos normales.

« El aumento de la sensibilidad de las células
parietales a los estimulos colinérgicos o de
gastrina.

o La alteracion a los mecanismos de frenaje de
las respuestas acidas a nivel antral (feedback
negativo fisiolégico dependiente del pH) o a ni-
vel intestinal.

En lo que se refiere al aumento de la masa ce-
lular, existen multiples explicaciones posibles,
entre las que se destacan los factores genéticos,
del medio ambiente (estrés, tabaco), factores en-
doégenos hormonales (en exceso como la gastri-
na o en menos como la somatostatina).

La estimulacién vagal también actuaria con
efecto trofico sobre las células parietales, tenien-
do en definitiva el mismo efecto hipersecretor.

La concepcion actual de Ja ulcerogénesis duo-
denal atribuye la aparicién de una metaplasia pi-
I6rica al contacto del acido clorhidrico y probable-
mente también de la pepsina a nivel del bulbo
duodenal, sumandose a esto la colonizacion por
el Helicobacter pylori, el que induce una serie de
fenémenos inflamatorios que conducen en se-
gunda instancia a una duodenitis y por ultimo a la
ulceracion.

Ulcera gastrica

El estbmago posee una mucosa perfectamente
adaptada y preparada para resistir un gradiente
de pH de 2,5 a 7,0 entre la regién luminal y la
mas proxima al glicocalix de la célula mucosa,
respectivamente. La barrera moco/bicarbonato
tiene propiedades fisico-quimicas que la convier-
ten mas en una barrera funcional que mecanica.
La “calidad” de la misma, en cuanto a condicio-
nes de viscosidad, elasticidad, renovacion, etcé-
tera, esta controlada por los niveles séricos de
prostaglandinas. Ademas los propios fendmenos
de cohesion intercelular ejercen de barrera me-
canica. A nivel de la mucosa, la microcirculacién
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esta también regulada por las prostaglandinas y
en su control intervienen también mediadores
como el 6xido nitrico (NO).

El hecho de que la mucosa gastrica esté espe-
cialmente adaptada al medio acido, significa que
en la mayor parte de las lesiones de la misma es-
tan implicados algunos factores que alteran la
homeostasis de la mucosa. Efectivamente, en la
mayoria de las Ulceras gastricas (UG) existe alte-
racion de los mecanismos defensivos. La causa
mas frecuente es la disminucién del umbral de ci-
toproteccién por consumo de antiinflamatorios no
esteroideos. Estos farmacos provocan un des-
censo de los niveles mucosos de prostaglandi-
nas y el aumento relativo de mediadores lesiona-
les como leucotrienos (LTC4) y PAF. Ademas, al-
rededor de 70% de las UG se asocian a infeccion
por H. pylori. La asociacion de ambos factores
puede suponer mayor riesgo de aparicion de le-
siones y de complicaciones asociadas, como el
sangrado.®

Helicobacter pylori y enfermedad ulcerosa

En 1982, Warren y Marshall lograron cultivar a
partir de biopsias gastricas una bacteria espirala-
da microaerdfila, que relacionaron con la presen-
cia de inflamacion de la mucosa gastrica.

Esta bacteria primero denominada Campilo-
bacter pylori, finalmente se pasé a llamar Helico-
bacter pylori debido a sus particularidades gené-
micas y funcionales.

Llegados a este punto, debemos detallar las
caracteristicas de este germen que es el respon-
sable de la mayor parte de las gastritis no asocia-
das a un factor causal bien determinado (.

Es seguro que H. pylories el causal de la gas-
tritis cronica tipo B, gastritis que toca preferente-
mente la mucosa antral y eventualmente la mu-
cosa fundica.

Su prevalencia en esta enfermedad es de
100%, y la misma tiene una asociacion clasica-
mente conocida con el desarrollo de la enferme-
dad ulcerosa.

La gastritis cronica precede a la ulcera y la
probabilidad acumulada en 10 afios de sobreve-
nir una ulcera gastroduodenal es de 10,6%, com-
parada con 0,8% en que no existe gastritis croni-
ca.

Los mecanismos responsables de esta evolu-
cién no son del todo conocidos.
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Existen factores ligados al germen y a la topo-
grafia de la gastritis (en las UD predomina la gas-
tritis antral, mientras que en la UG predomina la
gastritis fundica).

La prevalencia de la infeccién de H. pylori en
la Ulcera duodenal segun las diferentes series se
encuentra entre 70 y 100% y para la UG se esti-
ma en 70%.

Epidemiologia y distribucion del H. pylori

La infeccién por H. pylories comun en todas las
latitudes y se observa con una prevalencia au-
mentada (5.

La gran frecuencia y las disparidades geogra-
ficas son las caracteristicas epidemiolégicas de
esta infeccion.

Existe una fuerte prevalencia en regiones de
Africa, América del sur y China, lo que estaria
asociado con los niveles de desarrollo de estas
areas geograficas, asi como el estado socio cul-
tural y econémico que las caracteriza.

Los contactos estrechos entre individuos jue-
ga un rol importante en la distribucién de la infec-
cién.

Dentro de los factores enddgenos se destacan
el sexo y el grupo sanguineo. En un'trabajo reali-
zado con 556 sujetos se comprobd que existe
predominancia en el sexo masculino.

El grupo sanguineo que con mas frecuencia
se ligd a esta infeccidn corresponde al grupo B
de Lewis, asi como al ABO o MN.

En lo referente a la incidencia, el H. pylori se
instala con rapidez en los ninos en los paises en
vias de desarrollo, en cambio en los paises in-
dustrializados la infeccién aparece progresiva-
mente en la edad adulta.

El mecanismo exacto de transmisién de la in-
feccidon se encuentra aun poco claro. La hipétesis
mas natural es la de transmisién por via oral, ya
que no existen evidencias de infeccidon por via
cutanea ni sexual.

La infeccion inter-humanos directa parece ser
probable y la misma es sugerida por la distribu-
cion de la misma, su prevalencia (asociada a ma-
las condiciones sanitarias y a promiscuidad), asi
como que su incidencia varia a lo largo de la
vida. Esta hipétesis sostiene que las bacterias
son ingeridas directamente a partir de otro indivi-
duo infectado pudiendo provenir o bien de liquido
gastrico regurgitado o de la saliva o ambos .
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Patogenia

Actividad mucolitica del H. pylori

Como consecuencia de la actividad ureasa del H.
pylori, el moco procedente de estdmagos infecta-
dos tiene una concentracién de amoniaco unas
cuatro veces superior a la del moco no infectado.
El amoniaco puede ser un lesionante directo,
pero también es el causante de un aumento del
pH, lo que puede alterar la interaccién entre las
fracciones lipidica y proteica del moco, responsa-
ble de la estabilizacién de la estructura micelar
del mismo. Como consecuencia, se produce una
alteracion de la viscosidad que puede contribuir a
una disminucion de la capacidad para retrasar la
difusién de H*.

Es discutido si la infeccion por H. pylori se
acompana de una actividad mucolitica aprecia-
ble. Se ha sugerido que dicha actividad podria
afectar tanto a la porcion carbohidratada como
proteica de la cadena de mucina. Ello tendria
como consecuencia la aceleracién del recambio
normal del moco gastrico.

Adherencia a la mucosa gastrica del H. pylori

Las adhesinas del H. pylori, estdan constituidas
por una hemaglutinina radiante desde la superfi-
cie de la bacteria, con estructura de tipo afimbrial
y un diametro de 2 nm, perteneciente al grupo de
los sialoconjugados.

Se han sefalado cambios cualitativos y cuan-
titativos en el moco intracelular, en relacién con
la adherencia del H. pylori. deplecién de granulos
o vacuolas de moco; descenso de carbohidratos
neutros e incremento de glicoproteinas ricas en
acido sidlico, en la region apical del citoplasma
de las células mucosas. En general, la adhesién
es ventajosa, para la supervivencia del patégeno
y para favorecer la liberacion de las toxinas de
los gérmenes directamente sobre las células epi-
teliales.

Citotoxicidad y factores de virulencia

Se ha detectado la produccion de un factor citoto-
xico que determina como respuesta vacuoliza-
cion intracelular y necrosis.

Entre los factores de virulencia del H. pylori se
cuentan las proteinas superficiales, algunas de las
cuales estan implicadas en los fenémenos de ad-
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hesion, y enla alteracion de la arquitectura del epi-
telio mucoso gastroduodenal, relacionandose con
la actividad endotoxica del germen. Se ha sugeri-
do que dicha toxicidad estaria ligada a un lipopoli-
sacarido (LPS) de la superficie del H. pylori.

En lesiones digestivas mediadas por LPS bac-
terianos, han sido implicados fosfolipidos de bajo
peso molecular, como el factor activador plaque-
tario (PAF), cuya actividad se ha detectado en
cultivos de H. pylori, con las mismas propiedades
bioldgicas y fisicoquimicas que el PAF liberado
por diversas células eucariotas.

Aspectos inmunoldgicos

La persistencia del H. pylori en la mucosa gastri-
ca es un fendmeno que se asocia con la perpe-
tuacion de los cambios histopatolégicos y la pre-
sencia de infiltrado inflamatorio de tipo crénico.
En la infeccion por H. pylori se produce una im-
portante respuesta, local y general, contra la pro-
teina que se asocia con la actividad citotoxica va-
cuolizante y con la severidad de la gastritis.

Un efecto llamativo de la infeccion por H. pylori
es la activacion de polinucleares neutréfilos
(PNN), que se traduce en un profuso infiltrado in-
flamatorio de las areas superficiales mucosas.
Este efecto estd mediado por la interleukina-8
(IL-8), asi como por una proteina de la propia
bacteria con potente capacidad quimiotactica. La
activacion da lugar a la produccioén de citoquinas,
aumento de los fendmenos oxidativos locales y
de la expresion de moléculas de adhesion inter-
celular tipo 1 (ICAM-1). Las células mucosas
gastricas también expresan ICAM-1, lo que, junto
a la produccion de IL-8, puede constituir el na-
cleo de los fendmenos inflamatorios inducidos
por la infeccién de H. pylori.

Aproximadamente la tercera parte de las ce-
pas inducen fuerte actividad oxidativa mediada
por PNN. Las cepas que tienen esta capacidad
son significativamente mas frecuentes en pa-
cientes con EUP, que en aquellos con gastritis
cronica activa solamente (p=0,0261).

La presencia de mecanismos lesionales gas-
tricos mediados por linfocitos T es otro factor de
importancia. Se ha comprobado que, asociado a
la infeccion por H. pylori, se produce un incre-
mento pronunciado de la poblacion linfocitaria T
CD4+, una importante fraccion de las cuales ex-
presan en su superficie receptores para IL-2,

acompanado de un aumento de expresion del
complejo mayor de histocompatibilidad (CMH)
clase II. Proteinas bacterianas pueden estimular
también, directa o indirectamente, la proliferacion
y diferenciacion de la poblacién CD4+, dando lu-
gar a la produccion de un exceso de citoquinas y
sustancias con toxicidad directa como el factor
de necrosis tumoral (TNF).

Alteraciones fisiopatoldgicas en la infeccion por H.
pylori

Niveles séricos de gastrina e infeccion por H. pylori

Numerosas observaciones confirman que existe
una hipergastrinemia inapropiada en pacientes
H. pylori positivos, especialmente significativa
ante un estimulo alimentario. La gastrinemia ba-
sal aumenta, aproximadamente, en 50% y la pos-
prandial en 100%. Ademas, se ha demostrado la
reduccion de los niveles de gastrina tras los trata-
mientos de erradicacién. La hipergastrinemia,
asociada a la infeccién por H. pylori en Ulcera
duodenal, representa una situacién paraddjica
desde el punto de vista fisiopatoldgico, ya que
dos tercios de los ulcerosos duodenales tienen
niveles de secrecion por encima de la media. De
algiin modo, el H. pylori altera los mecanismos re-
guladores antrales, propiciando la produccién
inapropiada de gastrina. Se han sugerido diver-
sas hipdtesis para explicar este efecto. Una de
ellas supone que la hipergastrinemia es el resul-
tado de la actividad ureasa de la bacteria que lle-
varia al aumento de la concentracion de iones
amonio y, como consecuencia, del pH producien-
do una senal continua sobre los sensores de pH.
Sin embargo, anadir urea al medio gastrico pro-
duce un aumento de la concentraciéon de iones
amonio, pero no un aumento paralelo de la gas-
trinemia. Ademas, afadir acido acetohidroxami-
co, inhibidor de la ureasa, no provoca disminu-
cién de la gastrinemia. Otra hipdtesis sugiere que
la hipergastrinemia observada en pacientes con
infecciéon antral por H. pylori obedeceria a una al-
teracion de la liberacion de gastrina, inducida por
los mecanismos lesionales de la gastritis antral.
La alteracion estructural que el H. pylori provoca
en la mucosa gastrica, puede potenciar los me-
canismos ulcerogénicos, como la inhibicion de la
somatostatina. Una disminucion de células D,
asociada a la infeccién por H. pylori, seria causa
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de disregulacion en la produccién de gastrina ob-
servada en la enfermedad ulcerosa péptica.

Se ha sugerido una tercera hipétesis, segun la
cual la hipergastrinemia asociada a la infeccion
por H. pylori se relacionaria con alteracién de los
mecanismos locales que regulan las células neu-
roendocrinas G y D. El rapido descenso de los ni-
veles de gastrina, como respuesta al tratamiento
de erradicacién, concuerda mejor con una disre-
gulacién entre células D y G, que con una altera-
cioén en el nimero de estos elementos.

Infeccion cronica por H. pylori y secrecion acida

Aunque la hipergastrinemia de los pacientes con
EUP disminuye de forma rapida cuando se erra-
dica el H. pylori, no ocurre lo propio con la secre-
cion de acido, aunque se supone que tendria lu-
gar un retorno gradual a niveles secretorios nor-
males.

