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I INTRODUCCION

El precepto de que los nifios no son adultos pe
0s,' se aplica particularmente al diagndstico y ma
jo del nifio con hem_or'r‘agia gastrointestinal,

Las causas de hemorragia gastrointestinal en
0s muestran el mismo rango que en los adultos con -
rtas diferencias importantes; planteando muchos
oblemas de diagndstico y tratamiento cuya resolucion
ende de la edad del nifio, de la gravedad y duracibn-
la hemorragia, de los sintomas asociados y del lu
gar de origen.

Aunque el sangrado gastrointestinal en el nifio,
Se observa con cierta frecuencia en nuestro medio, las
estigaciones y estudios son escasos, poniendo los
ores mas atencibn a la patologia en el adulto; siendo
or ello un objetivo de este trabajo el dar una guia so
re los aspectos generales de la hemorragia gastroin
estinal en el nifio, su etiologia mas frecuente y poner
enfasis en los metodos diagnbdsticos y el manejo del pa
iente con sangrado gastrointestinal.

El estudio retrospectivo de este trabajo se efec
juo en el Archivo Médico del Hospital General San Juan
de Dios; revisandose las fichas clinicas de todo pacien
e pediatrico que ingresd al Hospital con Sangrado Gas
irointestinal, en los tltimos cinco afios (1976 a 1980).



‘oS SE-TETT VO S

GENERALES

lo. Dar a conocer las entidades clinicas que con
mayor frecuencia producen hemorragia gastro
intestinal en el nifio que se observa en el De
partamento Pediatrico del Hospital General San
Juan de Dios.

20. Establecer un protocolo en cuanto al manejo

del Paciente Pediatrico con hemorragia gastro
intestinal.

ESPECIFICOS:

ilioy, Determinar la edad del grupo pediatrico mas -
afectado con hemorragia gastrointestinal.

20, Enumerar, en orden de frecuencia, las princi
pales causas de hemorragia gastrointestinal en
el grupo retrospectivo revisado,

3o0. Establecer los procedimientos de diagnostico -
que se utilizaron en el nifio con hemorragia -
gastrointestinal,

4o, Determinar el tratamiento utilizado en las dife

rentes causas de hemorragia gastrointestinal.

50. Determinar la patologia subyacente, de  cual
quier tipo, asociada en el paciente con hemg
rragia gastrointestinal.

60, Determinar la frecuencia anual de hemorragia
gastrointestinal

I1I. REVISION DE LITERATURA

El: medico que atiende a un paciente con hemo
rragia gastrointestinal encara una de las exper‘ieI}C}as
diagnbsticas v terapeliticas mas dificiles en medicina
clinica.

En efecto, el pediatra debe de considerar no -
solo el gran nimero de causas de hemorragia gastro
intestinal, sino también la posibilidad de que cada una
de ellas se presente en grupos diferentes de edad (6,

14, 4).

Con tales conocimientos es posible seleccionar
. : ; = T
el orden apropiado de los estudios diagnosticos para
la identificacion de la causa de la hemorragia.

Durante la tltima decada se ha demostrado que
las tecnicas arteriografica, endoscopica y radionuclear
poseen utilidad creciente en el diagnostico y tratarr}ieg
to de pacientes pediatricos con hemorragia gastrointes

tinal (14, 37, 26, 27, 28, 30, 25). ,
A pesar de la disponibilidad de estos novisi
mos méetodos diagndsticos, en muchos centros, pa

cientes con hemorragia gastrointestinal, sobre - todo
: : : ,ou
neonatos, quedan muchas veces sin diagnostico,

La Hematemesis y melena ayudan a definir,den
- . . » »
tro de ciertos limites, el sitio anatomico que sangra.

El color de sangre vomitada varia del pojo al
negro, segun la duracibn del contacto de la sangre con
el heido del estbmago. Siel vomito ocurre poco des
puées del comienzo de la hemorragia,es de ?olor rojo;
si hay dilacidn en el vomito, el aspecto sera oscuro, -
negro o como '"asientos de cafe'.

Como la sangre que entra al tubo digestivo por




abajo del duodeno rara vez vuelve a pasar al estbmago,
se considera que la hematemesis indica que el sitio san
grante esta proximo al yeyuno. En contraste con la he
matemesis, la melena resulta de hemorragia en el  ye
yuno o ileon, suponiendo que el transito por el intestino
sea lento; y teniendo en cuenta que el sangrado de volu
men suficiente para producir hematemesis, por lo co
mun produce melena. -

La expulsion de sangre roja por el recto, ente

. rd . - =

rorragia, por lo comun denota hemorragia de laporcitm

mfer'lor'. del instestino, o sea 'que la sangre se origina -
por abajo del duodeno.

S’in_embar-go, si el sangrado es profuso y lo -
bastante rapido, puede provenir de la porcion superior

del intestino o de lesion gatrica (1), esto Ultimo es fre
cuente en nirios pequeiios,

ETIOLOGIA REL.ACIONADA CON LLA EDAD

RECIEN NACIDO

_ ~ Enla mayqria de casos, la hemorragia gastro
intestinal en el recien nacido no significa la presencia -
de enfermedad gastrointestinal congenita o intrinseca -
grave, Y

. Clatworthy y colaboradores (2) observo 94 pa
cientes menores de 30 dias con el sintoma primario de
hemorragia gastrointestiral, resumiendo sus datos asi:

.

DIAGNOSTICO NUMERO DE PACIENTES
‘Origen Desconocido 49
Enfermedad Hemorragica del RN 19
Sangre Materna Deglutida 12
Traumatismo anorrectal o fisura 1.2
Origen Infeccioso Gastrointestinal 5
Anomalia Congénita Cardiaca 4

También puede observarse como causa de san
grado rectal la existencia de enterocolitis necrosante o
incluso ulceras agudas de alarma.

'SANGRADO RECTAL. NEONATAL DE ORIGEN NO DE-

TERMINADO:

En el periodo neonatal un buen numero de infan
tes tienen un ataque singular de sangre roja brillante
por el recto, sin ningun otro hallazgo abdominal o regc
tal . '

Alinque los recien nacidos suelen ser sujetos
a extensos estudios de diagnosticos, no se encuentra -
causa para el sangrado rectal. Los sintomas desapare
cen espontaneamente y no recurren,

Teorias concernientes a la posible. etiologia
de tal sangrado rectal varia de no detectadas fisuras
anales a hipoprotrombinemia subclinica. Sin embargo,
estudios de laboratorio, examenes proctoscopicos, eng
ma de bario y series gastrointestinales fracasan para
proporcionar cualquier etiologia definitiva (3).

L]

ENFERMEDAD HEMORRAGICA DEL RECIEN NACIDO:

En el segundo y quinto dia despues del naci
miento y con mas frecuencia entre los prematuros, se




observa una hemorragia prolongada y espontanea debi
da a la acentuacion de multiples defectos de la coagula
cion como consecuencia de la inmadurez hepatica nor
malmente presente en recien nacidos.

Parece ser undéficit de vitamina K, el cual per
siste probablemente hasta que la flora intestinal del
nifio esta lo suficientemente desarrollada para  cubrir
las necesidades normales de esta substancia, o hasta
que queda establecida una funcion hepatica normal. Des
de el punto de vista de laboratorio se caracteriza por
un tiempo de coagulacidn y un tiempo de recalcificacion
del plasma prolongados y por una actividad débil de la
primera fase de la protrombina, con depleccion del
factor VII y de la protrombina verdadera. Existe tam
bien una clara alteracion de la primera fase de la coagu
lacion, debida al parecer, a deficiencias del factor IX
y del factor Stuart-Prower.

El tipo de enfermedad hemorragica del Recien
Nacido no se observa entre aquellos nifios que han reci
bido dosis profilacticas de vitamina K. (4)

EL SINDROME DE LA SANGRE DEGLUTIDA:

Durante el segundo o tercer dia de la vida se
expulsa por via rectal sangre o deposiciones sanguingo
lentas y pueden confundirse la hemorragia” procedente
del tubo gastrointestinal. La sangre pudo haber sido
tragada durante el parto“o al mamar, por tener la ma
dre una grieta en el pezon. La diferencia con respecto
a la hemorragia gastrointestinal se basa en lapresencia

de hemoglobina fetal, alcalinorresistente, cuando la
sangre procede del feto; miéntras que si se trata de
sangre deglutida la hemoglobina es adulta y se transfor
ma rapidamente en hematina alcalina por adicion de._
alcali. (4) Prueba de apt.

ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE:

La enterocolitis necrotizante en una entidad -
descrita en los afios sesenta.

L.os neonatdlogos describian casos de prematu
ros y reciéen nacidos que se distendian, tenian sangre
en la evacuaciones, presentaban manifestaciones de
bloqueo v de estado de choque. Al analizar los - antece
dentes de estos nifios se encontro que muchos de ellos
tenian con frecuencia antecedentes de membranahialina,
hipoxia, prematurez, infeccion, sepsis,estado de cho
que, alimentacion con leche sintetica concentrada, ante
cedentes de no haber tomado pecho materno, anteceden
tes de exanguiniotransfusiones y de catéteres umbilica
les.

La radiografia de abdomen muestra frecuente
mente neumatosis intestinal. La intervencion quirurgi
ca en ocasiones permite apreciar zonas pequefias o ex
tensas de necrosis intestinal, que afectan sobre todo
la regidn ileocolica, pero que pueden afectar todo el
inteéstino. La intervencion quirurgica permite resecar
las zonas necrosadas y hacer derivaciones intestinales.
La salvacion de estos nifios depende de un buen manejo
méedico y una operacibn a tiempo, cuando es necesario.

(5).

MENORES DE UN ANO DE EDAD:

Durante el primer afio de vida existen tres pa
decimientos gastrointestinales que son responsables de
la mayoria de las hemorragias gastrointestinales (6,4)
Estas lesiones se localizan en la parte baja del tubo
digestivo y nos dan emisiones de sangre por el recto; -
estas lesiones son: ,

La fisura anal, la invaginacibn intestinal, y eldiverticu
lo de Meckel no asociado con invaginacion. Otras con
sideraciones en cuanto a etiologia de la hemorragia -

A e s BN : : .. 7
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gastr‘mntestlnal en este grupo de edad incluyen duphca

ciones ileales, volvulo intestinal con gangrena del in

testino y ulcer‘a peptica.

FISURA ANAL.:

El responsable de un buen niimero de casos de
expulsion de sangre por el recto, sobre todo cuando la
evacuacion se halla cubierta de sangre. En casi todos
los casos ise obtiene una historia de alteracion reciente
de los habitos intestinales, estrefiimiento o diarrea. Se
desconoce la verdadera incidencia de hemorragia

ren su ingreso en el hospital.
Se establece el diagndstico por visualizacion -

directa de la fisura. En la mayoria de los casos es el
unico examen necesario, siendo superflua la anoscopia.

La fisura anal cura espontaneamente si se tra

ta el estrefiimiento concomitante y se mantiene higiene
perianal. (6,4).

INVAGINACION:

Caracteristicamente un vardon aparentemente -
sano es admitido con una historia de inicio subito o
recureencia severa de ascendente dolor abdominal
ciado con vomitos. (3).

En el lactante la sintomatologia es bastante -
clasica y es dificil un error diagnostico. La aparicidn

brusca de un dolor abdominal de tipo cOlico en el lactan.
nor.
inten

te previamente sano y la alternaneiade episodios
males con ataque recurrentes de dolor abdominal
S0, es csi patognomonica. El diagnbstico tentativo se
refuerza si hay evacuacion de moco sanguinolento por
el recto (7),
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rec
tal causada por fisura anal debido a que rara vez requie

aso

heces en "jalea de grosela' ossangre bri

1lante. (3)

Durante el examen del abdomen se aprecia en

la parte superior del abdémen una masa en forma de

embutido y el cuadr‘ant;e inferior derecho aparece pecu
liarmente vacio; distension y sensibilidad anormal (6).

En pacientes con invaginacidn entre las prime-
ras horas de iniciados los sintomas, la reduccion por -
enema de bario puede ser intentada por un radidlogo ha
bil en estas tecnicas; siendo los fallos cuando se inten
ta despues de prolongada duracion de los sintomas (3).

Si el paciente es sometido a cirugia debe bas
tar la reduccion manual de la invaginacion. De no ser
posible, O si existe gangrena, © cuando se encuentra -
lesion organica, debe recurrrirse a reseccion con anas
tomosis primaria (7).