Es sabido que la secrecion acida es diferente
en el UD o en el UD asociado con el UG, con res-
pecto al UG en relaciéon con la infecciéon con H.
pylori.

Los pacientes con UD o UG y UD combinados
muestran produccion de acido similar, indepen-
dientemente de la presencia o ausencia de H.
pylori.

Sin embargo, los pacientes con UG e infeccion
por H. pylori presentaron un BAO y MAO signifi-
cativamente superiores a los de pacientes sin in-
feccion.

Secrecion de pepsina y contenido de histamina

Se ha demostrado que en pacientes infectados
con H. pylorila concentracion de PG | es signifi-
cativamente mas elevada que en pacientes H.
pylori negativos, asi como que hay una disminu-
cion ostensible en los niveles de contenido de
histamina en los reservorios mucosos de estos
pacientes (),

Antiinflamatorios no esteroideos, H. pylori y
hemorragias digestivas

Publicaciones recientes estudian la posible rela-
cion entre esta bacteria, el consumo de antiinfla-
matorios no esteroideos (AINEs) y la enfermedad
ulcerosa, sin que hasta el momento se tengan
datos concluyentes que apoyen o anulen esta po-
sible relacién. En diferentes estudios se apunta la
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posibilidad de que el H. pylori deba ser conside-
rado como factor de riesgo en la gastropatia por
AINEs ), aunque en otros se niega esta posibili-
dad ). El H. pylori sélo es positivo en 11% de los
pacientes tratados con AINES que no desarrollan
gastropatia. Por el contrario, es positivo en 31%
de los que si la desarrollan y en 50% de los que,
ademas, sangran. Es decir, existiria una correla-
cién positiva entre colonizacion por H. pylori y
grado de lesion inducida. El desarrollo de las ul-
ceras no parece verse influenciado por el nimero
inicial de erosiones asociadas a AINEs, pero
aquellas si aparecen mas probablemente en pa-
cientes consumidores crénicos que presentan in-
feccién por H. pylori.

Otros trabajos recientes parecen confirmar
como riesgo la presencia o coexistencia de una
infeccién por H. pylori, pareciendo existir una co-
rrelacion positiva entre la presencia de infeccion
y la severidad de las lesiones mucosas.

Ademas el H. pylori puede constituir un riesgo
especialmente importante para la aparicion de
complicaciones graves, concretamente el san-
grado, en pacientes consumidores de AINEs. En
este sentido es sabido que, independientemente
de la asociacién de la infeccién con el consumo
de AINEs, la erradicacion del H. pylori reduce las
posibilidades de resangrado. En un estudio reali-
zado por Rokkas y colaboradores (9, después
de haber sido cicatrizadas las Ulceras de pacien-
tes que habian sangrado, fueron randomizados
para dos grupos de tratamiento y seguidos du-
rante 12 meses. En dicho seguimiento se obser-
vé que el resangrado se redujo espectacular-
mente, haciéndose nulo (0%) en el grupo que si-
guié tratamiento de erradicacion

En cuanto a los aspectos histopatoldgicos de
la gastropatia por AINEs, se han descrito dos pa-
trones de gastritis que se asocian con la ingesta
de estos farmacos: la gastritis cronica y gastritis
reactiva. La gastritis reactiva se asocia especifi-
camente con los AINEs.

Estos cambios histopatoldgicos se diferencian
claramente de la gastritis cronica tipo B que se
asocia a la infeccién por H. pylori.

La morfologia de la gastropatia por AINEs o
gastritis reactiva se caracteriza por la presencia
de congestidon microvascular ademas de la au-
sencia de infiltrado inflamatorio agudo y de otras
alteraciones. En cualquier caso, en un porcentaje
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importante de casos se puede observar la coe-

xistencia de ambos tipos de lesiones.
Hay una tendencia actual a pensar que la erra-

dicacién del H. pylori disminuye el riesgo de Ulce-
ra gastroduodenal asociada al consumo de

AINEs (0 ] ) . )
En el mismo sentido, existen evidencias que

indican que su erradicacion no es suficiente para
prevenir el resangrado las ulceras en esta pobla-
cién, aunque si en disminuir las tasas de apari-

cién del mismo. .
Existen evidencias de que factores del hués-
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ped, como la tasa intrinseca de secrecion acida,
la historia familiar o el habito tabaquico, constitu-
yen factores de riesgo independientes y aditivos
para la aparicion de ulceras. Los AINEs se mues-
tran como un factor etioldgico independiente y
separado; pero no se conoce con seguridad el
papel exacto que juega la infeccién por H. pylori
en la gastropatia por estos farmacos, aunque la
infeccién constituya, como es sabido, un factor
etiolégico de primer orden en la enfermedad ul-
cerosa péptica.

Diagnostico y tratamiento endoscapico de las hemorragias digestivas

altas de origen no variceal
Dr. Eduardo Fenocchi

La hemorragia digestiva alta no variceal es una
de las enfermedades mas frecuentes en la ur-
gencia médica diaria; a pesar de ello, en alrede-
dor de 70-80% de las mismas la detencion del
sangrado se produce espontaneamente y sin
mediar ningun gesto terapéutico.

Comprobada clinicamente la hemorragia, es
necesario iniciar de inmediato las medidas de
reanimacion y reposicién; concomitantemente se
debera investigér la causa de la misma, su locali-
zacion y si continla en actividad. Para realizar
estos procedimientos seria necesario contar con
una Unidad de Tratamiento Monovalente (Uni-
dad de Sangrado Digestivo®), especializada en
el manejo de este tipo de pacientes.

La endoscopia digestiva de urgencia posee
una alta sensibilidad y especificidad, logrando,
incluso cuando es intrahemorragica, el diagndsti-
co de topografia en 95% y de etiologia en 85%
de los casos. Sus complicaciones no son diferen-
tes a la endoscopia de coordinacion y su tasa de
morbi-mortalidad es ligeramente superior; no
presenta contraindicaciones, excepto en casos
de insuficiencia respiratoria, donde la intubacion
orotraqueal previa soluciona el inconveniente.

La causa del sangrado es variada y depende
del érgano (eséfago, estbmago o duodeno) pero
por frecuencia y gravedad, haremos referencia

especial a las Ulceras gastricas y duodenales. En
un trabajo realizado en el Hospital Maciel se re-
gistraron durante 18 meses los casos de HDA,
encontrandose como principales causas de la
misma a las Ulceras gastroduodenales y a las
gastroduodenitis erosivas; en esta serie se des-
taca la alta mortalidad de los pacientes con ulce-
ras, recibieran o no tratamiento quirargico.

En relacién a la topografia del sangrado, es
necesario destacar que las lesiones que asientan
a nivel de pequena curva alta o en cara posterior
del bulbo duodenal tienen el riesgo de presentar
un mayor sangrado, ya que pueden comprome-
ter a la arteria coronaria estomaquica o a la arte-
ria gastroduodenal respectivamente.

El aspecto endoscopico que presenta la lesion
brinda informacién util sobre la actividad del san-
grado y su evolucién; esto deberia determinar
qué pacientes necesitan tratamiento hemostatico
(endoscépico, quirdrgico o ambos) y qué pacien-
tes no lo necesitan. Por lo tanto, frente a una ul-
cera gastrica o duodenal, el endoscopista debera
informar de la localizacién, del tamafo y profun-
didad de la lesion y de la presencia o ausencia de
estigmas de sangrado. Para este punto es util re-
cordar la clasificacion de Forrest, que se divide
en tres clases:
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e Clase |l
— |A: Sangrado activo en “chorro”.
— IB: Sangrado activo por rezumamiento.
e Claselll
— lIA: Vaso visible en el fondo de la ulcera, sin
sangrado activo.
— 1IB: Coagulo adherido a la ulcera, cubrién-
dola toda o parcialmente.
— lIC: Manchas oscuras en el fondo ulceroso.
o Clase lll
— Ill: Fondo con fibrina, limpio, sin estigmas de
sangrado.

En el caso de una hemorragia reciente, la pre-
sencia de un Forrest Il debe sugerir la existencia
de otra lesidon concomitante causante del sangra-
do.

Segun una publicacién de Freeman y colabo-
radores en la Gastrointestinal Endoscopy Clincs
de octubre de 1997, la prevalencia del Forrest Il|
es de 42% frente a 18% del Forrest |A; asimismo,
las tasas de resangrado (sin mediar tratamiento)
son de 0-5% para los Forrest Ill o IIC y de
55—70% para los Forrest IA o IB. Por lo tanto la
terapéutica endoscdpica o quirdrgica no debe ser
aplicada en los Forrest IIC o lil y si.debe utilizar-
se en los Forrest |A, IB o I1A; queda el Forrest |IB
como de tratamiento controversial y que debe ser
decidido en cada caso en particular (tabla 1).

Para realizar el tratamiento endoscépico exis-
ten diferentes procedimientos: tépicos, mecani-
cos, térmicos o inyectables; dentro del grupo de
mecanicos destacamos los hemoclips, los endo-
loops y las bandas elasticas. De los térmicos,
aquellos que son sin contacto como el laser o
con contacto como la electrocoagulacion multi-
polar o el heater probe. La inyeccion de suero hi-
perténico, adrenalina, alcohol, esclerosantes, ad-
hesivos o sus combinaciones ha demostrado una
hemostasis primaria de 96% y una hemostasis
definitiva de 91%, lo cual es ligeramente mejor
que el heater probe con una hemostasis primaria
de 90% y una recidiva de 11%. Ambas superan
al laser, que si bien logra una hemostasis de 91%
tiene una recidiva de 30%. Analizando los costos
de instalacion de estos equipos, el laser cuesta
US$ 100.000 y la aguja de inyeccién US$ 50, por
lo cual a similares tasas de hemostasis y recidi-
va, la inyeccion es claramente ventajosa sobre
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Tabla 1. Prevalencia y resangrado sin hemostasis

Clasificacion de Forrest  Prevalencia Resangrado
la-Ib 18% 55-70%
lla 20% 40-50%
IIb 15-20% 14-36%
lic 20% <10%
1] 42% < 5%

Tomado de Freeman M et al. Gastrointest End Cl 1997; 7 (4).

los otros procedimientos, ya que posee alta efi-
ciencia, bajo costo, es de facil aplicacién y es
portatil.

Cuando la causa del sangrado no ha sido
identificada, cuando el mismo persiste o resan-
gra luego del tratamiento endoscépico, o es ne-
cesario reponer al paciente con mas de 6-8 uni-
dades de sangre por dia, el tratamiento quirurgi-
co debera ser intentado de inmediato.

Por lo tanto, la hemostasis endoscdpica inicial
tiene como principal beneficio prevenir el resan-
grado y reducir la cirugia de urgencia, disminu-
yendo de ese modo la morbilidad y la mortalidad;
es también importante cambiar el concepto de
tratamiento de las hemorragias digestiva, asis-
tiendo a esto pacientes en unidades monovalen-
tes a los efectos de unificar criterios, mejorar la
calidad asistencial, racionalizar recursos y redu-
cir la morbimortalidad.

La endoscopia de urgencia y la hemostasis
endoscopica han demostrado tener una buena
relacion costo-beneficio en términos de numero
de transfusiones, tiempo de hospitalizacién y ne-
cesidad de cirugia de urgencia.

Como consideracion final debemos mencionar
el tratamiento farmacolégico. Numerosos traba-
jos controlados han demostrado que la utilizacién
de blogueadoges Hz o inhibidores de la bomba de
protones no detienen el sangrado, sino que su
administracion precoz es eficaz en comenzar con
el proceso de cicatrizacién cuando el sangrado
se ha detenido.
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Coordinador: Dr. Oscar Alonso

Tratamiento de las hemorragias de origen duodenal

Dr. Roberto Valinas

Introduccion

La hemorragia digestiva (HD) alta de causa ulce-
rosa es la complicacion mas frecuente de la en-
fermedad ulcerosa gastroduodenal, 6 a 7 veces
mas frecuente que la perforacion.

Se estima que 20% de los pacientes ulcerosos
duodenales tendran al menos un episodio de HD
durante el periodo de seguimiento de 20 a 25
anos.

Actualmente la mortalidad (la mas baja de to-
das las HD), varia entre 6,7% para las HD de ori-
gen duodenal a 8% para las de origen gastrico.

La misma resulta incambiada en las dos ulti-
mas décadas a pesar de los cambios en los trata-
mientos.

Este hecho es debido a la precariedad del te-
rreno de los pacientes en el que asienta esta en-
fermedad y a la mayor edad de los pacientes por-
tadores de la misma.

En efecto, 30% solamente de los decesos son
imputados a la hemorragia, 40% son debidos a
enfermedades asociadas y 2% a complicaciones
quirargicas: (",

Mas alla de los 60 ahos la mortalidad para las
Ulceras duodenales hemorragicas pasa de 1 a
15%.

La hemorragia digestiva es un sindrome fre-
cuente que aparece no sélo como complicacion
de enfermedades digestivas, sino también sisté-
micas.

La misma constituye una de las urgencias mé-
dicas mas frecuentes, en términos generales su
incidencia es de 50 a 80 ingresos cada 100.000
habitantes al afio (2.

Aunque en 85 a 90% de los casos estos episo-
dios se interrumpen en forma espontanea o gra-
cias a medidas conservadoras, entre 10 y 25%
de los pacientes requieren una intervencion qui-
rurgica para detener la misma (1314,

Otro hecho a recalcar en cuanto al tratamiento
de la misma, es que tras la introduccién de la en-
doscopia como exploracion rutinaria, la mortali-
dad ha descendido desde 25% en la era pre-en-
doscopica a 5-10% actualmente (15.16),

No obstante, este indice de mortalidad no ha
variado en las dos Ultimas décadas, debido a que

existe probablemente una poblacion mayor de 60
anos con hemorragias digestivas.

Aunque la hemorragia digestiva alta (HDA)
puede ser producida por muchas causas,
85-90% de los episodios hemorragicos se deben
a la existencia de una ulcera péptica cronica, le-
siones agudas de la mucosa gastrica, sindrome
de Mallory-Weiss y lesiones neoplasicas, noso-
tros centraremos nuestra exposicion en las HDA
debidas a ulcera duodenal.

La ulcera péptica es la principal causa de HDA
en la mayoria de las series y causa de la misma
en casi 60% de los casos.

La Ulcera duodenal es responsable de 33 a
35% de las HDA y la llcera gastrica de 15-20%.

No obstante si tenemos en cuenta la inciden-
cia general de ambas ulceras, la ulcera duodenal
es tres veces mas frecuente, sin embargo la ul-
cera gastrica tiene mas tendencia al sangrado
que la ulcera duodenal

En este capitulo, solamente realizaremos el
analisis del tratamiento definitivo de la hemorra-
gia digestiva por ulcera duodenal, no realizando
otras consideraciones en cuanto a la reposicion
hemodinamica y diagndstico etiolégico y topo-
grafico.

La organizacion de la exposicion se centrara
alrededor de los siguientes topicos:

Tratamiento médico

Los tratamientos medicamentosos, si bien en la
practica generalmente utilizados, tienen una efi-
cacia hemostatica siempre debatida. La deten-
cion del sangrado y la prevencién de la recidiva
hemorragica no parecen estar ligados a la reduc-
cion o neutralizacion de la acidez intragastrica.

Antigcidos
Su finalidad es la de detener la secrecién acida
gastrica a fin de frenar la retrodifusion de los io-
nes H, lo cual perturba la agregacion plaquetaria
y de impedir la accioén proteolitica de la pepsina
sobre el coagulo.

La gran mayoria de los estudios no confirman
la eficacia hemostatica de los antiacidos solos o
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asociados con soluciones protectoras gastroduo-
denales.

No existe hasta el momento actual ningun es-
tudio publicado que demuestre la eficacia de los
nuevos antisecretores (omeprazol) en esta indi-
cacion, todo lleva a pensar que los mismos no
han aportado ningun progreso real en el trata-
miento hemostatico de las Ulceras 117

Soluciones hemostaticas

Los lavados gastricos con soluciones hemostati-
cas en la urgencia han demostrado su efectividad
relacionado con el nimero de intervenciones y el
numero de volimenes de sangre transfundidos,
tal como lo muestra el estudio prospectivo con-
trolado de Pascal, siendo significativa la diferen-
cia para estos dos criterios evaluados-{18),

Somatostatina

Esta hormona inhibe la secrecion acido péptica y
reduce el flujo esplacnico y el flujo sanguineo en
la mucosa gastroduodenal.

A pesar de algunos estudios prometedores en
el grupo de hemorragias digestivas graves en pa-
cientes con mal terreno, la somatostatina utilizada
en perfusion continua de 250 mg por hora no pare-
ce constituir un progreso terapéutico notable- (9,

Prostaglandinas

Su lugar en el tratamiento queda aun por deter-
minar en el seno del arsenal terapéutico en los
pacientes con HD de causa gastrica y duodenal.

Ellas serian mas eficaces y mejor toleradas
que los tratamientos antiacidos, no mostrando
esto el estudio de Somervilles, que no encuentra
valores estadisticamente significativos en cuanto
a mortalidad, persistencia de recidiva y numero
de intervenciones @9,

Tratamientos endoscopicos

Tratamiento instrumental no quirdrgico de las
hemorragias digestivas altas

Técnicas endoscdpicas hemostaticas

En presencia de lesiones sangrantes en forma
activa o bien de estigmas hemorragicos, pode-
mos recurrir a la hemostasis endoscodpica.

La misma se trata de métodos térmicos con

contacto tisular (electrocoagulacién, termoson-
da) o sin contacto (fotocoagulacion, laser) o de
inyecciones en la zona hemorragica @",

En cuanto a las terapéuticas topicas, la efica-
cia de las mismas no ha sido probada (cola tisu-
lar, vaporizacién de factores de la coagulacion,
taponamiento ferromagnético).

Asi mismo la colocacién endoscépica de he-
moclips, muy dificil técnicamente, continua sien-
do un tratamiento de excepcién y no constituye
una técnica de practica corriente.

“En cuanto a la electrocoagulacion, es utilizada
desde 1970, pudiendo ser mono o bipolar. En los
casos de coagulacién monopolar, fuera de una
eficacia establecida para el grupo con vaso visi-
ble, este método no dio prueba alguna de su efi-
cacia en los casos de sangrado activo, existiendo
por otro lado un riesgo no despreciable de perfo-
racion parietal (2%)(Delveaux). La electrocoagu-
lacién bipolar, en la cual la corriente eléctrica
pasa de un electrodo al otro, limita la profundidad
del compromiso parietal, con un riesgo de perfo-
racion mas bajo.

Una variante es la sonda de electro hi-
dro-coagulacion multipolar, a la cual algunos au-
tores le asignan una efectividad de 90% en casos
de sangrado activo.

Las sondas térmicas conjugan un efecto térmi-
co y un efecto mecanico obturando el vaso, esta
sonda en su salida presenta un sistema de irriga-
cion acuosa tamponando la lesion sangrante y
luego en un segundo tiempo aplicando energia
térmica.

_En cuanto a la fotocoagulacién con laser, dos
tipos de laser son utilizados con esta intencién: el
laser argdn emitiendo un rayo poco penetrante
azulverdoso absorbido por la sangre, y el laser
Nd-YAG con una longitud de onda préxima a la
infrarroja cinco veces mas penetrante (con un
riesgo tedrico de perforacion mayor).

En cuanto al laser de argon los resultados de
los estudios randomizados son discordantes, ob-
servando algunos autores una disminucion de re-
cidivas hemorragicas en el grupo con sangrado
activo.

Con el laser Nd-YAG ocurre una situacion si-
milar en los estudios controlados. Analizaremos
esto seguidamente con el meta-andlisis de S.
Naveau.

La fotocoagulacion laser presenta serios in-
convenientes: precio elevado, inmovilidad del
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material imposibilitando la realizacién del proce-
dimiento en la cama del enfermo, el alto niumero
de lesiones inaccesibles a los rayos, principal-
mente tangenciales.

Teniendo en cuenta su modo de accion, los
procedimientos endoscépicos pueden ser térmi-
cos, bien por electrocoagulacion mono o bipolar
o bien mediante laser, mecanicos (asas o lazos
de polipectomia, balones suturas y hemoclips) y
quimicos (adhesivos tisulares, factores de la coa-
gulacion, colageno, etcétera).

Numerosos ensayos controlados han sido rea-
lizados para evaluar los métodos de hemostasis
endoscopicos en los pacientes que presentan
una HDA.

Los métodos de hemostasis aplicables por via
endoscoépica son numerosos: inyecciones escle-
rosantes, metodos térmicos de coagulacion, clips
metalicos, colas bioldgicas.

Las inyecciones esclerosantes y los métodos
térmicos son los mas corrientemente utilizados.
Las otras técnicas de coagulacion utilizan propie-
dades térmicas de coagulacién, ya sea a través
de corriente eléctrica o bien laser Nd-YAG.

Estos métodos han sido testado en el ambito
experimental y en el ambito clinico.

El efecto benéfico para obtener la hemostasis,
prevenir la recidiva y mejorar el prondstico vital
de los pacientes es dificil de demostrar, siendo
contradictorios los resultados publicados.

Las dificultades metodoldgicas tienen en parte
la responsabilidad de esta disparidad.

La experiencia clinica muestra que la hemo-
rragia digestiva evoluciona favorablemente en 80
a 90% de los casos.

El examen endoscépico permite por otro lado
la busqueda de ciertos signos de valor pronéstico
con riesgo de recidiva hemorragica.

Inyecciones terapéuticas

Introducidas por Dwyer y Fleischer en 1975, re-
presentan uno de los métodos mas prometedo-
res. Esta técnica es simple, eficaz y poco costo-
sa.

La esclerosis endoscopica consiste en inyec-
tar un producto vasoconstrictor o esclerosante o
con ambas propiedades (adrenalina 1/10.000
mezclada con polidocanol al 1% y adrenalina al
1/10.000 y alcohol absoluto) alrededor del vaso
responsable de la hemorragia.

Coordinador: Dr. Oscar Alonso

La hemostasis inmediata, es decir, la deten-
cion de la hemorragia activa se obtiene en 50 a
90% de los casos. Cierto nimero de estudios
muestran al respecto una disminucion de recidi-
vas hemorragicas.

La solucién varia segun las escuelas: alcohol
absoluto, polidocanol, adrenalina, trombina, et-
cétera.

Esta es inyectada siempre en forma perilesio-
nal y por la mayoria de los autores a nivel del
vaso visible. La hemostasis es obtenida ya sea
por efecto de obturacién vascular del producto in-
yectado o bien por las lesiones endoteliales pro-
ducidas por la toxicidad del producto.

Algunos utilizan alcohol absoluto al 0,1 o
0,2%, en tres a cinco puntos de inyeccion, sin pa-
sar 1 ml total, obteniéndose de esta manera una
hemostasis en 68 a 93% de los casos segun las
series, con un porcentaje de perforacion de 1%.

Otros utilizan polidocanol al 1%, 6 a 12 ml ob-
teniendo hemostasis en 84% de los casos. Por
su efecto de necrosis tisular, este procedimiento
se complicaria con un porcentaje de necrosis del
1%.

La inyeccién de vasoconstrictores, adrenalina
sola o asociada a una solucién salina hiperténica
0 a polidocanol, controla las hemorragias en el
90% de los casos.

La inyeccion periférica de un vaso hemorragi-
code 10 a 15 ml de solucién de trombina detiene
el sangrado en 96% de los casos, pero con una
tasa de recidivas hemorragicas en 75% de los
casos.

Los signos endoscépicos de mal prondstico
son:

¢ localizacion de la Ulcera subcardial o en la
cara posterior del bulbo duodenal;

« tamano de la Ulcera;

« signos de hemorragia a nivel de la Ulcera.

A este respecto numerosas clasificaciones
han sido utilizadas para evaluar el riesgo de reci-
diva hemorragica en funcion de los hallazgos en-
doscopicos, siendo la mas usada en el medio la
clasificacion de Forrest 2 (tabla 1).

Un estudio prospectivo ha evaluado el interés
de esta clasificacion para fijar el pronostico de las
hemorragias digestivas @ (tabla 2).

"Un trabajo de gran valor en el andlisis del tra-
tamiento hemostatico endoscopico de las lesio-
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Tabla 2. Evaluacion del riesgo de recidiva
hemorragica en funcién de la clasificacion de
Forrest ¢

Clasificacion de Tipo de sangrado Tasa de
Forrest recidiva
la Sangrado arterial 70%
Ib Sangrado venoso capilar 20%
lla Vaso visible 40%
b Coagulo adherente 10%
lic Fibrina en el fondo 10%
i Ausencia de hemorragia <5%
nes gastroduodenales sangrantes es el

meta-analisis realizado por Naveau 4,
El mismo hace el siguiente analisis:

1) Hemostasis endoscopica en vasos visibles que
no sangran

La comparacién de diversas técnicas de hemos-
tasis endoscdpicas con relacion al grupo control,
la recidiva hemorragica fue el criterio de juzga-
miento en los diferentes ensayos (2528),

En dos de los cuatro ensayos evaluaron la efi-
cacia del laser, un ensayo evalud la eficacia del
laser luego de la inyeccién de adrenalina y otro
ensayo evalué la eficacia del laser argén.

Todos pusieron en evidencia una disminucion
significativa de la recidiva hemorragica tratada
con relacién al grupo control.

En tres de cinco ensayos evaluaron la eficacia
de la electrocoagulacién y tres comparaciones
que evaluaron la eficacia de la inyeccion de adre-
nalina mas polidocanol o adrenalina sola.

El ensayo que evalud la eficacia de una sonda
térmica no mostré evidencia de reduccién de re-
cidiva hemorragica, comparando el grupo tratado
con el grupo control.

La necesidad de una intervencion de urgencia
fue el criterio de juzgamiento efectuado en nueve
ensayos.

Tres de cuatro ensayos evaluaron la eficacia
de la electrocoagulacion y uno de estos ensayos
evalué la eficacia de la esclerosis, poniendo en
evidencia una reduccién significativa del nimero
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de intervenciones quirdrgicas de urgencia en el
grupo tratado en relacion con el grupo control.

Cuando el criterio de juzgamiento fue la recidi-
va hemorragica, el meta-andlisis de cinco ensa-
yos de electrocoagulacién mostré una reduccién
significativa del las recidivas hemorragicas, de la
misma forma que lo hicieron la inyeccién de
adrenalina y polidocanol.

Los mismos resultados se.objetivaron cuando
el criterio de juzgamiento fue la necesidad de in-
tervencién quirdrgica en pacientes tratados con
ambas técnicas.

"Los meta-analisis indirectos mostraron que no
existié diferencia significativa entre la electrocoa-
gulacioén y la esclerosis en la reduccién de las re-
cidivas hemorragicas y del nimero de interven-
ciones quirdrgicas @9,

2) Hemostasis endoscdpicas de hemorragias
arteriales en jet

Los meta-andlisis de dos ensayos de laser YAG,
dos ensayos de laser argén y dos ensayos de
electrocoagulacién, ponen en evidencia una re-
duccién significativa de las recidivas hemorragi-
cas o de hemorragias persistentes en el grupo
tratado con respecto al grupo control.

Ninguno de los meta-andlisis ha permitido po-
ner en evidencia una accion benéfica de alguna
de estas técnicas endoscoépicas sobre la necesi-
dad de intervencion quirdrgica en urgencia y so-
bre la mortalidad.

La interpretacién de las diferentes tacticas de
hemostasis no ha sido claramente establecida y
a su vez la interpretacion de los ensayos rando-
mizados resulta dificil por razones esencialmente
de orden metodolégico.

En particular el nimero de pacientes incluidos
en cada ensayo es insuficiente para poner una
reduccidn significativa de la mortalidad.