Procede considerar un posible punto de origen
especifico como un polipo & diverticulo de Meckel (6).
De 60 casos, solamente tres fueron asociados con di
verticulo de Meckel y uno con polipos de intestino delga
do (3). Otras situaciones clinicas quiza relacionadas -
con incremento en la frecuencia de invaginacidon  inclu
yen fibrosis quistica, purpura de Henoch Schonlein, pla
cas de Peyer hiperplasicas, tumor e historia de tecni
cas anestesicas o quirlrgicas recientes., (6),

DIVERTICULO DE MECKEL.:

Severo sangrado rectal en estos nifios es fre
cuentemente asociado con diverticulo de Meckel sinto
matico. Generalmente las heces son flojas y casi ente
ramente tefiildas de rojo brillante o sangre r‘ojo cafe -
coagulada que lleva al pa<31ente a presentar sintomas de
choqgue. No suelen haber sihntomas prodrdémicos y sin
descubrimiento abdominales significativos asociados. -
El paciente usualmente tiene historia de inicio stbito,de
silencioso: sangrado rectal copioso (3).



Como ocurre con muchas otras alteraciones -
abdominales menos comunes, la muerte suele ocurrir
por retraso en diagnOstico y tratamiento adecuado.

La fuente comlin de la hemorragia es una Ulce
ra peptica cronica en la mucosa normal del ileon, que
se relaciona con tejido gastrico heterotopico del diver
ticulo. Aproximadamente 50 % de los pacientes con di
verticulo de Meckel tienen tejido heterotopico, que sue
le ser mucosa gastrica, pero a veces pancreatico., (7).

Como la hemorragia viene de Ulcera pepticade
la mucosa ileal adyacente, la diverticulectomia simple
no suele extirpar la Ulcera. Puede ocurrir hemorragia
post-operatoria, y por esta razon la mayoria de los ci
rujanos prefieren hacer reseccion mas amplia del di
verticulo o reseccibn segmentaria de la porcion deileon
que lo contiene (7).

DUPLICACIONES:

Las duplicaciones son estructuras tubulares u
ovales congéenitas que poseen un pared de musculatura -
lisa vy una membrana mucosa semejante a alguna parte
de las vias gastrointestinales y que esta intimamente -
comunicade con estas. Varian ampliamente de forma y
tamafio,

Las manifestaciones clinicas incluyen sintomas
de obstruccion del intestino adyacente por compresion,
hemorragias intestinales con ulceracidon peptica secun
daria a una mucosa gastrica en el punto en que una du
plicidad comunica con el intestino, dolor por distension
de la secreciones de una duplicidad no comunicante,gan
grena del intestino por obstruccion vascular segmenta
ria o por una masa abdominal movible palpada en un -
examen habitual del abdomen.

Las duplicaciones son mas frecuentes en el
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1leon, en la region ileocecal y en el esofago, pero se
presentan en cualquier parte de las vias gastrointestina
les (4). Able Luke (8) en una serie de 23duplicaciones
gastrointestinales encontro 7 duplicaciones ileales, de
las cuales 6 estaban localizadas en el area ileocecal. -
Como complicacion de estas, 3 tuvieron sangrado gas
trointestinal leve, y sintomas sugestivos de invagina -
cion y obstruccion parcial.

Esta indicada la extirpacion quirtrgica, pero
es compleja y suele hacer necesaria la extirpacion de
la duplicidad junto con la porcidn anexa del intestino, de
bido a que poseen una pared comin y una misma irriga
cibn sanguinea; anastomosis primaria de los dos extre
mos del intestino (4).

VOLVULO INTESTINAL.:

El volvulo es una torcedura anormal de un seg
mento del intestino sobre si mismo en relacion con su
eje longitudinal. Se acompafia de alteraciones circula
torias con obstruccibn parcial o completa de la luz in
testinal de ambos extremos del segmento, produciendo-
se una oclusibn con asa cerrada.

El asa sigmoidea, con su segmento libre con
puntos de fijacion préximos constituye el'foco mas fre
cuente de volvulus del colon.

En el volvulus agudo de sigmoides, aparecen -
bruscamente nalseas, vomitos, dolor abdominal de ti
po cblico y suspension de la produccion de heces., Se
instala distension abdominal, generalmente asimetrica,
deshidratacidon progresiva vy fiebre. En caso de produ
cirse alteraciones gangrenosas, puede haber taquicar
dia, intoxicacibn y signos de peritonitis generalizada (7)

mues

Las radiografias simples del abdomen
tran asas de intestino grueso muy dilatadas, formando
11



la imagen llamada "en asa omega'', orientandose la
convexidad del asa en sentido opuesto al foco de obstruc
cion. El enema de bario muestra un estrechamiento ca
racteristico en el foco de torsidn, con una imagen en
espiral sobre los pliegues de Ia mucosa, y una deformi
dad patognomonica en ""pico de ave! o "as de espadas!',

Esta contraindicado el enema de bario cuando se sospe
cha de gangrena, por el peligro de perforacibn,

El tratamiento inicial debe comprender un in
tento de reduccion por proctoscopia y la colocacibn de
una sonda rectal. Cuando esto falla o existen signosde
gangrena, esta indicada la laparotomia inmediata (7).

NINOS MAYORES:

En estos nifios una gran variedad de lesiones -
cobran importancia singular como fuentes de hemorra -
gia gastrointestinal.

Como causantes de sangrado gastrointestinal -
alto tenemos las varices esofagicas, la Ulcera gastrica
¥ duodenal. Cuando se descubre disfuncibn hepatica en
estos pacientes es conveniente considerar la posibilidad
de cirrosis portal, como resultado de enfermedad de -
Wilson, deficiencia de alfa-1 —antitripsinina y otras. Se
debe de hacer notar que el episodio hemorrigico puede
estar asociado con la ingesta de salicilatos 0 con inges
tion de alimentos de digestibn dificil (6).

Las causas etiolbgicas que causan sangrado -
gastrointestinal bajo, en este grupo de edad, se inclu
¥en en su mayoria las varias formas de lesiones polipoi
des del colon. Otro sindeome, conocido con el nombre
de Peutz-Jeghers o poliposis intestinal generalizada (6].

Tambien pueden provocar perdida aguda a crdo
Nica de sangre malformaciones vasculares benignas, in
cluyendo latelangiectasia hemorragica hereditaria o
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enfermedad de Rendu Weber Osler (9).

Es de hacer notar que en esta edad es causano
nfrecuente de sangrado gastrointestinal la fisura anal, la
invaginacion y el diverticulo de Meckel (10), y en nues
tro medio, las enfermedades infecciosas como la tifoi
dea, shiguellosis, etc,

VARICES ESOFAGICAS E HIPERTENSION PORTAL.:

Las varices esofagicas pueden presentarse en
nifios con hipertension portal; siendo los principales sin
tomas la hematemesis profusa y recidivante, en que -
se expulsa sangre de color rojo claro; heces con aspec
to de alquitran y signos generales de grave hemorragia,

En los nifios la obstruccion de la vena porta es
la causa mas importante de hipertensibn portal, més
que la cirrosis, La trombosis puede ser secundaria a
una onfalitis del periodo neonatal o a una canulacibn de
la vena umbilical . La vena umbilical se continia tan
to por el conducto venoso como por la rama izquierda —
de la vena porta. Por ello la sepsis en la region umbili
cal puede extenderse a lo largo de lavena umbilical ha
cia la rama izquierda de la porta y hacia el tronco de
la misma. La hipertensidn portal es una secuela fre
cuente de la cirrosis secundaria a una obstruccidn bi
liar extrahepatica o a una enfermedad hepatocelular pos
necrotica (4).

' Una experiencia de 24 pacientes operados con
hipertension portal en el Instituto Nacional de Pediatria
DIF (13), reportaron: Dos casos fueron del tipo supra
hepatico (sindrome de Budd Chiari), 4 eran intrahepati
cos (uno por cirrosis y tres por fibrosis hepatica conge
nita). El resto (19 casos) correspondieron a trombo
Sis cavernomatosa de la porta.

Sabiston (7) nos clasifica la hipertensibn por
tal como sigue:

13



i Enfermedad Obstructiva Intrahepatica:

a) Cirrosis Portal

¢) Cirrosis Biliar

d) Formas insblitas de cirrosis y fribrosis(Hemg

cromatosis, enfermedad de Wilson)
e) Hepatitis Alcohodlica
f) Neoplasias y Granulomas
g) Equistosomiasis
h)} Enfermedad Oclusiva Venosa
i ) Fibrosis Hepatica Congénita
j ) Esclerosis Hepatoportal

Dl Enfermedad Extrahepatica

a) Obstruccion de la Vena Porta
lo. Atresia o estenOsis congenita.
20. Trombosis por infeccion o traumatismo.
30. Transformacion Cavernomatosa
4o, Compr‘esmn extrinseca,

b) Obstruccion de la vena hepatica (corriente de

salida)
1o0. Sindrome de Budd Chiari.
20. Pericarditis constx‘ictiva.

c) Exceso de corriente sanguinea por vena por‘ta
lo. Fistula arteriovenosa entre arteria hepati

ca v vena porta.

20. Fistula arteriovenosa entre arteria esple-

nica y vena porta.

Los metodos diagnosticos que se utilizan para
» - . - .
demostrar varices esofagicas, secundarias a hiperten
sion portal son (11):

ANGIOGRAFIA:

Un valioso procedimiento en estas situaciones
clinicas por lo siguiente:

lo. Sitios del sangradc pueden ser localizados en
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b) Cirrosis Posnecrotica (poshepatica idiopatica)

el tracto gastrointestinal alto no relacionados a
varices:, como Uulcera péptica, gastritis y  lesio
nes Mallory Weiss,

20. La fase venosa de la arteriografia mesenterica su
perior trazara la situacidon de la vena porta. Es
importante establecer con claridad la vena porta ,
porque 7 a 10% de los pacientes cirrdticos tienen
oclusion extrahepatica de esta vena. Sinembargo
la angiografia raramente demostrara el sangrado
de una varice exactamente cuando hay sangrado -
masivo. La razbn es que por el tiempo que lleva
el material de contraste en la fase venosa es dg
masiado diluido para ser visto en la pelicula.

30. Si se determina que el sangr'ado es por varices, -
la arteria mesentérica superior puede ser  infun
dida selectivamente con vasopresina para el con
trol del sangrado temporalmente.

ENDOSCOPIA:

Uno de los grandes avances de los recientes -
afios ha.sido la tecnica de endoscopia fibroptica. Esta
modalidad es especialmente Util despues de que el pa
ciente ha dejado de sangrar. Sin embargo, cuando el
sangr‘ado gastrointestinal,, es masivo, es muy dificil,
sino imposible determinar el sitio exacto del sangr‘ado.

ESTUDIOS DE BARIO:

Los estudios de bario en el tracto gastrointesti

nal alto son utilizados para demostrar varices y otras
lesiones patoldbgicas. Sin embargo, la demostracion -
de las varices no indica que sea necesariamente el si
tio del sangrado.

El tratamiento de urgencia de las varices san
grantes incluye la transfision de sangre completa, guia

15



os por la determinacion del volimen sanguineo. El
taponamiento esofagico con el tubo de Sengstaken basta
eneralmente para detener la hemorragia. El fallo de
estas medidas indica la ligadura quirlirgica de las  vari

cos. (4). Orloff y Col. (12), en un estudio de hemateme
sis mortales por todas las causas géstricas y esofagicas

osibles, demostro que la:-rotura de una varice esofagi
ca es causa de un pequefio porcentaje; pero, cuando estas
lesiones sangran, en aproximadamente 70% de loscasos,
ocurre muerte en la primera crisis,

UL.CERA PEPTICA:

Las llceras gastricas y duodenales no son fre
cuentes en la primera infancia, pero pueden aparecer en
cualquier edad, incluyendo el periodo neonatal, L.as gas
tricas se presentan con mayor frecuencia en la primera
infancia. Las duodenales son mas frecuentes en los ni
fos mayores. La incidencia total de Ulcera duodenal es
por lo menos cinco veces mayor que la de la gastrica (4)
En la edad pedihtrica, las llceras en las vias gastroin -
testinales superiores suelen ser agudas, mas que croni
cas, y con frecuencia son secundarias a quemaduras ex
tensas (Ulcera de Curling), lesiones neurolbgicas (Roki
tansky-Cushing), tratamiento intenso con corticeoides, in
fecciones graves (sepsis, gastroenteritis, meningitis,
bronquiolitis) y marasmo (4).