Por otra parte cerca de 50% de las hemorra-
gias gastroduodenales se detienen espontanea-
mente, siendo por lo tanto ilusorio esperar poner
en evidencia una reduccién significativa del nu-
mero de intervenciones en la urgencia, a menos
que los pacientes incluidos en los diferentes es-
tudios sean de alto riesgo de recidiva hemorragi-
ca.

Numerosos estudios han reportado una tasa
de mortalidad entre 30 a 40% en los pacientes
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que contindan sangrando o recidivan el sangrado
luego de la admisién.

En un estudio demostrativo, los pacientes que
tienen una hemorragia arterial o que tuvieron un
vaso visible no sangrante, representan 89% de
las intervenciones de urgencia y 79% de los de-
cesos.

Elinterés de precisar el lugar en el tratamiento
de las diversas técnicas de hemostasis endoscé-
pica en el tratamiento de Ulceras que tengan un
vaso visible que no sangra o una hemorragia ar-
terial en jet parece evidente.

Desgraciadamente estos diversos tipos de he-
morragia no son diferenciados en todos los ensa-
yos, ya que los resultados son analizados de for-
ma global, los resultados son generalmente con-
tradictorios, en particular debido al bajo nimero
de pacientes incluidos en cada uno de los mis-
mos, de esto nace la utilidad de la realizacion del
método de meta-analisis.

Esta técnica permite dar respuesta a la si-
guiente interrogante:

¢Es necesario realizar una hemostasis
endoscopica en las dlceras gastroduodenales con
vaso visible que no sangran o en aquellas que
presentan una hemorragia en jet?

A pesar del interés de esta pregunta, sélo 53%
de los trabajos analizados tienden a responderla.
Ninguno de los meta-analisis ha puesto en evi-
dencia la reduccién significativa de la mortalidad
en el grupo tratado por una técnica de hemosta-
sis endoscdpica en relacién con el grupo control.

Es sin embargo imposible concluir la ausencia
de eficacia de estas técnicas debido al numero
insuficiente de pacientes incluidos en los trabajos
analizados

Se puede concluir que si bien ninguna técnica
ha hecho la prueba de su eficacia sobre la morta-
lidad, teniendo en cuenta los resultados obteni-
dos con la esclerosis y la electrocoagulacion so-
bre las recidivas hemorragicas y el nimero de in-
tervenciones de urgencia, parece razonable res-
ponder en forma afirmativa a la cuestion plantea-
da.

En cuanto a que técnica de hemostasis endos-
copica sobre vaso visible no sangrante es nece-
sario escoger o bien si es necesario electrocoa-
gular o esclerosar estas Ulceras, los me-
ta-analisis indirectos no han puesto en evidencia
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la diferencia en cuanto a la eficacia en lo que
concierne a las recidivas hemorragicas y el nu-
mero de intervenciones de urgencia con estas
dos técnicas.

El porcentaje relativamente bajo de complica-
ciones de estas técnicas, no permiten orientar la
eleccion por alguna de ellas.

&Es necesario realizar la hemostasis endoscopica
de las hemorragias arteriales en jet?

Desgraciadamente es imposible responder a
esta pregunta, teniendo en cuanta el bajo nime-
ro de pacientes incluidos en estos estudios y por
otro lado la escasa cantidad de literatura al res-
pecto. Pareceria que por este meta-analisis que
ellasery la electrocoagulacién parecerian dismi-
nuir las recidivas o la persistencia e hemorragia.
En suma: El andlisis de la literatura no permite
establecer claramente los beneficios de las diver-
sas técnicas de hemostasis endoscépica en los
pacientes que detienen su sangrado o que pre-
sentan un alto riesgo de recidiva hemorragica,
pero por otro lado no permiten concluir su inefec-
tividad. Todo esto constata el pobre nimero de
pacientes incluidos en lo estudios y la ausencia
de la toma en cuenta de otros elementos pronds-
ticos como son: tipo de hemorragia, abundancia
de ésta, edad, afecciones asociadas.

Ningun método parece superior a otro, los mé-
todos térmicos de contacto (electrocoagulaciéon
bipolar y térmica) y las inyecciones terapéuticas
son probablemente las mas interesantes en ra-
z6n de la inocuidad y de la buena relacion costo
efectividad.

Las indicaciones de tratamiento endoscépicos
estan actualmente reservadas a los pacientes de
alto riesgo quirtrgico con un sangrado activo o
un vaso visible.

Algunos autores los proponen ante todo san-
grado activo, para asegurar la hemostasis, per-
mitiendo una mejor reanimacion antes del acto
quirargico eventual.

Si se opta por una conducta endoscépica al
inicio, se debe poner al paciente bajo una vigilan-
cia estricta, si se tiene posteriormente la certitud
de falla del procedimiento o la recidiva, la indica-
cion operatoria debe ser hecha ya que el retardo
en la toma de esta conducta se grava de una
mortalidad aumentada sobre todo en los pacien-
tes anosos.
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¢Es posible predecir la recidiva hemorragica
precoz en las dlceras gastroduodenales?

En estas condiciones, la cuestién esencial es sa-
ber si es posible predecir la recidiva hemorragica
para poder plantear una intervencién precoz.

Numerosos trabajos han puesto en evidencia
factores predictivos clinicos y endoscopicos: en-
tre los factores predictivos clinicos, el mas impor-
tante es el shock luego de la hemorragia inicial.
En efecto, este shock esta seguido de una recidi-
va en 70% de los casos de la serie de Hunt ©0,

En menor grado, la edad tiene un cierto valor
predictivo, ya que para Macleod ") los pacientes
mayores de 60 afios recidivan en 34% contra
18% para los pacientes ménores de 60.

Los estigmas endoscépicos son actualmente
bien conocidos, la topografia de la lesién ulcera-
da, las Ulceras duodenales de cara posterior y de
la parte alta de la pequeia curvatura gastrica que
recidivan en 77%; el tamafo de la ulcera tiene de
la misma manera un valor predictivo, las Ulceras
mayores de 2 cm de diametro presentan un ries-
go de recidiva importante y finalmente la existen-
cia de un vaso visible, de un coagulo adherente
en el crater ulceroso o de un sangrado activo, tie-
nen un valor predictivo que varia segun los auto-
res entre 50 a 70%.

En cuanto a la asociacion de shock y de estig-
mas endoscdpicos, la misma entrafa un riesgo
de recidiva de 79% de los casos ©2),

Numerosos ensayos controlados como el de
Moulin y colaboradores '3 han sido realizados
para evaluar el beneficio de los métodos de he-
mostasis endoscopicos en los pacientes que pre-
sentan una hemorragia digestiva alta (HAD) de
origen ulceroso.

Podemos nosotros a la luz de todos estos en-
sayos, definir una actitud terapéutica pragmatica
para el tratamiento de éstas.

Los progresos realizados en el diagndstico y
tratamiento de las Ulceras gastroduodenales he-
morragicas, no han tenido por ahora efecto en la
mejoria del prondstico.

La mortalidad de esta afeccién continua en el
orden de 5 a 10% en la mayoria de las series
desde hace varios decenios.

Estos elementos entre otros podrian explicar
la ausencia de definiciéon consensual en cuanto a
las indicaciones terapéuticas.

El interés de los tratamientos con intencién he-
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mostatica aparece solamente en los pacientes
de alto riesgo de recidiva hemorragica precoz.

Segun este trabajo, cuatro factores aislados
por analisis unifactorial han estado asociados
con el riesgo de recidiva de hemorragia ¢'2):

» numero de volumenes sanguineos transfundi-
_dos y necesarios para obtener una estabiliza-
cién hemodinamica y una tasa de hemoglobi-
na igual a 100 g/l;

» presencia de una enfermedad cardiaca o pul-
monar evolutiva en el momento de la hemorra-
gia;

« tasa de hemoglobina al ingreso;

« estado de la lesion sangrante, segun la clasifi-
cacién de Forrest (p=0,02 por el test de Chi
cuadrado) con una tendencia lineal para los
estados lll, llc, lIb, lla. El riesgo de recidiva he-
morragica cualquiera sea el tipo es compara-
ble para los estados | y lla y superiores para
los estados Ib. Un tratamiento con AINE o aci-
do acetilsalicilico, contrariamente a los otros
factores, ha sido asociado con la ausencia de
recidiva (p=0,001).

Los factores aislados en el analisis unifacto-
rial, fueron luego reagrupados en un analisis mul-
tifactorial en regresion paso a paso. En este ana-
lisis, los estados la, lla y lIb fueron reagrupados
bajo el término de alto riesgo endoscédpico.

_Tres factores prondsticos independientes han
sido de esta forma aislados:

» numero de volumenes transfundido;
« tratamiento previo con AINE o AAS y
« alto riesgo endoscopico.

No existe una definiciéon consensual del grupo
de riesgo de hemorragia, ya que diferentes auto-
res dan mayor valor a las caracteristicas endos-
cépicas, mientras que otros otorgan mayor valor
predictivo a las caracteristicas clinicas y de labo-
ratorio.

Entre los parametros clinicos y bioldgicos, re-
flejan el volumen de la hemorragia inicial el nu-
mero de volumenes transfundidos para obtener
una estabilizacién de la hemodinamia y la tasa
de hemoglobina mayor de 100 g/l.

Por otro lado el volumen transfundido favorece
la aparicién de una recidiva, debido sobre todo a
la alteracién-de los factores de la coagulacion.

Los parametros clinicos no reflejan el volumen
de la hemorragia inicial, pero considerados tie-
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nen una influencia prondstica la edad, la presen-
cia de patologias asociadas y la ingesta de AINE
0 acido acetilsalicilico.

Desde este punto de vista es interesante el
andlisis el trabajo de Clason y colaboradores 33),
que realiz6 un estudio prospectivo controlado de-
finiendo los factores de recidiva y los factores de
riesgo letal, siendo los elementos de mayor valor
(p<0,001):

e edad;

e shock;

e concentracién de hemoglobina (menor o ma-
yor de 8 g/dl);

« numero de transfusiones (menor o mayor de 5
volumenes);

» estigmas endoscopicos de sangrado;

« hematemesis o0 melena,

« recidiva hemorragica.

La endoscopia digestiva presenta un interés
terapéutico y prondstico, asi una asociacion sig-
nificativa entre la clasificacion de Forrest y el ries-
go de hemorragia ha sido notado con una ten-
dencia lineal, confirmando el valor prondstico de
esta clasificacion.

A este respecto, las hemorragias activas en jet
arteriolar (la) catalogadas como las de mayor
riesgo de recidiva, tienen un riesgo comparable a
las de los vasos visibles no sangrantes (VVNS:
lla) e inferior a las que presentan un coagulo
fresco adherente a la ulcera (lIb).

Esto probablemente esté ligado al efecto be-
néfico de la escleroterapia realizado Unicamente
en los casos de hemorragia activa, conviene no-
tar que el hecho de existir una hemorragia en jet
multiplica por 7,3 el riesgo de recidiva hemorragi-
ca.

Conviene por otro lado recordar que a pesar
de una escleroterapia eficaz, la nocién de hemo-
rragia activa en jet arteriolar, multiplica por 7 el
riesgo de recidiva hemorragica 4,

Entre los otros parametros endoscopicos pasi-
bles de tener un valor predictivo de recidiva he-
morragica (profundidad, tamafo y topografia de
la lesion ulcerada) ninguno ha aparecido como
significativo en este estudio.

Sin embargo existe en este estudio una ten-
dencia a la recidiva en las lesiones menores de
10 mm sin poder confirmar este hecho postulado
por otros autores @)

La topografia gastrica o duodenal de la ulcera
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no ha tenido tampoco valor predictivo de recidiva
hemorragica, asi como tampoco las topografias
denominadas de riesgo; como cara posteroinfe-
rior del bulbo o pequefia curvatura gastrica.

El analisis multifactorial ha permitido identifi-
car tres factores prondsticos independientes:

¢ El numero de volumenes transfundidos;

e la presencia de un tratamiento gastrotdxico
por AINE o acido acetilsalicilico y

« -el alto riesgo endoscopico reagrupando los
estadios la, lla y lIb de Forrest.

De esta forma resulta evidente que el prondsti-
co de la HD de origen ulceroso puede ser evalua-
do por datos clinicos y endoscopicos.

Asi la indicacién de un gesto de hemostasis
endoscopica no debera reposar Unicamente por
el simple aspecto endoscépico de la ulcera, sino
también en los parametros clinicos.

La cirugia sigue siendo el Unico medio accesi-
ble y bien probado para detener |la hemorragia de
Ulceras pépticas y prevenir sus recurrencias pero
conlleva una morbilidad inevitable ©6-38),

Si la cirugia debe ser usada para su maximo
efecto con un minimo de morbilidad, se necesita
una exacta forma de predecir qué paciente va a
sufrir mas hemorragias (recidiva).

A pesar de que mas de 80% de los pacientes
que resangran tienen estigmas endoscopicos de
hemorragia, una politica de operar en todos los
pacientes con estigmas llevaria a un numero
muy alto de operaciones y a una alta proporcion
de operaciones innecesarias, ya que la mitad de
los pacientes con estigmas no resangran.

En el estudio de Brearley (?® fueron colectados
datos clinicos en forma prospectiva de 278 casos
de hemorragia por ulcera péptica, los datos de
75% de los casos seleccionados en forma rando-
mizada fueron analizados por una regresioén lo-
gistica paso a paso.

Los pacientes que tenian estigmas endoscépi-
cos de hemorragia y que tenian una probabilidad
de una hemorragia, calculado de la ecuacién de
regresion de mas de 0,2 fueron identificados
como un grupo de alto riesgo.

Esta definicion fue validada utilizando 25% de
los casos no usados en el andlisis inicial.

88% de los pacientes del grupo de alto riesgo
sufrieron hemorragias y todos estos pacientes
requirieron por lo tanto una cirugia temprana:



Hemorragia digestiva alta de origen no variceal

esta politica deberia haber resultado en un indice
de operacion de 28%.