Cox, (14) en un estudio retrospectivo de hemo
rragia gastrointestinal alta en nifios dos da las cinco cau
sas etiolbgicas nias frecuentes en el orden como sigue : -
llcera duodenal, llcera gastrica, esofagitis, gastritis y
varices esofagicas.

Los sintomas incluyen vomitos, que constituyen
una manifestacion comln, pero la Ulcera puede presen
tarse con hemorragia o con una distension abdominal aso
ciada a una perforacion., La hematemesis masiva puede
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el primer dato de que existe tilcera en un
. asintom'atico vy las hematemesis masivas se
 Xan de mortalidad en el orden del 15% (15).

pacien
acor

En la mayor parte de los estudios hay acuerdo
en que la llcera peptica ocupa el primer lugar como -
causante de hematemesis, (Weber 1957 y Tanner 1954)
16).

La mayor parte de las lilceras duodenales afec
tan a la pared posterior; las lUlceras gastricas son
mbas frecuentes en la pared anterior y solo en ocasio -
nes afectan a la curvatura mayor (4).

El 50% de los nifios con llceras pepticas
sentan lUlceras recidivantes o dolores ulcerosos
do son adultos.

pre
cuan

HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL SECUNDARIA A
LA INGESTA DE SALICILATOS:

El uso y abuso de la aspirina y preparados que
contienen aspirina es asociado con sangrado gastroin

! testinal, Es significativo como causa de severa hemo_
rragia gastrointestinal en los nifios, sin embargo, no
es bien apreciado en la literatura y en la practica de

pediatria.

Estudios recientes (17) han demostrado que ni
fios con severa hemorragia gastrointestinal, el Unico
factor etiologico aparente habria de ser la administra-
cibn de aspirina en dosis terapeuticas. Esta posibili
dad no fue seriamente considerada en los pacienteshas
ta despues de varios dias de hospitalizacion y = varios
procedimientos diagnosticos. Incluso algunos casos
de hemorragia gastrointestinal aguda de "causa desco
nocida! son llevados a laparotomia exploradora sin
antes tomar en cuenta esta posibilidad (18).

L.os mecanismos de sangrado oculto v manifies
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to en pacientes en quienes tomaron dosis terapéuticas -
de aspirina, estan mas enteramente comprendidos, aun
que las alteraciones sistematicas en la hemostasis pug
de contribuir a la patofisiologia del sangrado., Davem_
port (19), demostro que los salicilicos aplicados a la
mucosa gastrica aumentaban el paso del sodip hacia la
luz v fomentaban la difusibn retrograda de H. Una vez
el acido dentro de la celula ocurre lesion que puede fo
mentar mas alin la difusibn retrograda de acido con 1li
beracion resultante de histamina que produce vasodila
tacion v hemorragia. Investigaciones hasta la fecha, -
son hechas en adultos, pero no hay razon para pensar -

que los mecanismos de sangrado podrian ser diferen
tes del nifio,
POLIPOS:

Los pdlipos juveniles son tumores del conduc

to gastrointestinal de presentacion corriente en la fase
inicial de la vida. Son mucho mas comunes en la pri
mera que en la segunda decada, pero son poco frecuen
tes durante el primer afio de vida. Los polipos se loca
lizan por lo general en el recto, con menos frecuencia-
en el colon sigmoideo y poco corrientemente en el colon
mfAs proximal, intestino delgado o estomago. Por lo
combn son solitarios, pero en ocasiones pueden haber -
varios pblipos diseminados por el intestino, especial
mente en el colon.,

La manifestacion clinica corriente es la hemo
rragia rectal, eliminandose en la defecacion o despues
de ella, pequefias cantidades de sangre de color rojo
claro (4).

Otros opinan, (3) que los pacientes con polipos
localizados en colon usualmente son admitidos presen
tando desgano o fatigabilidad; revelando en sus exame
nes de sangre, anemia con baja en las celulas rojas -
sanguineas.
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En ocasiones el polipo se prolapsa a traves

del ano y se expulsa espontaneamente.

Se trata de tumores benignos con una histolo
gia enteramente diferente de la lesion polipoide intesti
nal corriente de los adultos, de los polipos de la polipo
sis familiar multiple y de los del sindrome de Peutz Je
ghers. En algunos casos pueden desaparecer espontg
neamente. El tratamiento consiste en la extirpacion de
un polipo solitario , por lo general, en el momento de
la sigmoidoscopia. Algunos clinicos han aconsejado la
observacion cuando estos polipos adicionales no sonres
ponsables de sihtomas; pero debe de recordarse que -
puede existir en el colon y recto del nifio otras lesiones
polipoides, incluyendo el carcinoma polipoide; por lo tan
to, deben vigilarse cuidadosamente estos enfermos y
establecer en cada caso cuanto tiempo es prudente man
tener una actitud espectante. ol
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ULCERAS AGUDAS POR STRESS (20)

El sangrado gastrico masivo como una secuela
al stress es una emergencia medica que ha sido reco
nocida hasta recientemente como una entidad individual
Aungue . la hemorragia gastrica inducida por stress tan
to clinica como experimentalmente fue bien conocida -
por mas de 40 afios, la mayoria de los cass clinicoshan
pasado desapercibidos y la incidencia real hasta ahora
se hace clara. Experimentalmente, la hemorragia gas
trica inducida por stress se ha conocido desde los afios
treinta, cuando fue demostrada por Hans Selye.

investiga

Aunque ha habido gran cantidad de
condi

cion, tanto clinica como experimental, en esta

cidon; el mecanismo del sindrome todavia no se entiende

Parece ser, que son multiples las cau

completamente, o
isio

sas y no solo una las que producen el desarreglo
logico.

RESUMEN HISTORICO:

Hace casi 20 siglos el medico Romano Celsus
noto sintoma de tilcéra gastrointestinal por stress en
hombres sufriendo de tensiones y traumas de guerra .
Swan fue el primero en describir la hemorragia gastri
ca en un sujeto quemado, en 1823, y Beaumont en 1833,
observo lesiones gastricas agudas en un paciente alco
holico. El termino Ulcera de Curling fue dado "a cual
quier ulceracidn gastrointestinal alta aguda desarrolla-
da despues de quemaduras'. Ulcera de Cushing fuéusa
do para describir Ulceras neurogeénicas, despuesde que
Cuishing observo lesiones gastricas agudas en pacien
tes con traumas craneales o tumores cerebrales y des
pues de neurocirugia.

1 ; ; 5 %
[Lesiones gastricas agudas tambien estan aso

ciadas con enfermedades infecciosas como la tifoidea y
la neumonia.,
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DIAGNOSTICO:

En Ulceras de stress ocurren sintomas de alar
ma y su desarrollo es uniformemente sin dolor. Su re
conocimiento clinico por ello no es posible desde el -
principio. La primera indicacion clinica es por logene
ral hemorragia gastrointestinal y en raros casos, perfo
racion y obstruccion. Las lesiones pueden desarrollar
se en horas en heridas severas o sepsis, y el sangrado
ocurre usualmente entre el segundo y el doceavo dia.

El diagn0stico puede ser hecho por endoscopia,
la Unica tecnica que identifica  con seguridad las multi_
ples fuentes de sangrado. La endoscopia puede ser e
fectuada en pacientes con sangrado gastrointestinal alto
pero con resultados radiologicos negativos. La radio
logia es virtualmente inservible ya que las Ulceras son
poco profundas y superficiales. La identificacidn en
cirugia es reservada para las areas gastroscopicamen_
te inaccesibles. La angiografia ha estado ganando acep
tacion como una herramienta valuable en la identifica —
cion de sangrado gastrointestinal; sin embargo, un indi
ce de sangrado de 0.5 ml/min. o mas es un pre- requi
sito para tal diagnostico.

PATOFISIOLOGIA Y ETIOL.OGIA:

Sitio v Procedencia de la Hemorragia:

; Las erosiones son usualmente multiples y
mas comunmente encontradas en el cuerpo y enel fondo
del estomago; el esbfago, el antro gastrico y duodeno
generalmente no son atacados. Las lesiones son carac
teristicamente leves y su tamafio va de unos cuantos mi
limetros a mas de un centimetro de didmetro; usual
mente sin una induracion circundante,

En el examen microscopico de las lesiones, la

perdida del epitelio superficial es la primera que es a
parente. El sangrado es encontrado cuando las pete
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quias se hacen ulceras.

MECANISMO:

El desarrollo de la Ulcera de stress gguda pue
de ser considerada como un r‘esx’ﬂtado de un 1r.nba1anf:e:
entre los factores dentro del estomago: agresivos (9;:_1_
do y pepsina) yi defensivos (mo'co.,‘ renovacion de celu
las de la mucosa, barrera de acido difusion, etec.).

En.general, las Va_r'ias’ situaciones c.le stress y
enfermedades causando estas ulceras, se plensa que
actluan: :

17 Incrementando la secreccion de acido; .
20, Alterando la superficie normal de los mecanis
_mos protectivos, Ejemplo: el moco y la repa
racibn epitelial superficial; .
30. Reduciendo el riego sanguineo por."aper'tur‘a de
' “ los shunts arteriovenosos y oclusion por trom

bos.

El conocimiento de la interf‘elagibn_ entre el hi
potalamo vy el control de la-fisiologm g‘astmca sugiere
un papel causativo de esta 1mp.or‘tante area de‘l cerebro
en la Ulcera de stress. Tambien se ha suger‘.ldo que el
stress causa una reaccion en cadena, envolviendo al
hipothlamo, la pituitaria anterior y la corteza adrenal.

Teorias mas viejas implican al nervio vago, -
que puede ser estimulado directamente o a traves de
un envolvimiento humoral. Aunque no es factor ma
yor la presencia de acido y pepsina es prob’ablemente
necesario para el desarrollo de la ulceracion.

Una hipbtesis reciente indica que una variedad
de stress pueden producir de..sa]ustes mlcrOVa_scular§;§
en la mucosa local, no relacionados con el flujo sangui
neo. Esto resultaria en un pronunciado engrosamien-
to de los-vasos sanguineos en la mucosa superficial, -

22

que reduciria la habilidad de.la mucosa para tolerar la
digestion, acido pepsina, desarrollandose asi la erosim
o ulceracion,

En estudios experimentales, llegando a lesio
nes agudas de la mucosa, un decremento en la  forma
cion de moco fue observadeo. Otro factor importante po
dria ser la renovacidon celular. En los casos delincre -
mento de perdida de celulas y dafio, el incremento dela
actividad mitdtica es esencial para mantener el balance,

Cambios en el fluldo sanguineo y la secrecion-
de acido pueden tambien estar relacionados a los cam
bios en los niveles de histamina. Broecresidrina, una
droga que inhibe la sinteis de histamina, previene la 1l
cera de stress experimental; mientras que la aminogua
nidina, que incrementa los niveles de histamina por in
hibicion del metabolismo de histamina, incrementa la
suceptibilidad a las Ulceras. La liberacion de histami
na, tambien puede producir engrosamiento vascular de
la mucosa gastrica y reduce la resistencia dl dafio dci
do peptico. Subsecuentemente la difusion retrograda -
de ‘dcido a traves de la mucosa gastrica dafiada puede
llegar a una perdida de proteina en el estomago.

Otra posible causa relaciona la isquemia en la
mucosa gastroduodenal debida al stress. Estimulacion
simphtica fuerte y altos niveles de catecolaminas circu
lantes pueden causar la apertura de los shunts arterio
venosos en la submucosa, v la sangre que normalmente
fluiria a traves de la mucosa fuera diferida.

CONDICIONES CLINICAS ASOCIADAS CON ULCERA
DE STRESS

Lesiones del sistema nervioso central:

La adicion de ulcera de stress puede acompa

Harse en tumores intracraneales, trauma intracraneal-




y poliomelitis bulbar. Aun enfermedades mentales pug
den precipitar la Ulcera de stress. Cushing describid
su incapacidad para controlar el sangrado gastrointesti
nal en relacibn con la evolucidn tragica en la  extirpa
cibn de un tumor cerebral. En un estudio, la frecuen
cia de perforacion o hemorragia en pacientes que f}lg
ron llevados craneotomia fue estimada tres veces mas
alta que en otras condiciones neuroquirurgicas. Oigr‘o
estudio reportd un incremento significativo en_los nive
les de gastrina serica después de lesion del sistema -
nervioso central. Este estudio sugirio que la tulcera
de stress relacionada con el sistema nervioso central -
es una entidad patofisioldgica distinta de la Ulcera  de
stress no relacionada con el sistema nervioso central.

PROC EDIMIENTOS QUIRURGICOS:

L AN e e e e

Numerosos estudios han reportado sangradode
lesiones gastricas agudas en periodo inmediat‘amer_liﬁ -~
despues de cirugia cardiovascular, abdominal,genitouri
naria, ortopedica y neurologica.

FRACTURAS:

La correlacion entre fractura de un hueso lar
go v ulceracion gastrica puede ser secundaria a stress
por dolor y shock. Esto tiene una contraparte en la ul
ceracion después de una herida por machacamiento.

QUEMADURAS:

L.a asociacion de ulcera de stress con quema
duras esth bien documentada; Curling reporto en 1842 ,
una relacion establecida. El incremento de la inciden -
cia a traves de los afios puede ser atribuido parcialmen
te al incremento én la habilidad para su identificacion,

La frecuencia de ulceracidn es incuestionable-
mente mayor en pacientes con quemaduras del 30 al 60%
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de superficie corporal.

Las Ulceras por quemaduras son primariamen
te localizadas en las rugosidades del fondo gastrico,asi
como también en el duodeno. (21). Las lesiones gés
tricas (en aproximadamente 15% de los pacientes que
mados) ocurren en los primeros dias despues de las -
quemaduras; no asi las lesiones duodenales ocurren més
tardiamente en la convalescencia (aproximadamente 9%
de los pacientes quemados).

Las lesiones son redondas, profundas y con
margenes bien definidos y pueden tener colonias bacte
rianas en su base,

INFECCIONES:

La severidad de las infecciones incrementa la
frecuencia y la mortalidad concomitante sobre la ulce
racion por stress. Clinicamente, en presencia deinfec
cion, las Ulceras tienden a ser multiples y gastricas.

DROGAS:

Los pacientes mas severamente stressados re
ciben una multitud de drogas; siendo asi que un procedi
miento de rutina puede entrar a una historia de drogas
de cualquier paciente con hemorragia gastrointestinal.

La Ulcera ocurre frecuentemente, cuando se
es dado mas de 50 mgrs. de prednisona o 50 mgrs. de
hidrocortisona, por tres meses, Los corticoides, al
igual que la aspirina, alteran la secrecion de la muco
sa gaistirica y asl dejan un epitelio mas suceptible para
la lesion. ‘

Sensibilidad individual a la aspirina, puede po

siblemente, influenciar el efecto de la droga sobre la
» . . . » 3
mucosa gastrica. Lesiones erosivas despues de la in
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gesta de salicilatos han:sido encontr"ad.os despues de to
do tipo de preparaciones de aspirina, incluyendo los que
tienen un ""sistema buffer!,

La accion de la aspirina, t‘a{nbién puede est:ar'
relacionada al incremento de la fragilidad capitar, tI‘D{T_l
bocitopenia, hipoprotrombinemia y decremento en a
adhesividad de las plaquetas.

.

Mientras que el mecanismo. del gar}grado’ gas

trico no esta bien definido, es claro que Nel acido gastri
co debe de estar presente para que el dafio ocugral, vy que
alguna alteracion mayor que afecte la barf'ei? e ge rr;_l:_
cosa gastrica a la difusion retrograda de acido es pri

mordial importancia.

Otros medicamentos implicados en -e! s.la‘ngrg
1 i i i i insulina
do gastrico incluyen reserpina, u.ld.o'rm.atacmﬁ_, S5l tol’
anticoagulantes, preparaciones dlgﬂ:al‘lc,as, istami ,f—
butamida, antibidticos, tiazidas, cloruro de potasio, fe
nilbutazona, nitrofurazona y derivados de_las xantinas.
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GUIAS CUTANEAS PARA EL DIAGNOSTICO
RRAGIA GASTROINTESTINAL: (9)

HEMO-

Familiarizandose con lesiones caracteristicas
de piel y mucosas, asociadas con hemorragia gastroin
testinal, permite una tentativa de diagnostico clinico vy
puede ser el Pupto clave para explicar una obscura he
merragla enterica. i

COLITIS UL.CERATI VA:

Hay un alto porcentaje de complicaciones cuta
neas en personas con colitis ulcerativa. Las complica
ciones cutaneas (urticaria, eritema multiforme, erite
ma modoso, afta y pioderma gangrenosa), pueden ser —
consideradas al respecto de sus factores comunes; to
das representan vasculitis ¥y respuestas tisulares loca
les a diferentes grados de severidad. Entre las compli
caciones dermatolbdgicas de la colitis ulcerativa, la pio
derma gangrenosa, aunque rara, parece ser la mas se
vera y mas cercanamente relacionada con los hallazgos
clinicos. Las lesiones usualmente ocurren en las ex
tremidades; y un proceso destructivo similar puede lle
varse a cabo en la boca,

ENFERMEDAD DE CROHN:

Manifestaciones perianales son los hallazgos -
cutaneos mas significantes en la enfermedad de Crohn,
No es raro que fistulas ocurran meses o afios antes de
due una enfermedad inflamatoria del intestino sea evi
dente clinicamente. Las lesiones perianales van 'de fi
Suras perianales y fistulas a tension, lesiones edemato
Sas y eritematosas rojo azuladas con elevacidn seme
lando condilomas o ulceraciones con secrecidon mucopu
Pulenta. La enfermedad de Crohn con emvolvimiento de
a boca también ha sido descrito; incluyendo ulceracion
¥ granulomas,
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ACANTOSIS NIGRICANS:

El termino se refiere a cambios his_topatolbg_l_
cos en la piel que identifican este desor‘der.l: _peipllomatos;s
e hiperpigmentacion, Las lesiones super‘jwla esdsc;ns vg_
racteristicas: simétr‘lg’as, .hlper‘plgm?n‘ta as,E ste :escc;ibﬁ
rrucosas, ¥ con reaccion hiperqueratotica. ds a.l e :
es notada pr'edominantemente en los pliegues de a.p -
particularmente en la axila; a los lados de la nﬁqa, ‘ ?n
las areas intermedias e 1nframam§r1a$;.ell om 1‘91};0195- ? |
ingle; aspectos interiores de los n?uslo.s, os ?emfa S, -
areas intergluteas, perianal y perineal; y en las C?Séll an
tecubital y popliteas. Las membranas rr}uc'oseclls le a ptpi_
ca y vagina son frecuentemente afectadas; siendo ta Spiag
cipacion de la boca estimado en 50% d? los pacientes. 08
lesiones de_mucosa bucal son caracterizadas por su sedo
sidad y cualidad hipertrofica.

Hay 4 formas de _acan.tos_is nigricans: la be_mg_-
na, maligna, pseudoacantosis ‘nigricans y acantosis nigri
cans inducida por drogas. Los te:,rmmos bemgno, y 5
maligno . se refiere a los desbrdenes asociados y gl_o -
a la dermatosis. En la piel no se llevan a cabo. cambios

malignos.

La acantosis nigricans maligna esta ' asoc;ad.la
usualmente con adenocarcinoma ‘del tracto gastr‘c)}n’(ciestma -
ovario, pulmon o pecho. Los linfomas son asocia 015‘ oca
sionalmente, La acantosis nigricans mahgna es ¢ 1n1ica
e histologicamente indistinguible de la benigna y de os
pseudo tipos.

DESORDENES DE SANGRADO RAROS CON LESIONES

ASOCIADAS QUE ENVUELVEN LA PIEL Y LLAS MEMERA
NAS MUCOSAS:

La piel puede estar envuelta independientemen-
. »
te o simultaneamente en ciertos desordenes raros, coing
. » - & r‘
parte de una enfermedad sistematica; y el tracto gastro
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i estinal puede estar afectado por el mismo proceso pa

) g‘ico-

Desordenes Hereditarios:

1o. . Telangiectasia Hemorrigica Hereditaria ( Enfer

medad de Rendu Weber Osler HHT).

Este desbrden es probablemente la enfermedad he
reditaria mejor conocida en la cual hay frecuente -
mente sangrado gastrointestinal. La discrasia es
adquirida como un rasgo autosbmico dominante,
Afecta vasos sanguineos a traves de todo el cuerpo,

Esta entidad es manifestada por la formacidn de co
necciones arteriovenosas localizadas. La discra
sia afecta los capilares de la piel ¥y las membranas
mucosas. Las lesiones telangiecthsicas pueden en
‘volver el tracto gastrointestinal en cualquier punto
dsde el esbfago hasta el recto.

Smith y colaboradores, documentaron manifestacio
nes de sangrado en 89% de 159 casos calectados, -
Epistaxis recurrente fue la manifestacibn méds co
mun de sangrado (81% ) pero hematemesis o melena
fue vista en 13% de lospacientes,

En el tracto gastrointestinal, el diagndstico puede
ser confirmado por gastroscopia y sigmoidoscopia,
Estudios rutinarios de contraste con bario no reve
lan telangiectasia., La angiografia, sin embargo, es
un’ importante procedimierntoque ha ayudado a iden
tificar el sitio del sangrado, La mayoria de los -
casos han sido manejados conservadoramente. La
cirugia estad raranrente indicada,

. Blue Rubber Bleb Nevus:

Esta es una variedad de nuevos azulados de la piel
encontrados en asociacidon con angiomas del tracto
gastrointestinal,
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-
Esta anomalia vascular es mucho' menos comun -
que HHT. Los mevos varian en numero, tamanlo y
localizacion; similarmente, las lesiones Vadscudar'eg
en el tracto gastrointestinal pueden variar desde -
una lesibn trivial Unica hasta una extensiva 3ng19_
matosis. Ocasionalmente pueden’ ser observa gs -
por Rx y por proctosigmoidoscopia. El saélgr‘a 10 =
del intestino es el resultado de la ruptura de os

angiomas cavernosos.

Desordenes Polipbides:

.
L.a polipbsis intestinal pueden ser genetica o no ge
netica.

i % i iposis  1n
Las lesiones cutaneas asociadas son polip n

testinal, son tan reveladoras, que una vez  CONOCL

ENEE
E ke i
das su reconocimiento clinico debe ser facil.

' svigi de Gadner, y
Algunos ejemplos: sindrome dner, y
mg de Peutz Jeghers del grupo genet1§:0_, Sindrome
de Cronkhite Canada del grupo no genetico,

é.) Sindrome de Gadner:

L.os componentes de este sindrome b.1en ddefmr_il_
do, fueron descritos por Gadnerby R}char‘ s ei
1953, Es una enfermedad her_'edltama t’rlar'lsimg
tida dominantemente, consistiendo en multip. eti
pdlipos del colon asociado con lesiones qul_sT
cas de la piel (pr‘edomin::mtemente quistes _53‘:;1)5
dermoides), osteomatosis, tumores de te'](;_l °
fribroso (como fribromas), tumores dermoi eo
y fibrosarcomas, leiomiomas, lipomas y . fan_:
malias dentales. A causa de que la superticie ;
de los tumores puede ser notada antes de ?ge
los polipos del colon se desar‘r‘ollen,’el_ pape y
la piel en detectar estos tumores colon}cos tp}_}_
tencialmente malignos conlleva gran 1importall

cia..

Sindro

Los tumores de tejido blando mas comunes han si
do quistes de inclusibn epidermoide, variando de quis
tes pequefios e inocuos cerca de la cara, a grandes
conglomerados de masas subcutaneas.

En la mayoria de bs casos reportados, las lesiones
quisticas han nacido en el craneo y la cara. De -
acuerdo con Smith, los tumores dermoides son mas
frecuentes y de mayor significacibn clinica.

b) Sindrome de Peutz Jeghers:

Este siddrome consiste en una pigmentacion mucocu
tanea inusual vy una poliposis intestinal generalizada,

Los hallazgos clinicos del sindrome son:

lo. Pigmentacibn de los labios y la mucosa bucal -
(menos frecuentemente alrededor de otros ori
ficios de la cara y en las extremidades);

20. Polipos gastrointestinales, usualmente multi
ples y mas prominentes en el intestino delgado;

3o. Posible predileccidon hereditaria o familiaria (40
o de los pacientes tienen relacidn con la enfer

medad).