En este estudio la edad (pacientes mayores
de 60 anos) fue identificado como un factor de
riesgo; la presencia de shock, fue asociado como
un indicador de resangrado.

Los bajos niveles de hemoglobina y la ingesta
de gastrolesivos no fue identificado como factor
de riesgo para el resangrado.

De este trabajo se desprende un score predic-
tivo para determinar el riesgo de recidiva:

Score: edad/20+2/3 (antecedente
quirdrgico)+1/4 (tasa Hb)+7/10 (N°
transfusiones)

Segun el mismo, si el score es mayor a 7,8,
existiria un riesgo de recidiva de 85%.

4Cuando es necesario operar las ulceras
gastroduodenales hemorragicas?

A pesar de los progresos de la reanimacion preo-
peratoria y de las técnicas endoscodpicas, la mor-
talidad posoperatoria de las Ulceras duodenales
operadas en periodo hemorragico continda sien-
do alta en valores relativos.

El problema del momento de la intervencion
para la Ulcera gastroduodenal, se plantea en for-
ma de diferente en las hemorragias graves don-
de el prondstico vital inmediato esta en juego,
tratdandose de una hemorragia cataclismica sien-
do diferente para el caso de una hemorragia per-
sistente o recidivante y en los casos de hemorra-
gia moderada.

Existe un tiempo optimo para la intervencién
en la Ulcera péptica sangrante, en base a ello
Morris realiza un ensayo prospectivo controlado
(36)

El rol de la cirugia en el manejo de las lesiones
pépticas sangrantes especialmente en los pa-
cientes ancianos ha sido durante mucho tiempo
tema de controversia.

Este es el primer intento en la realizacion de
un ensayo prospectivo controlado.

En cuanto al timing ideal en el manejo de las
lesiones sangrantes, existen dos puntos de vista.

Por un lado los que apoyan un tratamiento
agresivo, con una intervencién precoz con reduc-
cién de la mortalidad y del resangrado.

Por otro lado esta el concepto de monitoriza-
cion del paciente con una politica conservadora.
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Este estudio enfatiza el diagndstico topografi-
co de la lesion asi como la edad y otras variables
pronosticas y trata de valorar cuél es el timing 6p-
timo para la tlcera sangrante (a pesar de las defi-
ciencias técnicas del estudio).

Las muertes en el grupo de pacientes mayo-
res de 60 anos estuvieron relacionadas con el
sangrado masivo, la presencia de sepsis en’ la
evolucion del paciente asi como la existencia de
complicaciones respiratorias y cardiovasculares.

La mortalidad del grupo de cirugia temprana
de los pacientes mayores de 60 afios es elevada.

Este estudio propone como aceptable, una po-
litica agresiva en los pacientes ancianos, de la
misma forma en los pacientes jovenes una politi-
ca agresiva llevé a un alto indice de operaciones
sin un beneficio aparente.

Con este mismo criterio, Poxon &%) propone un
estudio multicéntrico prospectivo controlado que
compara el tratamiento simple de hemostasis del
vaso sangrante o eventualmente la incision de la
lesién ulcerada con el tratamiento quirdrgico con-
vencional (vagotomia y piloroplastia o gastrecto-
mia parcial) en el tratamiento de la Ulcera gastro-
duodenal sangrante en 137 enfermos.

Las unicas diferencias significativas en el es-
tudio fueron la incidencia de resangrado y los de-
cesos ligados al resangrado.

Este estudio intenta determinar que la cirugia
conservadora no reduce la mortalidad e incre-
menta el porcentaje de complicaciones, particu-
larmente la recurrencia ulcerosa y el resangrado.

Los resultados de este estudio muestran una
alta mortalidad asociada con el resangrado y que
requirieron a la postre mayor indicacion de ciru-
gia.

Por otro lado, no existid correlacion entre el re-
sangrado y la topografia de la lesién ulcerada o
el tamafno de la misma, la duracién de los sinto-
mas o la edad del paciente.

En el estudio de Welch @@ |os autores realiza-
ron un trabajo retrospectivo en 1.068 pacientes
sometidos a operaciones por enfermedad ulcero-
sa péptica en un periodo de 12 anos, tratando de
dar respuesta a un punto controversial en el tra-
tamiento de la enfermedad ulcerosa: ¢ cual es la
operacion preferible para pacientes con una he-
morragia masiva?

El criterio mas importante tomado fue la mor-
talidad, la cual vario de acuerdo con la topografia
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Tabla 3. Evaluacién de las diferentes técnicas quirtrgicas.

Vagotomia
(n=101)
Mortalidad 10%
Recidiva 17%
Decesos por recidiva 3%

Tomado de Hunt et al. Br J Surg 1990; 77: 1044,

de la ulcera, la condicién general del paciente y
la operacion que fue elegida para el tratamiento.

En 240 pacientes con hemorragia digestiva la
mortalidad fue de 22,1%, existi6é una pequena di-
ferencia para la topografia de la lesién: 21,5%
para las Ulceras duodenales y 20,9% para las le-
siones gastricas.

La edad del paciente es un elemento de capi-
tal importancia: cuando fueron enfermos mayo-
res de 70 anos la mortalidad fue de 41,9%, com-
parado con 10,6% para el grupo mas joven.

El porcentaje de mortalidad para las reseccio-
nes gastricas fue de 21,9% y para la piloroplastia
y vagotomia fue de 29,8%, esto estaria indicando
que la reseccion gastrica seria preferible a la va-
gotomia en pacientes de buen riesgo quirdrgico.

En conclusién, en este trabajo la eleccion de la
operacion para la hemorragia aguda masiva de
la dlcera duodenal es un problema de juicio.

La experiencia previa de los autores era que
habia una mucho mayor incidencia de sangrados
recurrentes luego de una piloroplastia mas vago-
tomia, este problema fue eliminado en su mayor
parte por una minuciosa ligadura de la arteria
gastroduodenal, si ésta era la fuente de la hemo-
rragia. Debido a las consideraciones tedricas
mencionadas previamente, estos autores creen
que la reseccién gastrica y vagotomia es supe-
rior a piloroplastia mas vagotomia con ligadura
arterial en todos los casos.

Pero muchos otros factores entran dentro de
la decision del procedimiento en casos individua-
les.

La relativa inexperiencia del cirujano, un pa-
ciente no preparado para tolerar una operacion
mas larga, y el no tener las condiciones de ope-
racion éptimas haran de la vagotomia mas piloro-

Gastrectomia Vagotomia + antrectomia

(n-81) (n=16)
12% 6%
10% 6%

2% 0%

plastia y la ligadura arterial eventual, un procedi-
miento mas seguro.

El factor critico no es la edad del paciente sino
el juicio de seleccion de los pacientes por el ciru-
jano ©9),

De todos modos la edad es un factor a consi-
derar cuando se comparan pacientes mayores y
menores de 70 anos cuando se les realizan pro-
cedimientos resectivos y denervativos.

En cuanto a la eleccion de una técnica en ul-
ceras duodenales hemorragicas, Hunt y colabo-
radores (49 presentaron una serie retrospectiva
de 201 operaciones de emergencia en pacientes
con UD sangrante; el tamafo de la tlcera fue el
unico factor que demostré una correlacién signifi-
cativa con el procedimiento elegido.

Vagotomia, piloroplastia y hemostasis del
punto sangrante fueron realizados en 101 casos
con 10 muertes (10%), gastrectomia parcial (Bll)
en 81 casos con 10 muertes (12%), y vagotomia
y antrectomia en 16 casos, con una muerte (6%)
(tabla 3).

Un paciente tenia mayor probabilidad de ser
tratado con una gastrectomia parcial si se encon-
traba una Ulcera gigante con un didmetro de mas
de 2 cm.

Los resultados sugieren que mientras la vago-
tomia con piloroplastia combinadas con un ata-
que directo al punto sangrante o reseccion de
una ulcera anterior es una operacioén de emer-
gencia estandar, aceptable para una ulcera duo-
denal sangrante, la reseccidn gastrica probo ser
un procedimiento alternativo satisfactorio y debe-
ria ser considerada en el caso técnicamente difi-
cultoso de una ulcera muy grande.

Una Ulcera gigante estuvo presente en 37%
de los casos que accedieron al tratamiento qui-
rdrgico
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En el presente estudio la vagotomia con pilo-
roplastia fue preferida en la tercera parte de los
enfermos. La eleccion de la reseccioén fue deter-
minada por el tamafo de la lesién y consideracio-
nes patoldgicas y anatémicas en particular el dia-
metro de la lesion ulcerada.

La vagotomia y drenaje complementadas con
medidas de control de sangrado es probable-
mente la operacion de eleccién en la mayoria de
los casos en que se requieren cirugia de emer-
gencia.

La gastrectomia parcial es una alternativa
aceptable, particularmente en los casos de Ulce-
ras gigantes y cuando las circunstancias de repo-
sicion del enfermo son las ideales.

A la cirugia conservadora, representada por la
asociacion de vagotomia y hemostasis de la ul-
cera sangrante, se oponen clasicamente la ciru-
gia de exéresis gastroduodenal mas o menos ex-
tendida.

La topografia de la ulcera y la enfermedad lo-
corregional parecerian ser los factores determi-
nantes de la eleccion terapéutica.

Es necesario recordar que se entiende por he-
morragia digestiva grave aquella con shock o con
una presion arterial sistdlica inferior a 80 mmHg,
una tasa de hemoglobina inferior o igual a 8 g/dl,
un hematocrito inferior a 30% y la transfusién de
al menos 4 volumenes de sangre en 24 horas
para mantener un equilibrio hemodinamico satis-
factorio.

Es necesario recordar también que la hemo-
rragia digestiva (HD) por enfermedad ulcerosa
grave contintia siendo hoy en dia una enferme-
dad con mortalidad operatoria elevada, del orden
de 20 a 25%; en estos términos en la serie de la
AURC, sobre 111 hemorragias ulcerosas duode-
nales graves randomizadas en cuanto a su trata-
miento mediante vagotomia troncular o gastrec-
tomia, la mortalidad fue de 24%.

Entre los factores prondsticos independiente-
mente de la edad y de afecciones medicas aso-
ciadas, es necesario realizar una apreciacion en
dos elementos quirlrgicos: el tipo de interven-
cion (vagotomia o gastrectomia) y el momento
de la intervencion.

Este ultimo elemento es de capital importan-
cia, no en las hemorragias cataclismicas donde
la intervencion de urgencia se impone sin demo-
ra, pero en el resto de los casos (80%) donde la
HD se detiene espontaneamente luego de la ad-
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misién; en este caso existen dos posibilidades:
por un lado la intervencién precoz previendo una
eventual recidiva hemorragica o bien una inter-
vencién mas o menos diferida luego de una o va-
rias recidivas, sabiendo que la recidiva hemorra-
gica agrava el riesgo operatorio.

Es necesario entonces comprender que en es-
tas condiciones el pronéstico esté ligado al inter-
valo entre la primera hemorragia grave y la inter-
vencion de hemostasis, lo que se ve demostrado
en el trabajo de Coks (4",

Himal también ha demostrado que optando
por una cirugia precoz para la ulcera gastrica he-
morragica, la mortalidad operatoria pasa de 25%
a 8,8% (19

Por supuesto el prondstico esta correlaciona-
do no solamente con el momento de la interven-
cidn, sino también con la edad como lo demues-
tra un estudio randomizado de Morris y Brearly
que confrontaron 142 casos de cirugia precoz a
tardia en hemorragias ulcerosas (36:38),

En este estudio prospectivo controlado, se de-
muestra que la cirugia precoz aporta mayor be-
neficio a los enfermos anosos con alto riesgo en-
doscopico de recidiva.

La mortalidad de cirugia de hemostasis au-
menta con la o las recidivas hemorragicas, con la
cantidad de sangre transfundida y con el tiempo
transcurrido entre la primera hemorragia y la in-
tervencion de hemostasis en patrticular en los en-
fermos de edad y de alto riesgo.

¢Cudles son las tlceras gastroduodenales
operables en la urgencia?

Se encuentra un origen ulceroso en mas de la
mitad de las HD altas; se estima que 20% de las
Ulceras gastroduodenales van a presentar un
episodio hemorragico en 20 anos de evolucion
de la enfermedad (35).

La mortalidad de esta afeccién ha disminuido
escasamente en el curso de estos 30 ultimos
anos. La mayoria de los decesos se encuentra
en la poblacion donde la hemorragia persiste o
recidiva necesitando un gesto de hemostasis.

La mortalidad continua elevada, alrededor de
10% para la mayoria de los equipos sin una me-
jora espectacular en el curso de los decenios
precedentes, pudiendo pensar que la poblacion
tratada actualmente presenta los mismos facto-
res de riesgo que los tratados previamente.
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solo con el abdomen abierto, segun las caracte-
risticas y la topografia de la ulcera.

La hemorragia obliga a una larga piloroduode-
notomia de exposicién permitiendo asegurar la
hemostasis endoulcerosa a puntos separados.

En los raros casos de localizacién anterior,
esta incision resecara la ulcera.

Nosotros no practicamos la ligadura electiva
de la arteria gastroduodenal como algunos auto-
res.

Esta apertura digestiva obligatoria condiciona
el esquema anterior.

Si la sutura con una piloroduodenoplastia es
técnicamente realizable con seguridad, es nece-
sario agregar una vagotomia troncular (ésta es
nuestra intervencion de base).

Cuando las circunstancias operatorias y en
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caso de tratarse de un sujeto joven se discute la
vagotomia supraselectiva (mas fisiolégica) y el
cierre piloro duodenal pudiendo $er longitudinal
si no es esclerosante.

Si la sutura no parece técnicamente realizable
con seguridad por efecto de una retraccién escle-
rosa de los margenes del duodeno, de la viabili-
dad de los bordes duodenales, o de la apertura
accidental de la ulcera, sera necesario realizar
una gastrectomia de necesidad.

Esta gastrectomia debe pasar la ulcera, en
caso de Ulcera posbulbar, la tlcera es responsa-
ble de una verdadera enfermedad locorregional.

La esclerosis y el caracter pancreato terebran-
te lleva a una retraccion del marco duodenal con
una modificacién de la relacion del colédoco y la
papila.

Enfoque terapéutico general y de la ulcera gastrica

Dr. Ricardo Misa

Discutiremos ahora el enfoque terapéutico gene-
ral de la hemorragia digestiva alta no variceal,
para centrarnos posteriormente en el tratamienfo
especifico de la hemorragia grave de origen gas-
trico.

Definimos la hemorragia digestiva como gra-
ve, cuando presenta una repercusion hemodina-
mica de entidad, que obliga a una conducta de
reposicién urgente, y a encarar en forma precoz
las medidas diagnosticas y terapéuticas adecua-
das 42,

La hemorragia digestiva con estas caracteris-
ticas, sigue presentando una mortalidad elevada,
que va desde 10 a 30% en las distintas series, y
queremos destacar desde ya, que la persisten-
cia, recidiva o ambas situaciones de la hemorra-
gia, son los factores asociados mas frecuente-
mente con el aumento de la mortalidad y que
pueden ser previsibles 42-44),

El primer hecho a analizar es cudl es el sitio
adecuado para su tratamiento.

En lineas generales, podemos decir que un
paciente con esta enfermedad debe ser tratado
obligatoriamente en un centro de atencion tercia-
ria, en un area que permita el correcto monitoreo

y reposicion del paciente, la realizacién de en-
doscopia de urgencia, y un facil acceso a block
quirdrgico.

A proposito, no hemos definido con nombre
propio el lugar fisico para la internacién; en otros
paises, se agrupan en “unidades de hemorragia
digestiva” o “unidades de sangrantes” (4546),

En nuestro pais, de acuerdo al Centro, el ma-
nejo primario se realizara en areas de cuidados
criticos o incluso en sectores de emergencia, de
forma de cumplir estas premisas.

El segundo hecho a destacar es que estos pa-
cientes son siempre tributarios del cirujano. El
sera el responsable de la direccién del equipo
multidisciplinario que atendera a estos pacientes.
Sera el responsable de la toma de decisiones, ya
sea en cuanto a la reposicién, como en cuanto a
la determinacién de la conducta definitiva sobre
el enfermo.

¢Guales son los pilares en que se basa el
tratamiento de la hemorragia digestiva ?

« En primer lugar, se debera definir la entidad de
las pérdidas y de la repercusién en cada pa-
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El estudio de esta mortalidad muestra que los
decesos se encuentran principalmente en los pa-
cientes donde la hemorragia no cede o bien va a
recidivar rdpidamente, necesitando entonces un
tratamiento quirdrgico de hemostasis.

Jones ©4), reporta una tasa de mortalidad de
7,8% en ausencia de recidiva hemorragica con-
tra 28,8% en la situacion contraria; siendo ésta la
misma situacién encontrada por Bearley y cola-
boradores @), con tasas respectivas de mortali-
dad de 0,5y 16%.

El analisis de los decesos muestra que en la
mitad de los casos estan ligados al volumen de
transfusiones y sobre todo al terreno, aumentan-
do la mortalidad en forma importante de acuerdo
al nimero de taras preexistentes.

Algunos equipos preconizan una actitud mas
quirurgica, operando los enfermos con riesgo de
recidiva, con una politica quirdrgica agresiva,
como por ejemplo Morris 8,

A la inversa, autores han defendido una con-
ducta mas expectante, argumentando de hecho
que toda intervencién precoz antes que una reci-
diva hemorragica, entrana un gran nimero de in-
tervenciones injustificadas, en pacientes en los
cuales la HD se detendra sola. Estos resultados
contradictorios han incitado a los equipos a se-
leccionar un grupo de poblacion de alto riesgo de
recidiva hemorragica.

Numerosos trabajos han sido publicados so-
bre la base de resultados endoscépicos. Una ul-
cera duodenal con estigmas de sangrado va a
presentar una recidiva hemorragica en 55% de
los casos, contra 4,8% de los pacientes que no la
presentan. e

No existe un consenso para definir con preci-
sion los diferentes estigmas endoscépicos de he-
morragia persistente o reciente o bien de alto
riesgo de recidiva, de esta forma no teniendo en
cuenta los pacientes con hemorragia cataclismi-
ca o con un vaso visible desde el punto de vista
endoscdpico, existe una franja de poblacién en la
que es dificil optar por una u otra estrategia.

La decisién se debe entonces apoyar sobre
otros elementos.

El tamano de la Ulcera aparece en este estu-
dio como un elemento significativo del riesgo de
hemorragia con una tasa de persistencia o de re-
cidiva hemorragica de 60%.

Esta nocion de ulcera superiora 2 cm no es te-
nida en cuenta por la mayoria de los equipos.
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El rol de la edad en el prondstico es admitido
por todos, pero resultados contradictorios han
sido publicados en cuanto al riesgd de recidiva
hemorragica.

El rol pronéstico del shock de entrada, es re-
conocido como un factor predictivo; la asociacion
de shock y de estigmas endoscopicos implica
una tasa de recidiva de 79% en contra de 9% en
ausencia de estos elementos.

Ulcera duodenal hemorragica: équé gesto
efectuar?

A pesar de los progresos actuales, la mortalidad
posoperatoria de las Ulceras duodenales opera-
das en periodo hemorragico continua siendo alta
(14)

A la cirugia conservadora representada por la
asociacion de vagotomia y hemostasis de la ul-
cera, se oponen clasicamente las exéresis gas-
troduodenales mas o menos extendidas.

Gracias a la introduccién de los antihistamini-
cos Hg, de los inhibidores de la bomba de proto-
nes y de la endoscopia diagndstica intervencio-
nista el nimero de enfermos que necesitan una
cirugia de urgencia por ulcera duodenal hemo-
rragica ha disminuido.

Sin embargo, cualquiera sea el tipo de inter-
venciodn realizada, la mortalidad global de nues-
tra serie (25%) continua elevada sin mejora a pe-
sar de los anos.

Para la mayoria de los autores la vagotomia
considerada mas simple y mas rapida de realiza-
cion ofrece una tasa de mortalidad global menos
elevada que la gastrectomia de hemostasis, pero
con un riesgo de recidiva mas importante.

Si bien otros factores intervienen en la mortali-
dad se cuentan en primer lugar la edad, v, las ta-
ras asociadas, sobre todo las cardiorrespirato-
rias.

La indicacién operatoria es generalmente tar-
dia en nuestra serie (seis dias), ante pacientes
con factores de riesgo quirdrgicos inmediatos
juzgados muy importantes y finalmente acepta-
dos ante la persistencia de la hemorragia.

El mal conocimiento de factores prondsticos
predictivos de una recidiva o la ineficacia de un
tratamiento medico (vaso visible, Ulcera callosa)
igualmente deben ser tenidos en cuenta.

La respuesta a qué gesto efectuar se conoce



146

Tabla 4. Cuantificacién del sangrado y sintomatologia

Clase Pérdidas
1 <15%
>15%<30%
>30%<40%
4 >40%

FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial

ciente en particular, para lograr una adecuada
reanimacion.

e En segundo lugar, se buscara el diagndstico
precoz de la lesion causal y del mecanismo del
sangrado.

« Por ultimo, el control de la hemorragia y la pre-
vencion del resangrado, es el tercer pilar en que
se funda la terapéutica en estos enfermos.

El primer objetivo, entonces, es la reposicion de
la volemia, intentando estabilizar al paciente para
efectuar el procedimiento diagndstico que permita
el tratamiento definitivo mas apropiado, ya sea
médico, endoscopico o quirdrgico.

Para ello es necesario realizar una correcta va-
loracion de la entidad de la hemorragia; siendo ya
clasica la division en cuatro categorias de la reper-
cusion hemodinamica hemorragica “7) (tabla 4).

La misma nos permitira guiarnos en la reposi-
cién vy, si bien existen factores que variaran la ne-
cesidad de reposicion temprana con sangre, nos

“servira de guia para la utilizacién de la misma.

No esta de mas recalcar que debido al tiempo
requerido para su equilibrio, el hematocrito es un
mal indicador de la pérdida aguda de sangre. Ade-
mas, el valor descendido del hematocrito, no debe
ser tomado en forma aislada como indice de repo-
sicion.

Si bien esta comprobado que hematocritos me-
nores de 20% se asocian con aumento de lactaci-
dosis, los pacientes jovenes, en ausencia de san-
grado en curso, tolerarian hematocritos hasta de
21 a 23%, pudiendo ser manejados sin transfusion
(47)

La reposiciéon dependera del tipo de repercu-
sién hemodinamica:

« Clase 1: Cristaloides.

Coordinador: Dr. Oscar Alonso

Sintomas
Asintomatico
FCT, PAL, relleno capilar lento

FCTT PALL hipoperfusién periférica,
alteracion de la conciencia

FC TTTPALLL Shock.

o Clase 2: Cristaloides, puede requerir transfu-
sion sanguinea.

e Clase 3: Cristaloides y reposicion temprana
con sangre.

o Clase 4: Cristaloides y sangre lo antes posi-
ble.

A la vez que se inicia la reposicion y estabili-
zacion del paciente, el algoritmo diagndstico co-
menzara siempre con la historia clinica: nunca
debera omitirse el interrogatorio al paciente o a
sus familiares. De todos modos, es necesario
recordar que hasta en 20% de los casos la he-
morragia digestiva puede ser la primera mani-
festacion de una ulcera péptica, y que un por-
centaje apreciable de enfermos cirréticos, inclu-
so con varices esofagicas, sangran por lesiones
agudas o crénicas gastricas no vinculadas a las
mismas.

La endoscopia deberia considerarse impres-
cindible: tendra valor diagndstico, definiendo el
sitio de lalesién y el mecanismo de sangrado (o
por lo menos nos comprobara o descartara que
la causa del sangrado sean varices esofagicas,
dato de extrema importancia para el manejo
posterior) “¥248)  Tendrd ademas valor predicti-
vo en cuanto a la posibilidad de resangrado “9),
lo cual se resume en los signos de Forrest que
ya fueron analizados en otra parte de esta dis-
cusion. Servira ademas eventualmente como
procedimiento terapéutico, ya sea como unico
procedimiento hemostatico primario o como
procedimiento hemostatico transitorio, que per-
mita colocar al paciente en condiciones electi-
vas, como luego analizaremos.
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Terapéutica particular de las hemorragias
digestivas altas graves de origen gastrico
Dentro de la variedad de lesiones gastricas res-
ponsables de hemorragia digestiva alta (HDA), la
Ulcera péptica cronica y las lesiones ulceradas
agudas son las lesiones que se encuentran mas
frecuentemente asociadas a las hemorragias di-
gestivas altas de origen géstrico (48:50),

Debemos destacar que si bien la frecuencia
de hemorragia por lesiones agudas ha ido en au-
mento, a expensas de un mayor consumo de an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE), las hemo-
rragias digestivas altas graves siguen estando
mas frecuentemente asociadas a lesiones ulce-
radas cronicas. Esto parece |4gico si tenemos en
cuenta que las Ulceras crénicas presentaran ma-
yor tamafno y mayor penetracion -lo que llevara a
un compromiso de vasos de mayor calibre- a lo
que se agrega que estas lesiones se presentan
en un grupo etario de mayor edad, donde las en-
fermedades asociadas empeoraran el prondstico
(43,51,53)

Cinéndonos a la terapéutica, que es el objetivo
de este trabajo, analizaremos en primer lugar a
los pacientes con hemorragia originada en una
Ulcera gastrica crénica, donde podemos definir
(con fines didacticos) dos situaciones en estos
pacientes:

1. Pacientes con sangrado detenido.
2. Pacientes con sangrado en curso.

Pacientes con dicera gastrica cronica complicada
con hemorragia digestiva grave, con sangrado
detenido

En estos pacientes, el primer objetivo es evaluar
cudles son los factores prondsticos de resangra-
do y mortalidad, lo que nos permitira determinar
la tactica terapéutica y definir el tratamiento mé-
dico, endoscopico o quirdrgico del que sera pasi-
ble el paciente.

Factores prondsticos

Edad y enfermedades asociadas: si bien para
algunos autores la mortalidad aumenta significa-
tivamente a partir de los 70 afos, para otros (!
no es por si misma un factor determinante si no
se acompana de otras enfermedades graves,
que son la causa de fondo que influye en el pro-
nostico final. De todos modos la frecuente pre-
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sencia de problemas médicos asociados en este
grupo etario justifica este limite, estando todos
los autores de acuerdo que estos enfermos tole-
ran peor una demora en la indicacion quirurgica.
La insuficiencia respiratoria, renal, y sobre todo
la insuficiencia hepatica “3 son las enfermeda-
des asociadas que condicionan mas frecuente-
mente el prondstico de estos enfermos. Teres (%0
distingue dos grupos de enfermos de riesgo:

1. Pacientes cirréticos con riesgo aumentado
proporcionalmente al grado de insuficiencia
hepatocitica.

2. Sin insuficiencia hepatocitica pero con dos o
mas enfermedades concomitantes, o con una
afectacion sistémica mayor, que convierte al
paciente en un enfermo con riesgo elevado
(insuficiencia cardiaca, respiratoria o renal,
diabetes descompensada, coagulopatia o in-
farto de miocardio reciente).

Esta sefalada ademas la utilidad prondstica
del APACHE Il con aumento de riesgo con score
mayor de 11 puntos.

Entidad de la hemorragia y reiteracion o per-
sistencia del sangrado: el shock es un indice
clinico de primera linea para medir la magnitud
de la hemorragia y el pronéstico del enfermo (“3),
sefalandose en la literatura una mortalidad de
hasta 40% para los enfermos que ingresaron con
shock, teniendo la asociacion de shock y sangra-
do activo un importante valor predictivo de per-
sistencia o recurrencia de la hemorragia (42.52)
La persistencia o recurrencia de la hemorragia
llevan de por si las cifras de mortalidad por enci-
ma de 20%, ascendiendo a mas de 60% si esto
se presenta en mayores de 60 afios.