La pigmentacibn ocurre en las membranas mucosas
de los labios, mejillas encias, paladar; pero puede
tambien ocurrir en los parpados, palmas, plantas y
dedos. Es mas notorio en los labios ¥y la mucosa bu
cal, donde aparecen como parches irregulares

ova
les o redondos. El color varia de cafe obscuro a
gris azulado. Esta anormalidad pigmentaria usual

mente aparece cortamente después del nacimiento
como acumulaciones focales de pigmentos de
nina en las capas basales de la epidermis.

2
mela

L.os polipos son hamartomas benignos. En contras
te con el sindrome de Gadner, los pblipos en el dn_
drome de Peut Jeghers raramente danlugar a cancer
intestinal. Un riesgo de 2 a 3% ha sido reportado -
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'rectentesmente :

La resecion local es adecuada, si

la cirugia es requerida, ya que las lesiones son -
usualmente benignas.

4o

. Pseudoxantoma Eldstico (PXE):

El PXE es ahora considerado como un desorden
hereditario que afecta principalmente la piel, -
ojos, y sistema cardiovascular.
si exclusivamente una enfermedad del tejido -
elastico.

La alteracion histopatologica basica en la piel ,
es una proliferacion de fibras elasticas normas-
les, que se presentan pr‘ematura y anormalmen_
te calcificadas. La degeneracmn del tejido elas
tico puede ser amplia en otros organos, de tal

manera que PXE puede estar asociado con lesio

nes oftalmolbgicas (75% ), vasculares (25%) vy
gastrointestinales (15% ).

La hemor‘r‘agia puede ser causada por desinte
gracion del tepdo elastico en las arterias yarte
riolas de varios dbrganos; espec1a],ﬂnente el trac

to gastrointestinal; pudiendo ocurrir tambien -
sangrado de la nariz, boca, pulmbon, tracto uri
El sangrado resultante de la de

nario y utero.
generacion arterial, se origina comunmente del
estomago o intéstino delgado proximal.

[Lesiones cutaneas son usualmente la primera -
manifestacion del desorden.
neas caracteristicas tienden . .

rio del desorden en el cuerpo. La enfermedad
ocurre en ambos sexos, pero son afectados -
mas mujeres que hombres.

La visualizacion del estomago por gastroscopia
o en cirugia durante episodios de sangrado, -
usualmente revelaron una mucosa friable con
erosiones difusamente esparcidas.

El PXE es ca

[Las lesiones cuta
a dominar el cua
dro clinico, aun cuando son el efecto menos se

50. Neurofibromatosis:

Los principales hallazgos de este desdorden son man

chas de color cafe y multiples tumores de origen
sistema nervioso.
tros a unos pocos centimetros de diametro; y est
sualmente localizadas en el tronco.,
den ocurrir en cualquier sitio del cuerpo, pero
tienen predileccion por el tronco, donde pueden

Los tumores

en el

Las lesiones varian de unos milime

dn u
pug
ellos

haber

varios cientos de ellos y pueden afectar cualquier rama

del sistema nervioso autonomo o cerebro espinal.

Cam

bios en el sistema esqueletico son ahora considerados -

una parte caracteristica de este desorden;: siend
cifoescoliosis el mas comUn de estos cambios,

o la
Varios

grados de imbecilidad, epilepsia, aberracion mental y

disturbios psiquicos,
te de este sindrome.

ocasionalmente ocurren como par

El tracto gastrointestinal es infrecuentemente en

vuelto,
la mucosa que esta por arriba del neurofibroma.

B. Desordenes Adquiridos:

El sangrado puede ocurrir de la ulceracion de

lo. CR3ST Sindrome: Calcinosis, Fenbmeno de Ray—

naud, Esclerodactilia v Telangiectasia:

Wiferbauer describio en 1964 el sindrome CR

Bl.Es

te raro desorden tiene hallazgos clinicos y patologicos-
de esclerosis sistematica primaria y telangiectasia he

reditaria hemorréagica.

vascular en la piel normal ¥ las membranas

Para algunos, la telenglectasha

muco

sas distingue este sindrome del escleroderma ordinario.

La epistaxis y hemorragia gastrointestinal son re
portadas menos frecuentes y menos severas en este sin

drome, -en contraste con HHT.

20. Amiloidosis Sistemica Primaria:

En la amiloidosis Sistemica primaria, la piel

puede

estar difusamente infiltrada , particularmente alrededar.
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de la cabeza vy el cuello, manos y ufias; frecuentemente -
con hemorragias locales (purpura y equimosis), o  papu
las firmes traslucentes y placas de la piel y , & membra
nas mucosas.

Erosiones y ulceraciones de las lesiones de:la piel,
hiperpigmentacion y alopecia son menos frecuentemen -
te observados, Macroglosia y glositis son comunes.

Un diagnOstico tentativo clinico de amiloidosis sis
temica primaria puede ser corroberado por la evidencia
histologica de depositos amiloides en la piel © membra
nas mucosas como es revelado a tpaves de biopsias.

L.as lesiones no son incomunes en la region peri

s | b
nal, como resultado de la presion ejercida durante los
movimientos intestinales.

w o

El tracto gastrointestinagl puede estar afectado, vya
sea local o difusamente de la boca al recto, con
tos amiloides en y cerca de las paredes de los vaos san
guineos pequefios, en las fibras de la muscularis muco
sa v en los recubrimientes musculares principales, Atro
fia por encima de la mucosa, _isquemia y ulceracion =~
profunda es lo que sigue. ‘Ulceracion de la mucosa gas
trica e intestinal asociada con hemorragia son notadas.

e A . s \

Familiaridad con las lesiones caracteristicas % de
la piel v las membranas mucosas vy el test de ''pinchazo"
de la purpura {para inducir purpura o hemorragia)}, per

miten un:diagnostico clinico tentativo, que puede ser -
confirmado por biopsia.
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DESORDENES HEMATOIL.OGICOS ASOCIADOS

v CON SANGRADO GASTROINTESTINAL

Ellmecanismo hemostatico es complejo e impli
ca reacciones locales de los vasos sanguineos, las di
versas actividades de las plaquetas y finalmente, las in
teracciones de cierto numero de factores especificos -
de la ooagulacion que circulan en la Sangre. El endote
lio vascular es la barrera primaria eontra la hemorra=
gia. Los defectos hemostaticos debidos a anomalias de
los vasos se manifiestan por pequefias hemorragias vy
petequias intracutaneas. Los estados hemorragicos re
lacionados con las plaquetas y con las proteinas solu
bles de la coagulacion son méas espectaculares y urgen
es, Al

IPRUEBAS PARA LA VALORACION DEL. MECANISMO
i HEMOSTATICO (4):

, Las pruebas de laboratorio revisten considera
] - » - -r
ble.valor en el diagnbstico de los trastornos hemorragi

- €0s, pero la importancia de la historia, incluida la fa

miliar; y del @xamen fisico no debe de ser descuidada.

- La cifra de plaquetas, laprueba del torniquete
4 el tiempo de hemorragia se emplean para valorar la
integridad de los pequefios vasos sanguineos.,

El tiempo de coaqulacibn de la sangre comple
ta valora todo el mecanismo de la coagulacion.

.- En cualquier estado hemorragico debe de inves
tlgar‘se en primer lugar la adecuacion de la fase FLIs
1§ cual puede ser valorada mediante el tiempo de trom-—
2lna; que es el tiempo requerido para que el plasma -

_Coa.g’ule;., tras la adicion de trombina bovina. Su prolon
9acion indica . hipofibrinogenemia o la presencia de un

dnticoagulante en la cirtulacibn.
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La fase II en su totalidad es valor'agla me;llalnte el
tiempo de protrombina; ‘tifa’mpo que requiere el p asmgaI
para coagular tras la adhlclon de tr‘omboplgscti}na y oL
cio. La presencia del tiempo prolongado in 1}0;1( una e
ficiencia que afecta a los factores II, V, VII 6 X, s
o en combinacion.

La fase I que constituye la parte mas completa del
mecanismo de la coagulacion, puede ser Valpr‘ada - mg
diante diversas pruebas. El tiempo de parcial de trom-

boplastina; que es el tiempo requerido para que el plas
bopiastina.

fi te calcio y plaque

coagule , cuando se afiaden a es
’?;Z o 311 sus’tituto lipidico de 1a§ plaquetas (tr'omboplaisl—
tine,t parcial); valora la adecuacion de los factores = XII,

X1, 1X y VIIL.

Esta fase también es medido por el tiempo de con-
sumo de protrombina, efectuada sobre el suero en _vez
de hacerla sobre el plasma; vy la ]:’:r'ueba c!.e qener‘aglonlas—
de la tromboplastina; que es la mas sensible de todas

de la fase .

TRASTORNOS DE LA COAGULACION (4)

Trastornos de la Fase

10. Deficiencias del Factor VIII (hemofilia clasica, he-

mofilia A):

Alrededor del 80% de los casos de hemofilia so&
producidos por un gen tr‘aspor‘tasi’o en el cromosoma :
que origina una profunda depresion _dgl factor VIII den e
plasma. La enfermedad es tra:qsmltldad por portadores
hembras asintomaticas a sus hijos afectados.

La gravedad clinica depende del nivel de factor yIfII
en el plasma, presentandoloscasos graves un n;veil infe
rior al 3% de lo normal; el grado dr:a gr‘avedasl tiende a
ser constante dentro de una determinada familia.
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Las Unicas anomalias de laboratorio significa
tivas se encuentran en las pruebas de la coagulacion vy
son debidas a una grave deficiencia del factor VIlL, El
tiempo parcial de tromboplastina se prolonga a mas de
120 segundos., Un pequefios niimero de pacientes con
hemofilia se hacen resistentés al tratamiento con fac
tor VIII, debido al desarrollo de un inhibidor o anticuer
po circulante. El desarrollo de inhibidores no guarda -
relacidn con el nimero de transfusiones de plasma. Es
tos inhibidores son globulinas IgG y resultan especifica
mente activos contra el factor VIIL.

20. Deficiencia del Factor XI (deficiencia de PTA: he-
mofilia C)

Este trastorno hemorragico, generalmente le

ve, se hereda como un rasgo autosdmico dominante, ob
» » .

servandose casos tipicos en los dos sexos. El TPF, el

consumo de protrombina y la prueba de generacion de

la tromboplastina son anormales en la mayoria de los
casos,

30. Deficiencia dei Factor XII (deficie;ncia de factor Ha-
geman)

Este proceso es debido a la incidencia de un
gen autosomico que origina gran déficiencia del factor -
XII. A pesar de los resultados anormales de las prue
bas de la primera fase de la coagulacion, estos pacien
tes no presentan anomalias clinicas.

MANEJO DEL PACIENTE CON HEMOFILIA: (22)

El medico tratante del nifio con hemofilia, de
be de estar familiarizado con los avances v problemas
especificos asociados con dada una de las preparaciones
de productos sanguineos para la terapia de infusibn,

El uso de plasma fresco congelado es por lo

general limitado, y mas nifios con hemofilia reciben aho
ra formas concentradas del factor deficiente, Criopre
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cipitado, es el mejor producto de reemplazo .en varios

paises, para los nifios y adultos con hemofilia A.

Elcrioprecipitado contiene fibrindgeno pero no tie
ne ningun factor IX, El factor VIII y el factor IX ( comple
jo protrombinico), ambos concentrados han sido de gran -

valor en la decada pasada.

Una terapeutica adicional es una medida de gran

5 | & 2 .
valor. El acetominofen y un curso pequefio de analgesicos
narcboticos, son a veces requeridos para el control del do

lor.

La aspirina vy productos que contienen aspirina de
ben de ser abolidos, porque sus efectos deletereos en la
funcion plaquetaria podrian resultar en un incremento del -
sangrado., Los corticoesteroides podrian defender de la
hemorragia renal o articular, pero no son de valor ya com
probado. El acido epsilon amino caproico (Amicar), co
mo inhibidor de la fibrinolisis, es extremadamente util.

Una o mas infusiones de factor VIII o factor IX son
necesarias para estabilizar un coagulo firme antes de la
administracion del acido epsilon amino caproico.