Signos endoscdpicos de Forrest: no nos ex-
tenderemos sobre los mismos ya que este as-
pecto ya fue senalado en los capitulos anteriores.
Recordaremos solamente que la presencia de
vaso visible o signos indirectos del mismo, el san-
grado activo al momento de la endoscopia, o la
existencia de una Ulcera con un didmetro mayor
de 2 cm senalan la necesidad de un tratamiento
agresivo sobre estos pacientes (4849,52) |

Siempre se debera recordar que la reiteracion
de la hemorragia es el Unico factor de incremento
de la mortalidad que puede ser modificado me-
diante una conducta apropiada y oportuna.
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Tratamiento especffico en el paciente con
hemorragia detenida

El tratamiento especifico de la hemorragia diges-
tiva grave pasa por controlar la hemorragia y pre-
venir el resangrado. Las medidas disponibles se-
rian:

o Reduccion de la acidez gastrica.

« La hemostasia endoscopica.

« La radiologia intervencionista.

o Lacirugia.

Reduccidn de la acidez géastrica: las medidas
de reduccién de la acidez gastrica son amplia-
mente utilizadas, pero en realidad la bibliografia
no muestra un real beneficio en la utilizacién de
los mismos. Esta comprobado que ninguno de
los farmacos utilizados con este fin puede dete-
ner una hemorragia de origen arterial, aunque es
cierto que la utilizaciéon de los mismos en una he-
morragia controlada favorece la estabilizacion del
coagulo y la prevencién de su lisis. Esto es asi ya
que la agregacion plaquetaria y la formacion del
coagulo son dependientes del pH y se inhiben, o
son digeridos por el jugo gastrico con pH menor
de 5. Por esto es recomendable el mantener un
pH no menor de 6 como medida coadyuvante del
tratamiento (48.53),

Sin duda, desde la aparicién de los inhibidores
de protones por via intravenosa, el omeprazol ha
pasado a ser el medicamento mas utilizado en la
bibliografia. La dosificacion recomendada es de
80 mg por via intravenosa en bolo dado en un
plazo no menor de 5 minutos, seguido de una in-
fusion de 8 mg por hora.

Hemostasis endoscdpica: la hemostasis en-
doscépica ha modificado en parte la conducta
inicial en el paciente con sangrado por ulcera
péptica. Ya se han discutido previamente sus in-
dicaciones por lo que no nos extenderemos so-
bre este procedimiento. Jerarquizaremos sola-
mente el hecho de que la misma ha permitido en
un nimero importante de pacientes reducir la ne-
cesidad de cirugia de urgencia, colocandolos en
condiciones electivas para la intervencion. Pero
debemos insistir que en las hemorragias digesti-
vas graves originadas en arterias de grueso cali-
bre, donde aparezcan elementos locales o gene-
rales de riesgo, la hemostasia endoscopica no
reemplazara a la cirugia como tratamiento para
controlar el sangrado (4243,48.54)  Debemos agre-
gar que la hemostasia endoscoépica no deberia

Coordinador: Dr. Oscar Alonso

realizarse si existe duda del sitio de sangrado, o
si es dificil enfrentar la lesiéon con el endoscopio,
como puede suceder con algunas tlceras de la
parte alta de la curvatura menor (42),

Radiologia intervencionista: estd nombrada en
la literatura, como una alternativa en el paciente
con alto riesgo quirurgico, para hemostasis tem-
poral. Sus ventajas nos parecen mas tedricas
que reales ya que se necesita un radidlogo inter-
vencionista, que en nuestro pais es casi imposi-
ble de conseguir en la urgencia. Por otro lado, se
describen complicaciones como la necrosis de la
pared gastrica, la formacion de abscesos y la es-
tenosis duodenal (42:50),

Tratamiento quirdrgico en el paciente con sangrado
detenido

La decision de la indicacion quirdrgica en estos
pacientes surge de la presencia de una serie de
factores: en primer lugar la existencia de factores
de resangrado probable, lo que ya fue analizado
previamente; en segundo lugar, que se trate de
un sangrado recurrente, recordando siempre que
la operacion siempre es mejor tolerada que reite-
rados episodios de sangrado.

En tercer lugar, la necesidad de politransfu-
sién: con respecto a esto el numero de volume-
nes “limite” es discutido en la literatura. Concep-
tualmente, mas que el nimero de volumenes, lo
importante es el concepto de “temerle” a los epi-
sodios de resangrado o de sangrado mantenido.
Nuestro limite arbitrario de 4 voliumenes se basa
en trabajos multicéntricos que muestran que la
reposicion de 5 volimenes o mas se presenta
como un factor independiente de aumento de la
mortalidad (7 veces mas, en un estudio que in-
cluyo 433 pacientes de un estudio de 12 centros
en EE.UU.) 47,

Unido a esto, la determinacion de un grupo
sanguineo poco frecuente puede influir en la de-
cision de acelerar la indicacién quirurgica.

Por ultimo, la edad avanzada y la existencia
de enfermedades concomitantes graves juegan
también a favor de no diferir la cirugia en este
tipo de enfermos, lo que ya fue analizado previa-
mente.

Decidida la conducta quirdrgica en estos pa-
cientes, la oportunidad esta marcada por el tiem-
po minimo necesario para colocar al paciente en
las mejores condiciones posibles para el acto



Hemorragia digestiva alta de origen no variceal

quirdrgico, y constitucion del equipo adecuado.
Nos parece que lo importante es este concepto, y
no marcar un tiempo exacto para la intervencion,
si bien la bibliografia cita un plazo maximo nunca
mayor de 72 horas (4250)

Pacientes con tlcera gdstrica cronica complicada
con hemorragia con sangrado en curso

Dentro de este grupo de pacientes, podemos en-

contrar dos situaciones claramente definidas:

+ Hemorragia persistente.

» Hemorragia en curso no compensable hemo-
dinamicamente.

Pacientes con sangrado persistente

Si la hemorragia no se detiene, la demora por in-
sistir con medidas conservadoras expone al pa-
ciente a una mayor morbimortalidad. Por lo tanto,
el fracaso de la endoscopia en lograr la hemosta-
sis, junto con la determinacién endoscépica de
algunas caracteristicas de la Ulcera (Forrest
la—lla) deberan acelerar la decisién quirdrgica.
La necesidad de realizar nuevas transfusiones,
luego de la reposicion hemodinamica inicial,
debe también alertar acerca de la indicacién qui-
rdrgica. Se han propuesto varios limites arbitra-
rios de reposicién, como indicadores de cirugia.
Insistimos que mas importante que el nimero de
voliumenes, es el concepto de demora quirdrgica
como factor agravante de morbimortalidad. La
escasez de sangre del grupo del paciente y la
edad junto con las asociaciones lesionales de-

ben tomarse también en cuenta en la decision
(42-44,48,52,54,55)

Hemorragia en curso no compensada

Si después de la reposicion inicial adecuada el
paciente continia con signos de descompensa-
ciéon hemodinamica, se debe plantear cirugia de
inmediato, ya que se trata de una hemorragia ac-
tiva de origen arterial que exige una rapida he-
mostasia.

En estos pacientes la endoscopia tiene mucha
menos eficacia en el diagndstico de la lesion,
pero siempre deberia intentarse por lo menos
para descartar un sangrado por varices esofagi-
cas, cuyo tratamiento primario es completamente
diferente.

La necesidad de cirugia con estas caracteristi-

149

cas no es frecuente (alrededor de 5% en la litera-
tura), pero siempre implica un aumento en la
morbimortalidad, que para algunos es mayor de
50% 48,

Tactica quirdrgica en la hemorragia digestiva por
ulcus péptico cronico

Una vez decidida la cirugia en estos pacientes, la
misma intentara cumplir dos objetivos: el primero,
controlar la hemorragia; el segundo, tratar la en-
fermedad ulcerosa de fondo. Siempre se debe re-
cordar que en una ulcera gastrica debera ade-
mas descartarse la presencia de cancer.

Varios factores condicionan la tactica quirargi-
ca: el terreno del paciente y su situaciéon hemodi-
namica, la localizacién y caracteristicas de la ul-
cera, y por Ultimo y no menos importante, la ex-
periencia del equipo quirurgico.

En la literatura se mencionan tres posibilida-

des tacticas en el tratamiento de estos pacientes
(42-44,48,54-56) :

« Procedimientos resectivos: gastrectomia sub-
total distal que englobe la Ulcera.

« Hemostasis directa.

« Reseccion en cuna.

Los procedimientos resectivos se convierten
en el procedimiento ideal: permiten la hemosta-
sis, y un tratamiento presuntamente curativo de
la enfermedad ulcerosa. Es el procedimiento con
menor indice de resangrado y menor mortalidad
global.

La extension de la reseccion y la asociacion
con un procedimiento de denervacion depende-
ran del tipo de Ulcera, sabiendo que las ulceras
del tipo Il o lll de la clasificacion de Johnson 67
requerirdn una vagotomia troncal asociado al
procedimiento de reseccién. Algunos autores se-
nalan la conveniencia de asociar también vago-
tomia troncal en las resecciones por ulceras de
tipo | en los pacientes alcohdlicos, y en los pa-
cientes cronicamente expuestos a medicacion ul-
cerogeénica.

Hemostasis directa: puede estar indicada en
aquellos pacientes sumamente inestables con
riesgo quirdrgico elevado. Se debe senalar que la
inestabilidad a tener en cuenta no es la del inicio
de la operacién, ya que si se trata de un paciente
joven, sin enfermedades asociadas, una vez rea-
lizada la hemostasis el enfermo puede ser re-
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Tabla 5. Clasificacion de las Ulceras por estrés y sus caracteristicas generales

Clasificacion Etiologia

Ulcera de Curling Injuria térmica

T agudo de presion
intracraneana

Uicera de Cushing

Ulceras fundicas,
gastritis difusa

Estrés fisioldgico severo

Fisiopatologia Complicacion asociada

T secrecién acida
Isquemia mucosa

Sangrado o perforacion

T secrecién 4cida
Isquemia mucosa

Sangrado o perforacion

Isquemia mucosa Sangrado

puesto y colocado en mejores condiciones para
proseguir una operacion de mayor entidad. Este
procedimiento presenta un indice de resangrado
de aproximadamente 10% y por supuesto no es
curativo de la enfermedad ulcerosa. En cuanto a
la técnica, se debe resaltar que una vez expuesta
la lesidn ulcerada, debe realizarse la ligadura he-
mostatica aun sin sangrado evidente, ya que si
no el indice de resangrado sera mucho mayor.
Reseccion en cuhfa: si bien esta citada en la bi-
bliografia como un procedimiento a realizar en
los pacientes con alto riesgo quirdrgico, basados
en que el indice de resangrado es menor que con
la hemostasis directa unicamente, no es un pro-
cedimiento recomendable: ademas de que no
asegura la curacion de la enfermedad ulcerosa,
en Ulceras crénicas con gran componente infla-
matorio o penetracion, el procedimiento puede
tornarse muy dificultoso, lo que resulta paradojal
en pacientes de riesgo quirurgico elevado.

Hemorragia grave por lesiones ulceradas agudas

Si bien las lesiones ulceradas agudas no son la
causa mas frecuente de hemorragia digestiva
grave, su elevada incidencia justifica su discusion
en este trabajo.

Las lesiones ulceradas agudas engloban un
grupo de lesiones de etiologia multiple que com-
prenden:

La gastropatia por antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINE) que se ve mas frecuentemente en las
poblaciones de mayor edad. El uso de AINE en for-
ma prolongada en este grupo etario, esta aparen-
temente asociado con fallas en la adaptacion nor-
mal de la mucosa gastrica, lo que lleva a un riesgo
de sangrado siete veces mayor que en la pobla-
cién joven consumidora de los mismos (58),

La gastritis por estrés o Ulceras de estrés, que

fue descrita originalmente por Curling, quien se-
nala la existencia de lesiones erosivas que com-
prometen al sector fundico o en forma difusa a
todo el cuerpo gastrico, y que se presentan (en
forma sintomatica o asintomatica) en 100% de
los pacientes que tuvieron injurias traumaticas
agudas. La hemorragia digestiva por gastritis
erosiva aguda es marcador de gravedad en el
paciente séptico, si bien pocas veces es causan-
te por si misma de mortalidad (cinco casos en
2.000 pacientes en un estudio citado en ©9). Las
Ulceras por estrés son el resultado de la isquemia
de la mucosa gastrica, que puede o no estar aso-
ciado con hiperclorhidria. La tabla 5 ayuda a defi-
nir las distintas denominaciones y los hechos cli-
nicos de mayor trascendencia.

Tratamiento

Sin duda, el mejor tratamiento es la profilaxis (42),
En los pacientes candidatos a recibir AINE se
debe evitar su uso indiscriminado y la asociacién
con corticoides, y sobre todo debe evitarse su
uso en pacientes con antecedentes de sangrado
ulceroso, o con elementos sugestivos de activi-
dad ulcerosa reciente 58). En los pacientes criti-
cos, el mejor tratamiento es lograr la estabiliza-
cién hemodinamica precoz para impedir la isque-
mia mucosa, comenzar lo antes posible con nutri-
cioén enteral, tratar eficazmente su enfermedad
de fondo, y realizar una correcta proteccion gas-
trica farmacoldgica. No realizaremos el analisis
de estos items ya que escapariamos al objetivo
del trabajo, por lo que nos centraremos en la indi-
cacién de cirugia en estos pacientes, y en cual
seria la eventual tactica operatoria.