Cuando se produce una hemorragia en zonas + vita
les, o ‘cuando se planea la practica de una intervencidbn -
quirurgica, esta indicando un tratamiento intensivo con -
concentrados de factor VIII o IX para mantener al nivel -
plasmatico por encima del 25%.

4o, Enfermedad de Von Willebrand (hemofilia-vascular‘):

(23) ‘

Esta enfermedad es un desbrden causado por un in

hibidor del factor VIII circulante. Resultados clinicos v
~de laboratorio incluyen una tendencia al sangrado, de leve
a moderada, tiempo prolongado de hemorragia,disminucion
en la adhesion de las plaquetas, bajos niveles de factorVIII
de la coagulacion y factor VIII no detectable relacionado -
con el antigeno, reduccion o ausencia de agregacion plague
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taria en la presencia de ristocetin i i

; crem?nto secu‘ndar'_io de factor VIIIdeulzezg;Zj].z:i%n s
d.espues de la infusibn de crioprecipitado o factor VIIE
con.centr‘.ado, La asociacion de displasia vascular
trointestinal con las formas adquirida ¥y congenit ggg
la enfermedad de Von Willebrand, ha sido r'epor‘t:da :

Las ar;or‘rqahdm?es vasculares asociadas tienen inclui
das te angiectasias gastrointestinales difusas, simila
res a las vistas es la telangiectasia hereditaria hemo

2 . ” . . .
rragica, asi como angiodisplasia consistente en masas
de vasos sanguineos pequefios y tortiuosos,

_ Porque el complejo factor i i
parcialmente en las célulajs endoteli\;lltlalseshzlggceiilzago i
cyle}do que en 1o§ casos envueltos en la efnfer'medad sgg
genita de Von Willebrand y malformaciones vasculare =
asociadas, como defectos endoteliales que pueden exiss

tir la b i
i fzctiie\%?l?mbos, la vascular y las anormalidades -

Similarmente, el inhibidor re

9 m sponsabl

ful}c.lon deflcnente. del factor VIII, en la enfer‘?ne?leiie ;3
quirida de Von Willebrand podria concebirse como n
resultado en la angiodisplasia. e

A Aunque la presencia de 1g enfermedad de %
;A]:I:)lri:br‘an‘d podria predisponer g pequefias malfoyn(;g
i defsic\fascylar'es, empezar corrigiendo el sangrado de
3 tencia del factor VIII con 1a administracion de

rioprecipitado o factor VIII concentrado, puede ‘
sultar en el cese de sangrado. ’ o

Tr‘astor'nosrde la Fase II:

. %rcl)j fa;::tor‘es I, Vv, VILv }’( estan implicados -
miﬁacibr? A ﬁ ase1 de la coagulacidn y reciben la deno-
e . complejo de }a protrombina”, Los facto
o proc uc1dos. en gl higado, y todos, excepto el fac
£ requieren vitamina K para su sintesis normal, —
5 dlagnoshcp de laboratorio de estas deficiencias de
ende de un tiempo de protrombina prolongado. No se




produce una hemorragia significativa hasta que el tiempo
de protrombina excede de 30 a 35 segundos, cor’r_'espondler%;
te aunniveldelOa 15% de lo nor'm.al. Han §1do descri
tas deficiencias geneticamente ‘dete'r'm1nadas, siendo 1a
mas corriente de ellas la deficiencia en factor V ( parahe
mofilia, enfermedad de Owren).

Trastornos de la Fase III:

La afibrinogenemia congenita es un raro trastorno
hemorragico debido a la 1n01denc.1a homoc1:got:,a’de un gen v
autosomico recesivo. El tratamiento de fibrinogeno con

: o s
centrado proporciona un nivel plasmatico hemostatico.

Deficiencias del factor XII (factor estabiliz.ad_o'r‘ de
la fibrina), es una enfermedad hemor'r‘f:agioa hereditaria dg
descubrimiento mas reciente. El comienzo se produce a
menudo en el primer afio de 1fa'vida, con trastornos hemg
rrigicos tras la caida del cordon umbilical . Las manifes
taciones clinicas mas corrientes han consistido en hemg
rragias gastrointestinales, intracraneales e "mtraar'twu—
lares. Los estudios habituales de la coagulacion dan re
sultados normales. La deficiencia del fagt_or‘ XIII se diad
nostica mediante el hallazgo de una solubilidad anor*mall y
del codgulo en Urea 5 M y por encontrar un corto  tiem
po de lisis de la euglobina .

TROMBOCITOPENIA: (24)

Los sintomas clasicos del estado trombocitope
nico incluyen sangrado espontaneo a traves de las muco
sas o piel, en forma de hemorragias puntiformes llama
das petequias, o equimosis superficiales grandes que -
son vistas a menudo en areas no expuestas del cuerpo., -
L.a regla clinica mayor de causas no trombocitopenicas -
de estas lesiones son, las mas frecuentes: el trauma, de
sordenes vasculares {como purpura de Henoch Schonlein)
y desordenes en la calidad e las plaquetas (congénito . o
adquirido), '

_ : Raramente la trombocitopenia en los nifios se
presenta con catastrofica hemorragia del sistema gastro
intestinal o nervioso central. La severidad de la hemo
rragia no siempre se relaciona con el conteo de plaque
tas.

‘ La evaluacion de laboratorio de los nifios con
petequias o hemorragias equimoticas deben incluir un
conteo sanguineo completo, conteo de plaquetas y frote -
periferico sanguineo.

Las plaquetas jovenes son grandes, vistas en -
el frote periférico, y la presencia de estos megacarioci_
tos sugiere activa trombopoyesis y un incremento en la
produccion de plaquetas.

TROMBOCITOPENIA EN EL. NEONATO:

: L.a historia meterna debe de incluir  informa
cion sobre infecciones durante la edad gestacional, dro
gas tomadas durante este periodo y tendencias al sangra
do pasadas, Preguntas especificas deberian de efectuar
Se al respecto de estados asociados con purpura trombo
Citopénica idiopatica, lupus eritematoso sisté€mico o

lpetiroidismo. :
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La trombocitopenia en el neonato !"normal" general

mente es secundaria a sepsis; leucemia; o a procesos de
consumo de la coagulacion como trombosis localizada; en
terocolitis necrotizante o coagulacion intravascular dise

minada.

TROMBOCITOPENIA FAMILIAR:

Formas hereditarias de trombocitopenia han sido -
- 5 + ~ A
reconocidas en_los pasados treinta afios, ¥y sindromes espe
e 3 : 2 . _
cificos han sido establecidos, incluyendo el sindrome  de
: e 3 >
Wiskott Aldrick, el sindrome de Bernard Soulier, el  sin
drome trombocitopenia con ausencia del radio y la anoma-

lia de May Hegglin.

El sindrome de Bernard Soulier como un desbrden
autosomico recesivo y la anomalia de May Hegglin comoun
desorden autosdmico dominante;-pueden ser reconocidos -
por la presencia de plaquetas circulantes gigantes, a veces

vacuoladas.

L.a trombocitopenia con ausencia de radio, comoun
desbrden autosdmico recesivo, es reconocido en la prime
ra infancia porque esta asociado con malformaciones del
miembro. Otras anomalias esqueleticas y anomalias car
diacas pueden estar presentes.

[.as transfusiones de plaquetas son utiles durante -
la crisis agudas, sin embargo, la terapia con drogas y es
plenectomia, han sido no beneficiosas.

El sindrome de Wiskott Aldrich, un desorden rece
sivo ligado al sexo, esccaracterizado por trombocitopenia ,
eczema e infecciones recurrentes, Anomalias ultra es
tructurales han sido demostradas en las plaquetas y mega
cariocitos de los nifios con este sindrome. '

TROMBOCITOPENIA ASOCIADA A DROGAS:

La trombocitopenia en asociacidon con la inges
ta de drogas, puede  ser causada por mecanismos  in
munes med_ia'dos, toxicidad directa a las plaquetas cir
culantes o injuria a_1los megacariocitos, resultando E
en decremento 6 inefectividad de la produccibn de pla
quetas. =

Medicamentos anticonvulsivantes, que son usa
dos fr‘ecuentemente en el paciente pediatrico, han sido
asociados con trombocitopenia.

i?:l mecanismo inmunolbgico envuelto en la -
trombocitopenia inmune inducida por drogas parece -
ser la droga o uno de sus metabolismos combinados en
el plasma con una macromolécula o adheridos a la -
membrana plaquetaria.

' TROMBOCITOPENIA EN ASOCIACION CON OTROS .

ESTADOS MORBOSOS EN EL NINO:
a)

Enfermedad microangiopatica:

En los pacientes pediatricos, los sindromesco
munes a}sociados con trombocitopenia y anemia
he’mohtwa microangiopatica son el sindrome
uremico hemolitico, la plirpuratrombocitopéni
ca trombotica, y la coagulacion intravascular-
diseminada.

b)

Esplenomegalia v Trombocitopenia:

El mecanisma para esta sociacibn parece ser
una incrementada agregacion de la plaquetas
en el bazo.

La trombocitepenia debida al agrandamiento -
del bazo, rara vez produce problemas de san
gr'afio significantes. El tratamiento en la ma
yoria de las circunstancias no esth indicado.
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Infeccion y Trombocitopenia:

Varios mecanismos han sido expuestos para expli
car esta aspciacibn, incluyendo la supresion de la
produccion de plaquetas, interaccion directa entre
plaquetas y microorganismos, secuestro de plaque
tas en un bazo agrandado y consumo de plaquetas -
en el proceso inflamatorio.

Una entidad relativamente nueva es relacionada a
infeccion y la importancia de varios casos de trom
bocitopenia han sido determinados "sindrome hemgo
fagocitico asociado con virus''. : )

Sindrome de Deficiencia Inmune v Autoinmune:

I.a trombocitopenia en nifios puede ser asociada con
desbrdenes autoinmunes como el lupus eritemato
so sistémico, enfermedad de tejido conectivo mix
to, otras enfermedades colageno vasculares, ang

- A - .l = . - 3 - 3
m-a hemolitica (sindrome de Evans) e hipertiroidis,

mo.

Estados Miscelaneos v Trombocitopenia:

Anemia aplastica y estados infiltrativos malignos
- p » . » ’

con origen o metastasisenla médula 0sea  pueden
presentarse inicialmente con trombocitopenia.

También ha sido notada trombocitopenia en  nifios
A . . s L

con enfermedad cardiaca congenita cianotica. La
patogenesis de esta asociacion no es clara; aungque
. » . [

un estudio demostrd un acortamiento de la sobrevi
da de las plaquetas con un incremento de los megg
cariocitos circulantes en estos mifios, que sugiere-
un incremento en la produccion de plaquetas. '

PURPURA TROMBOCITOPENICA . IDIOPATICA:

»
3 PBEB;? Ss un desorden hemorragico adquirido co
uetassz' & ? de una excesiva destruccidn de las pla
q irculantes. El diagnostico clinico esefectua

» ’
8 d%iigggnizomun mas e}guda, acontece en 85 g
casos, esta caracteri
o ¢ 3 racterizado por un
e n?gzoili?é;sp_ontaneo de petequias y equimosis en -
e o m‘;no. Las manifestaciones de sangrado
membranas mucosas, como epistaxis
J

lena o hem :
atura, pudiendo e
: nec
de.los nifios, ontrarse en un ter

me
Cl0

Los nifios i
que tienen u oni
pura trombocitopéenica idiopgiicformadcr‘omca c o-Bur
= romn a pueden . presentar
quier edad; gunque 1 ifi i
e ; aung 0s nifios alrededor d
s de edad tienen ' g
un riesgo mucho :
que los grupos de edad méas jovenes il
El . .
A Soporga’ne_]o de este paciente requiere cuidados
unicamente, puest
P oport 4 o que el curso natural
rmedad es autolimi B
imitante., T i
o - i ransfusiones -
uetas podrian se 7
r usadas solament

50 S po nte cuando - .
peligr;‘e;n 3%1150&10-5.‘:16 sangrado que pongan la vida en
Z marne}o. con esteroides es controversial
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METODOS DE DIAGNOSTICO PARA IDENTIFICAR EL
SITIO DEL. SANGRADO EN EL TRACTO GASTROINTES

TINAL

El enfoque del paciente qﬁe tiene hemorragia -
del tubo digestivo (1,25,3,6), depende del sitio, exten
sibn y velocidad de la‘hemorragia. i

En general, es mas probable que el enfermo que
presenta hematemesis es comln que sangre de manera
tan profusa, que llegue a la exanguinacion, que el que
tiene melena. Es curioso que factores como el tipo vy
la severidad del sangrado rectal puedan ser utiles en el
diagndstico diferencial. Sangrado severo, frecuente
mente, indica una lesibn quirurgica, mientras que san
grados rectales menores estan usualmente asociados -
con lesiones que pueden ser tratadas conservadoramen-
te. La presencia o ausencia de diarrea es tambien de
valor diagnostico, mientras que las heces de alquitran
frecuentemente indican enfermedades sistémicas, requi
riendo complicados y prolongados manejos.

Es urgente el diagnbdstico y tratamiento inmedia
to del paciente con hemorragia de la parte alta del tubo
digestivo, pues cuando es visto por vez primera, puede
estar en choque. '

Se deberan hacer pruebas de déterminacion de
grupo sanguineo y administrar una solucidn salina in
travenosa, o bien un expansor del plasma, como medi
das iniciales. En la histoiria deben de investigarse ai
tecedentes de dolor epigastrico, aliviado por la  inges
tion de alimentos, leche o antidcidos; ingesta dedrogas
que incluyen la aspirina; episodios previos de hemorra
gia, vomito, sintomas de enfermedad gastrointestinal 3
diarrea; fiebre; hemorragia de otras partes, como la
piel v las membranas mucosas y antecedentes familia
res de padecimientos del intestino delgado o diatesis
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hemorragicas.

La e_xp‘loraci’on fisica, ira dirigida a excluir una
fuente no intestinal de sangre como epistaxis, hemopti
sis o lesiones faringeas. La revision cuidadosa de la -
piel revelara las caracteristicas telangiectasias de la
enfermedad de Rendu Weber Osler, la pigmentacion di
fusi por melanina de la hemocromatosis, la pigmen
tacion localizada del sindrome de Peutz Jeghers, los tu
mores de tejido blando y los multiples quistes sebhceos-
d? la poliposis hereditaria del colon o los neurofibromas
dermicos de? la neurofibromatosis. La presencia de sig
nos que sugieran hipertension porta. Se debe dehuscar
si hay dolor abdominal,determinar la frecuencia y ca
racter de los ruidos intestinales. -

ESTUDIOS DE T.ABORATORIO:

‘ Los estudios iniciales incluyen determinaciones -
del hematocrito, la hemoglobina, el estudio cuidadoso -
de los globulos rojos buscando anormalidades morfold
gicas (el ha.llazgo de eritrocitos microciticos, hipocro
micos, sugiere que la perdida es cronica) y la cifra de
leucocitos, con cuenta diferencial. También se cuentan
19s_plaquetas, o se calculan en .el frote de sangre peri
ferica. St_’:l mandaran a hacer el tiempo de protr-ombin;,
it P.,TI:. (tiempo parcial de tromboplastina), y el de coa
gu!acmp, para excluir los defectos de la coagulacibn -
Primarios o secundarios, Cuando sea necesario se ha

ran estudios de las heces v blisqued ' ra
. y queda de huevos y para

A.L}nque los estudios iniciales son de mucho valor-
N esepcmles, es importante que se hagan valoraciones-
repetidas de los datos de laboratorio conforme se sigue
la evolucion clinica de la hemorragia.

MEDIDAS DIAGNOSTICAS:
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Despues de haber estabilizado hg{podinhmicame&
te al paciente, la atencion debe de d1r‘1j}r'_s,e ala logg
lizacion del sitio del sangrado. La decision ‘or‘dmam@_
mente es en torno a la eleccion del endoscopio, exa
men de bario y arteriografia; por lo tanto, debe de co
nocer adeauadamente las utilidades y beneficios que
cada una de estas tecnicas para poder ofrecer al pa
ciente la atencion mas adecuada.

ENDOSCOPIA: (26,14,27,28).

Desde 1958, cuando el gastroscopio de fibra opti
ca fue introducido, la perfeccion del fibroscopio flexi
ble ha avanzado rapidamente. Los endc?ss;"opls.tas tie
nen ahora un instrumento flexible, de vision directa ,
con un diametro externo adecuado a la edad del pacien
te; la punta puede ser dirijida a 180 gr.e}dos en todas di
recciones,con un amplio angulo 'de_ vision. Upa puerta
de aspiracion mantiene el campo lvl'mpl() % aqtya como
conducto para un forceps de biopsia, cepillo 06 apara
to de cauterio.

Otras puertas le dan oportunidad al c_linico para
pasar aire o agua sobre el lente para limpiarlo y para
insuflacion (28).

0 . rd -

Al evaluar este procedimiento diagnostico es ne
cesario tomar en cuenta los riesgos y pesarlos en con
tra de la valiosa informacion que se obtiene. Lascom
plicaciones son menores cuando este pr'o.cedl‘mlento lo
efectlian personas entrenadasy con experiencia.

En 1972, Schiller y colaboradores (25‘3) reporta
ron las complicaciones de 23, 500 endoscopias gastroin
testinales superiores, las cuales inc?lu’ian perforacio -
nes, sangrado complicaciones r‘f’alachonadas con la pre
medicacion, neumonitis por aspiracion y muerte,
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El endoscopio, puede ser usado, en la mayoria de
pacientes con sangrado gastrointestinal superior, -
Cuando hay sangrado activo, puede lavarse con solu
cion salina a traves del tubo grueso para una mejor
visualizacion,

La hemorragia de las varices es un  diagnbstico
dificil para hacerse por endoscopia, pero si es sugeri
do, las varices son vistas en presencia de sangre r‘oj;
brillante en el esbtfago distal. Si el resto del examen
del estomago y duodeno no contribuye, y la sangre flu
ye del esofago hacia el cardias, el diagnbstico es de
certeza. En raras instancias un cohgulo puede ser vis
to pegado a una varice. Si se sabe que las varices es
tan presentes, esto no debera dé hacer que el clinico
h}aga el examen endoscOpico cuando estos pacientes es
te!,n sangrando, ya que tanto como un 40% de estos pg
cientes sangran de una gastritis o de otra llcera qug
no sea de las mismas varices.

La esofé_gitis p'ep!:ic.a es una fuente poco probable-
de hemorragia gastrointestinal aguda, pero es frecuen

‘temente una causa de sangrado gastrointestinal’ croni

co,

_ El cuadro caracteristico es una mucosa esofagica
distal denudada, con ulceraciones serpinginosas, exu
dtado, friabilidad y probablemente una estrechez esofa
gica distal con tejido inflamatorio suave; teniendo el
paciente, usualmente una hernia del hiato.

El sindrome de Mallory Weiss se caracteriza de
sangrado, debido a la rotura linear de la mucosa que
se extiende desde el esbfago a traves de la unidn gas
troesofagica. La laceracion es causada por retraccidn
forzada. La historia clasica es de vomitos sin sangre
y de retracciones forzosas, seguidas de vomitos ' de
sangre roja rutilante. Una pared en el area cardioeso
fagica puede estar equimbtica v crecida por la - hemo
rragia submucosa. _ -
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La gastritis irritante causada por irritantes gas
tricos como aspirina, fem’lbutazor_r.e} e }ndomgtacl.ne;.:'pu_e_
den hacer que la endoscopla haga,.‘dj,fa.cﬂ el d_l.aglnos 1cod_
La mucosa gastrica contlen_e un numer‘o.varfa te Le
equimosis pequeﬁas,'espec1a1mente hacia el an rl'o. g a
dificultad en el diagnostico se incrementa por lavados
gastricos anteriores, a traves de un tubo‘naso.ga(sitmcci )
ya que la succidon vigorosa resulta en equimosis de. da
mucosa gastrica y a veces se confunden con lesiones de
la gastritis hemorragica.,

Flecos de codgulos sanguineos, no impor',tc:mdo -
que proveniencia tenga ‘e.l- salflgr‘ado, pueflen adher;_r'se a
la mucosa, pero con lrrigaciones a traves del endosca-
pio puede clarificarse la situacion.

Las Ulceras duodenales o erosiones son frecuen
temente vistas como causas de sangr‘adoslgastr"mnt’es_tl-—
nales. La regurgitacion de sangre a traves del piloro
hacia el antro es un signo de mucha ayuda. El adveni
miento del duodenoscopio ha sido un avance: valioso en
el diagnbstico de lesiones sangrantes du.odenales, y e;{s
esta tecnica preferida ahora al diagnostico por rayos A

La coagulacibn de los sitios del sar}gr'ado por €
lectrocauterio, es una modalidad que requiere un gramn
criterio.

Todos los estudios concluyen en que los resulta
dos obtenidos con la endoscopia han relegado los  estu
dios urgentes de bario hacia un segundo plano.

COLONOSCQOPIA: (37,6)

) ‘I
La rectorragia es uno de los sintomas mas fre
cuentes que se presentan en la infancia, bien asociados
i locali ion de los
o nb a una diarrea. La preferente localizacio
. . . p . . s
polipos a nivel de 151 union rectosigmoidea ofria'ce- poca
posibilidades diagnosticas con el enema radiologico.
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El rectoscopio rigido es a menudo insuficiente,

ESTUDIOS DE BARIO (25)

No deberia procederse inicialmente con estudios
de bario, porque la presencia de bario retrasara la
endoscopia e impide la arteriografia. De mayor im
portancia es el conocimiento de que muchos pacientes
sangran de erosiones gastricas superficiales o de ulce
ras de stress vy no pueden ser identificados por estu
dios de trago de bario y que si: son diagnbstificadas -
varices esofagicas por radiologia, estas no necesaria-
mente son la fuente del sangrado.

Si la arteriografia no es factible, los estudios de
Bario del intestino delgado pueden intentarse; pero so
lamente con lesiones grandes, como ulceras e ileitis -

- »
se expondran,

Afortunadamente el sangrado de estas areas a me
nudo resulta de pequefias malformaciones vasculares —
que son imposibles de identificar por medio de estu
dios de contraste oral.

ANGIOGRAFIA {14, 30)

Si la endoscopia falla para definir el punto del san
grado, o el procedimiento no esta a mano, si estarefu
tado por el paciente, o si esta contraindicado por cons
tricciones esofagicas u otra complicacion medica, la
arteriografia debe de ser intentada. El sangrado arte

rial aparece con medio de contraste originado de una
rama arterial.

La extravasacion, si es suficiente, delimitara la
pared de la mucosa tanto como lohace el estudio de
bario.

Si el sitio del sangrado es en la base del craterde
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una tlcera, la Ulcera misma puede aparecer combd un
parche redondeado de mtiterial de contraste, el cual pep
siste mas alla de la fase venosa. El éxito del procedi
miento depende de la rapidez del sangrado, 1.c.c.x min,
{mayor de un centimetro cubico por minuto).

Signos de hemorragia activa juzgados por mele.
na significahte, hematemesis, hipotension o taquicardia
deberan de ser observados si la arteriografia vaa de
mostrar un punto del sangrado.

Inyeccion del axis celiaco més que una visualiza
cibn selectiva debera ser el estudio inicial para hemgo
rragia gastrointestinal superior y debera ser seguido
por una inyeccion de la arteria mesenterica superior,

Ocasionalmente, pueden haber dos sitios de san
grado, como lo es en ulceras de stress, con una origi
nada en la segunda o tercera porcion del duodeno, que
es mejor vista por inyeccion de la arteria mesenterica

superior,

El sangrado post-gastrectomia requiere inyeg
ciones, tanto de arteria mesenterica superior como ce
liaca, a causa de que este ultimo puede contribuir a la

bolsa gastrica y por lo tanto llenar los margenes de la

»
ulcera.

El sitio del sangrade debera de ser demostrado,
enla mayoria de los casos, si el paciente esta sangran
do suficientemente durante el examen y si el estudio es
de calidad tecnica satisfactoria. Si el sitio del sangra
do no es demostrado por inyeccion mesenterica superid®
o celiaca, estudios selectivos esplenicos, gastroduode
nal, de arteria gastrica izquierda o pancreaticoduodenl
inferior pueden ser efectuados. Entre mas cerca este
el cateter del sitiodel sangrado, es mas probable que
uno demuestre una pequefia hemorragia; de aqui el V&
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lor diagnostico de lasiinyecciones selectivas
bargo, L_st mayoria de hemorragias pueden se.r demos
tradas sin seleccion., Es generalmente aceptado ue
el medio _de contraste es un vaso dilatador tempor‘agid
.Sl' el p.ac:’@n’l.:e no estaba sangrando activamente en ef
examen inicial, una segunda inyeccibn puede visuali -

Sin em

zar el punto del sangrado po la.a s ez
induce vasodilatacion. porque la inyeccidon  inicial
CENTELLOGCRAFIA: &

- Recientemente se ha estado utili '
cie e h utilizando el . pertec
netato soc_llco,‘un radiolficido que ayuda en el diagnbs
tico del dfwer?wulo de Meckel y en la localizacion de
mucosa gastrica heterotropica.