Laindicacion de cirugia sigue el mismo razona-
miento que en los pacientes con Ulcera cronica
que presentan sangrado, pero conlasalvedad que
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debido a que el tratamiento médico logra la remi-
sion espontanea enla mayoriadelos casos, se tra-
tade tener una conducta mas expectante 2,

Una vez decidida la conducta quirlrgica, tres
procedimientos podrian ser planteados:

« Ligadura directa de los puntos sangrantes, va-
gotomia y piloroplastia.

« Gastrectomia subtotal.

« Gastrectomia total.

Si bien la gastrectomia total intrahemorragica
tiene una alta mortalidad intra y peroperatoria,
deberia considerarse como el procedimiento de
eleccion en la mayoria de los pacientes. Proba-
blemente exista una sola oportunidad para inter-
venir a estos enfermos, y la misma debe garanti-
zar que no exista recidiva del sangrado.

Conclusiones finales

A pesar que aparecen en el mercado medica-
mentos de mayor eficacia para el tratamiento tan-
to de la enfermedad ulcerosa crénica como de
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las lesiones ulceradas agudas, a pesar que cada
dia se avanza mas en la identificacion y trata-
miento de los distintos factores etiolégicos res-
ponsables de la enfermedad ulcerosa (en espe-
cial, los avances en el concepto de que la enfer-
medad ulcerosa es en realidad una infeccion cré-
nica, cuyo tratamiento es imprescindible para el
tratamiento del ulcus (69, todavia la hemorragia
digestiva sigue cobrando vidas y presentandose
como un problema de salud en nuestra pobla-
cién. El cirujano debe seguir siendo el conductor
del tratamiento de la hemorragia digestiva, y de-
bera siempre tener presente que el tratamiento
quirdrgico de la hemorragia por Ulcera péptica
debe ser propuesto tempranamente en el pacien-
te de altoriesgo, al igual que en aquellos que pre-
senten elementos clinicos o endoscopicos su-
gestivos de reiteracion de sangrado. Recordar
siempre que frente a una hemorragia grave, la de-
mora innecesaria tendra siempre como resultado
un paciente con peor situacion clinica, que llevara
todavia a una mayor morbimortalidad (42:43)

Hemorragia digestiva alta. Casuistica del Hospital Pasteur

Dr. Carlos Olascuaga

Se realizé un estudio retrospectivo de historias
clinicas del archivo del Servicio de Cirugia para
Posgraduados correspondientes al afno 1997. Se
seleccionaron todos aquellos casos que presen-
taron hemorragia digestiva alta en el momento
del ingreso, excluyéndose los casos en que la he-
morragia se presenté en el curso de la interna-
cion.

Se estudiaron fundamentalmente las variables
relacionadas con la relacion costo-beneficio, ya
que se trata del tema principal del Congreso.

En total se analizaron 87 casos clinicos, la
edad promedio fue de 62,5 ahos con una minima
de 17 anos y una maxima de 88 afnos.

Predominé el sexo masculino con 56 pacien-
tes (64%) y 31 del sexo femenino con 31 pacien-
tes (36%).

Del analisis de los antecedentes personales
se destaca que 24 pacientes presentaron por lo

menos un episodio previo de hemorragia digesti-
va alta, a 14 pacientes le habian diagnosticado
endoscopicamente previamente una lesion ulce-
rada gastroduodenal y a seis pacientes una gas-
tritis erosiva (tabla 6).

Se registré la presencia de antecedentes de
factores favorecedores o relacionados con la en-
fermedad ulcerosa péptica en 47 casos presen-
tando en muchos caso multiples factores.

Presentaron antecedentes de alcoholismo 26
pacientes, tabaquismo 32, estrés seis, ingesta de
AINEs 30 y de hepatopatia cronica 10 casos (ta-
bla 7).

Los ingresos se realizaron en su mayoria (57
casos, 65,5%) a sala de cirugia general, mientras
que 17 lo hicieron a CTI, 10 a cuidados interme-
dios y tres directamente a block, dependiendo de
la gravedad que presentaban.

.Los dias de internacion en sala general varia-
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Tabla 6. Antecedentes de patologias
esofagogastroduodenales

Antecedentes personales =56

Hemorragia digestiva alta previa 24
Gastritis o gastroduodenitis
Ulcera duodenal

Ulcera gastrica

Varices esofagicas

o A~ O O O

Otros (neoplasmas, pdlipos gastricos)

Coordinador: Dr. Oscar Alonso

Tabla 7. Antecedentes relacionados a la

enfermedad

Antecedentes relacionados con la enfermedad N=47
Tabaquismo 32
Alcoholismo 26
Ingesta de AINEs 30
Hepatopatia 10
Estrés 6

AINE: antiinflamatorios no esteroideos

Tabla 8. Numero de fibrogastroduodenoscopias (FGC) realizadas de coordinaciéon y emergencia

FGC de emergencia

N=85
1 FGC 69
2FGC 2
4 FGC 1

Tabla 9. Diagnésticos endoscépicos

Causa N
Ulcera gastrica 29
Ulcera duodenal 20
Ulcera gastrica y duodenal 4
Gastroduodenitis erosiva 19

Otras enfermedades

Sin diagndstico 8

ron desde un minimo de uno hasta un maximo de
46 dias, con un promedio de 12,8 dias totalizan-
do 850 dias y en lo referente al uso de camas en
CTI o unidades de cuidados intermedios. Se re-
gistré un total de 118 dias en 25 pacientes, con
un rango que va desde un dia hasta 19 dias, con
un promedio de 4,72 dias.

FGC de Coordinacion
N=46
1 FGC 23
2FGC
3FGC
FGC 1

Se comenzd con tratamiento médico y de re-
posicion en todos los casos: 79 pacientes reci-
bieron anti Hp, 17 sucralfato, 49 hidroxido de alu-
minio, mientras que solo cuatro recibieron inhibi-
dores de la bomba de protones.

La reposicién se manejo segun criterio del ci-
rujano actuante en la emergencia, debiendo des-
tacar que no existen protocolos destinados a ta-
les efectos en la emergencia del Hospital Pas-
teur. Mayoritariamente en 68% se utilizaron cris-
taloides solos o asociados a coloides.

En cuanto a la utilizacion del banco de sangre,
se destaca que se transfundieron sobre todo vo-
limenes de glébulos rojos, siendo menos fre-
cuente la reposicion con plasma. No se registra-
ron transfusiones de plaquetas.

Se transfundieron un total de 177 volimenes
de glébulos rojos en 50 pacientes, lo que da un
promedio de 3,54 volumenes por paciente trans-
fundido y 2,07 volumenes por paciente del total
de la muestra.
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En lo referente al uso de los examenes de ia-
boratorio, sdélo se estudié la cantidad de hemo-
gramas solicitados. Se comprueba que fueron
utilizados 238 hemogramas para un total de 87
pacientes lo que significa un promedio de 2,5 he-
mogramas por paciente.

A todos los pacientes se practicaron fibroeso-
fago-gastro-duodenoscopia durante la interna-
cion, 85 se realizaron en emergencia y 46 de
coordinacion sumando un total de 131 (tabla 8).

Con los estudios endoscopicos se llegd al
diagnéstico topografico y etioldgico de la hemo-
rragia digestiva alta en 91% de los casos. Los
diagndsticos etiolégicos mas frecuentes fueron la
Ulcera gastrica, la Ulcera duodenal y la gastro-
duodenitis erosiva aguda (tabla 9).

Se practicé tratamiento hemostatico endosco-
pico en 11 casos, siendo efectivo en nueve, en los
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tres restante no se detuvo el sangrado; dos de és-
tos requirieron cirugia y el caso restante fallecié.

Se realiz6 cirugia a 13 pacientés, en cuatro se
utilizé la tactica de hemostasis del vaso sangrante
con vagotomia y piloroplastia y a los nueve restan-
tes se les realizé un procedimiento resectivo.

Del estudio de las historias clinicas se destaca
que frecuentemente existe una falta de datos im-
portantes que se omiten y no se registran, lo que
imposibilita el analisis de los mismos. Surge de
esto la necesidad de protocolizar las historias cli-
nicas, examenes solicitados y tratamiento para
uniformizar criterios.

Podremos de esta forma realizar analisis pe-
riodicos para conocer mas profundamente los
costos y la calidad de la asistencia que se le brin-
da al paciente.

Relacidon costo-beneficio en la hemorragia digestiva alta

Dr. Oscar Alonso

La hemorragia digestiva alta es un cuadro relati-
vamente frecuente en la urgencia.

No disponemos de cifras nacionales, pero sélo
las Ulceras pépticas sangrantes son responsa-
bles de 150.000 hospitalizaciones anuales en
EE.UU. ©1,

Mejores técnicas de reanimacion han permiti-
do recuperar pacientes con sangrados graves o
masivos.

La popularizacién de la endoscopia (tanto
diagndstica como terapéutica) supuso un gran
adelanto sobre todo como predictor de resangra-
do.

El gran desafio en estos pacientes es mante-
ner los mejores resultados (en morbimortalidad)
usando las medidas diagndsticas y terapéuticas
menos costosas.

Para ello analizaremos los costos mas impor-
tantes.

Los costos se dividen en directos (variables) e
indirectos (fijos).

Los indirectos o fijos son dependientes de

cada hospital e incluyen construccién, deprecia-
cion, administracion, etcétera).

Los costos directos o variables son los que re-
sultan del cuidado o tratamiento realizado. Son
éstos los que debemos analizar.

En un estudio del Virginia Mason Hospital de
1994 se estimo un costo de U$ 2.611 por pacien-
te internado con un promedio de estadia de 3,83
dias, sin incluir honorarios profesionales (9.

La incidencia de cada elemento diagndstico o
terapéutico se muestra en la tabla 10.

Los casos que requirieron cirugia de urgencia
tuvieron una estadia promedio de 11 dias y un
costo de U$ 15.305 (5,6 veces mas que sin ciru-
gia).

Hay una relacién casi lineal entre los costos y
la estadia hospitalaria “6,

El mayor potencial entonces para ahorrar cos-
tos es en dos areas:

1. Reduciendo la estadia hospitalaria mediante
la identificaciéon de los que tienen pocas posi-
bilidades de resangrado para un alta precoz.

2. ldentificando los pacientes que tienen un ries-
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Tabla 10. Relacion de costos

Costos Porcentaje
Cama hospitalaria 24,5%
Cama CTI 21,5%
Banco de sangre 19,0%
Endoscopia 5,5%
Laboratorio 4,5%
Farmacia 8,0%
Radiologia 0,5%
Otros 16,5%

go significativo de resangrado y tratandolo con
las técnicas hemostaticas mas efectivas que
permitan ademas un rapido restablecimiento y
un alta precoz.

3. 85% de los pacientes ingresados no resan-
gran y tienen una mortalidad promedio de 2 a
3%. 15% restante que continda sangrando tie-
ne una mortalidad de 20% o mas.

La apariencia de la base ulcerosa es muy im-
portante para predecir futuros sangrados.

Mas de un tercio de los pacientes tienen un
riesgo de resangrado menor de 5% por el hallaz-
go endoscépicos y pueden ser dados de alta el
mismo dia de la endoscopia, de no existir facto-
res que ensombrezcan el pronéstico (anemia se-
vera, enfermedades concomitantes).

Esto en EE.UU. ahorra aproximadamente U$
990 por paciente.

Es la hemostasis endoscépica entonces la
que ha surgido como el gran avance en el trata-
miento de las hemorragias 2,

Dentro de ésta, la coagulacién y la esclerote-
rapia tienen una efectividad mayor que con el la-
ser y son mas econdémicas 383

El costo de una aguja de escleroterapia es de
U$ 40 a U$ 50 y la epinefrina U$ 5.

20% de los tratados resangran, de los cuales
la mitad pueden ser re- hemostasiados por via
endoscdpica pero aumentando el riesgo de per-
foracion por el procedimiento (61,

La cirugia logra la hemostasis mas efectiva
pero a costa de tasas mas altas de complicacio-
nes, mortalidad y mayores costos “6),

La decision de la oportunidad de la cirugia de-

Coordinador: Dr. Oscar Alonso

Tabla 11. Detalle de costos de pacientes que no
requirieron cirugia

Cama hospitalaria 40,5%
Endoscopia 34,7%
Banco de sangre 18,8%
Laboratorio 4,3%
Medicamentos 1,7%

Tabla 12. Relacién de costos en pacientes que
requirieron cirugia

Cama hospitalaria 34,9%
Cirugia 42,3%
Banco de sangre 8,0%
Laboratorio 2,2%
Medicamentos 0,6%

pende de muchos factores incluyendo la expe-
riencia local en endoscopia y cirugia.

En nuestro medio en un estudio de costos rea-
lizado en una Institucion de Asistencia Médica
Colectiva (IAMC) se encontré una estadia pro-
medio de 4,5 dias para las hemorragias digesti-
vas altas.

A todos los pacientes se les realiz6 una en-
doscopia de urgencia (antes de 24 horas del in-
greso) que fue diagnéstico de causa de sangrado
en 100% de los casos.

Se transfundié un promedio de 2,1 volumenes
de sangre por paciente.

El costo promedio de los pacientes que no re-
quirieron cirugia fue de U$ 715 por paciente.

El detalle de los costos se muestra en la tabla
11.

El costo de los pacientes que requirieron ciru-
gia para la hemostasis de urgencia fue de U$
2.056 por paciente o sea 2,87 veces mas que los
que no fueron operados.

El detalle de los mismos se muestra en la tabla
12.

Si los pacientes requerian CTI! el costo
ascendia cuatro veces mas que los pacientes sin
cirugia.
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En los pacientes del MSP no fue posible calcu-
lar costos. Pero aplicando el mismo razonamien-
to que para los mutuales, se ve que las mayores
posibilidades de ahorro son a través de la dismi-
nucién del tiempo de internacién y una oportuna
decision terapéutica que asegure la hemostasis.

Lo ideal, cuando es posible, es la hemostasis
endoscopica que tiene buena tasa de efectividad
con baja morbimortalidad y menores costos.
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