3 En' gl servicio de medicina nuclear del DIF (31)se
esta utilizando el 99 (mT¢) para buscardiverticulo de
Meckel y mucosa gastrica ectbpica, aplicando de dos
a cuatro mCi de 99 mTe por via endovenosa con el - pa
C}ente en ayunas. Posteriormente se rastrea con una
camara de centelleo a los 30,60,90 y 120 minutos, bus
cando un aumento de concentracidn, siendo esto ’ lo
que daria la indicacidn. Cuando hay sangrado del tubo
digestivo, t.:’ambiian se va a observar un aumento de la
concentr'ac;lon., Se han visto falsos positivos  sobre
tc?slo despues de series gastricas, porque el bario tam
bien se marca con 99 mTec. 5
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MANEJO DEL PACIENTE CON HEMORRAGIA GASTRO-

INTESTINAL (32,25,33,14, 34, 35, 36)

El manejo terapelitico general para un :* primer

episodio del sangrado debe de ger conservador, al me
nos que este sea chtastrofico, o se'. e.ncuel‘qt?e _alguna
razon concomitante como leucemia o insuficiencia car

iva; ' o san
diaca congestiva; o nos encontremos ante un grup n
guineo dificil.

MAs o menos la mitad de todos los episoiiios de
sangrado gastrointestinal en nifios, ceden espontanea -
mente, vy una causa especifica puede no ser nunca encon
trada; alin cuando se llegue a la laparotomia. :

En la mayoria de los casos, una atmosfera con
ruidos extrafios, movimientos r"a.p1dos? la ansiedad de
los medicos, otros pacientes enfermos y el trastorno -
general que caracteriza a una sala de cuidados 1:.)r}tei:lsj_
VOs, no van a ayudar a que el paciente se sienta bien,

e -La visita de los padresnodebera de ser ?‘estr.ir_l_
gida, porque la familia debe de contribuir en el manejo

de sus nifios v en asegurarles confianza en el tratamien:

to instituido.

. g i is
El uso de tubos nasogastricos esta indicado

en
5 ? : : 3
todo sangramiento importante. Los 't}l:lbDES. stf-mdar" 3
son adecuados al aspirar codgulos o distribuir rapida
+ . £ )
mente solucion salina fria, porque sus puertas son ' to

.h F
das pequefias y se colapsan cuando l?. presion negativa -
es aplicada. Un tubo de Ewald pediatrico, puede ser

2 . o

usado para este proposito,
L.as venopunciones repetidas frecuentemente ‘d_q_

A
ben de ser evitadas y todos los especimenes necesarios
; . . iy
para el diagnostico debfan de ser o_btemdos en la prime
ra_venopuncion, Estudios rutinarios de sangre, s1 son
e » . .

necesarios, para evaluar la perdida progresiva de san
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gre; de preferencia se utilizara la linea de presibn ‘ve
gre; P p e

nosa central o de un catéter arterial utilizado para su

. 3 v
monitorizacion,

Es necesario administrar sangre de acuerdo con
medidas de volumen sanguineo y voliimen circulante, -
asi como hemoglobina y hematocrito. Las transfusio
nes . sanguineas, por si mismas, pueden ser mas peli
grosas para el paciente, por el riesgo de hepatitis u -
otros desordenes,

_ La eleccion de la medida terapeutica méas especi
fica, depende de la magnitud y causas de la hemorragia.
Aunque conocer la fuente del sangrado, puede no
alterar la mortalidad, es de ayida en seleccionar &l -
tratamiento apropiado y determinar los riesgos de recu
rrencia de las complicaciones. ' o

E! sangrado de varices esofagicas, puede ser abor
dado con infusiones de pitressidn a traves de la arteria
mesentética superior, siendo este procedimiento pre
ferible; o darlo intravenosamente si la arteriografia no
es posible.

~ El balon de Blakemore- Sengstaken es efectivo -
para el control temporal de la hemorragia, pero es aso
ciado con un alto porcentaje de complicaciones locales-
¥ pulmonares. Un balbn esofagico demasiado largo pre
senta un particular problema en los nifios Yy necesita es
cojerse un tubo de su propio tamafio., EL taponamiento
de las varices por balbn, no debe: de efectuarse a me
nos que se tenga la certeza de que las varices son la
fuente de’la hemorragia; y si la hemorragia masiva -
. (mayor de 85 cc. por Kg. en 24 horas) continlia a pesar

de la terapia de sosten. Esta tecnica puede ser usada -
por corto tiempo, miehtras el paciente es preparado pa
ra una derivacidon quiriirgica, pero siempre con el de
seo de persistir con una medida conservadora, esperan

do, por 24 horas, que el sangrado se detenga y la
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cirugia pueda efectuarse en mejor oportunidad,

La hemorragia por lesion de Mallory Weisse pue
de no ser tratada efectivamente con medidas medicas ]
pero la decision para cirugia, necesariamente no debe
de ser rutinaria.

Ulceras por stress y gastritis erosiva pueden -
ser tratadas medicamente, Como medidas terapeuticas
preventivas, Watson y Col (34) condujeron un ensayo cli
nico prospectivo a reducir la acidez gastrica en una ten
tativa de reducir la ulceracion gastroduodenal y por
ende la hemorragia en nifios quemados. . Un regimen de
leche (100-200 cc/Kg/dia, en dosis cada hora), diaze
pan {IM cada 6 hrs.) y un soporte psicologico fue ensa
yado para todos los pacientes, '

Algunos experimentos sugieren que factores ta
les como el estado de secrecion de la mucosa, la rela
tiva corriente alcalina y la capacidad amortiguadora de
la mucosa pueden ser mas importantes en la prevencidn

de la ulceracion que la cantidad absoluta de acido intra

luminal y la difusion retrograda de iones H+, La cime
tidina es inefectiva en la prevencion de ulceras de stress
agudas porque este agente empeora el estado secretorio
de la mucosa, decrece la capacidad amortiguadora in
tracelular, y reduce inadecuadamente la acidez intralu
minal, Los antiacidos pueden ser mas beneficiosos -
porque ellos no afectan el estado secretorio de la muco
sa y no afectan la actividad amortiguadora.

Basados en este estudio, Priebe y Col (35) con
cluyeron en: que la cimentidina es inefectiva en la pre
vencion del sangrado del tracto gastrointestinal agudo.
Sus resultados reenfatizaron la efectividad de los antiaci
dos en la necesidad de una profilaxis efectiva antihcida
en los pacientes criticamente enfermos, para prevenir
sangrado agudo del tracto gastrointestinal.
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Ulcera péptica sangrante puede abordarse teniendo
en consideracion la edad del paciente, las condiciones
generales y la cronicidad de la enfermedad ulcerosa.

Pacientes con primer episodio. de hemorragia, a
menudo detienen el sangrado con medidas conservado
ras, miéentras que otros pacientes con historia.larga -
de enfermedad ulcerodsa y quiza episodios previos de
sangrado son candidatos para intervencion quirurgica
temprana.

Cox y Ament (14) recomiendan que si para el san
grado gastrointestinal alto en los nifios se transfunden-
85 cc/Kg en hora y media y el sangrado no cesa .l.a
cirugia puede ejecutarse y detener asi la hemorragia..
Hay que tener en cuenta que el retraso en operar pug
de asociarse con incremento de la mortalidad.

Cuando el sangrado gastrointestinal alto es secun
dario a manifestaciones de otra enfermedad, la deci
sibn de operar depende delosriesgosvarios y los posi
bles beneficios obtenidos al operar,

En este estudio de Cox, la mortalidad se relacig

no con los siguientes parametros: . o S
a) hematocrito inicial o hemoglobina menor de 20% o
7 grs/100 cc respectivamente,

b) requerimiento de transfusiones de sangre mayor -
) . . Ly . » -
de 85 cc/Kg sin intervencion quirurgica,

" ¢) fallo en identificar la fuente del sangrado,

d) presencia de desbrdenes de la coagulacion y
e) coexistencia de otra enfermedad.
Otros autsres como Falco. (36), ponen de  mani

fiesto que el acontecimiento clave en el empeoramien
to del pronostico del enfermo con hemorragia gastromn.
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testinal alta, es la recidiva de la hemorragia, que pue
de llegar ‘a aumentar -en 10 veces la mgrtalldad. : E1
primer paso para combatir esta 11nan"foy1ble.. mortahda-
debe de estar dirigido a evitar la r'?c}dw?, ¥ L. .la medj
da para este alcance estara en la rapida identificacion -
de aquellos pacientes que, oon mas pr__‘obab111da_.c}es v
a presentarla y que son los pacientes de alto .rlségo.
ta identificacion debe de ser precoz, pues el periodo
maximo riesgo esta en las primeras 48 horas del ingre

so del paciente,
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lo,

20,

IV, HIPOTESIS

El paciente pediatrico con hemorragia gastro
intestinal, en el hospital General San Juan de-
Dios, no es manejado en un drden metodologico.

La hemorragia gastrointestinal se observa con
mayor frecuencia durante la primera infancia.
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V. MATERIAL Y METODOS

Inicialmente se procedid a la revision de los 1i
bros de registros clinicos del Hospital General San
Juan de Dios, en los cuales consta el diagnostico
' egresos de los pacientes alli hospitalizados. Se
ol nimero de registro clinico de todo aquel paciente con
diagnbstico de Hemorragia Gastrointestinal; esta :
sibn es un periodo de cinco afios, comprendido del
de Enero de 1976 al 31 de Diciembre de 1980.

Posteriormente se revisaron las fichas clinicas,
extrayendo los datos necesarios para el presente traba
jo. ‘ 1

Se tabularon los parametros siguientes: edad, -
sexo, etiologia de la hemorragia, procedimientos diagy
nbsticos, manejo del paciente, enfermedades asociadas
con el cuadro de hermorragia y la frecuencia anual de
" hemorragia gastrointestinal. ; '

Se elaboraron tablas y graficas para su presen
tacion v discusion y como punto final, se sacan conclu
siones de este trabajo y en las recomendaciones se
‘cluye un protocolo para el manejo del paciente pediatri-

co con hemorragia gastrointestinal.

g
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VI. PRESENTACION DE RESULTADOS

 Tabla y Gréafica Nimero 1:

Nimero total de pacientes con he i .
; . morragia gastr B
tinal, en diferentes grupos de edad. Hin gestrolnie

Edad No. de Pacientes Porcentaje
0 dias —-- 29 dias 4 3.80%
1 mes ——— 1 afio 13 12.38%
1 afio --- 3 afios 7 6 766%
3 afios -——~ 6 afios 49 46.66%
6 afios —=—~ 9 afios 25 23.80%
9 afios —-— 12 afios 7 6.66%
TOTAL 105 100%
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Tabla v Grafica Numero 3

‘N‘limer'_o tota.l de pacientes con hemorragia
- gastrointestinal, de acuerdo al sexo.

Sexo No. de pacientes Porecentaje

Masculino 58 _
Femenino 47 22' %g%

Total : 105

No. de Casos

= sexo masculino
s exo femenino

Tabla Numero 4

Etiologia de la hemorragia gastrointestinal.

Diagnostico No. depacientes Porcentaje
Poliposis 72 68.57%
Fisura Anal 3 2.85%
Hemerroides 2 1.90%
Invaginacion 1 0.95%
Hipofibrinogenemia 1 0.95%
Diverticulo de Meckel 1 0.95%
Enfermedad Hemorragica ‘
del RN 1 0.95%
Colitis Amebiana 1 0.95%
Sin Diagnostico 23 21.90%
rOTAL 105 100%
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Grafica No. 4
Etiologia de la hemorragia gastrointestinal
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Tabla y Grafica NGmero 6

Tipo de tratamiento efectuado

50 - Tratamiento _ No. pacientes  Porcentaje
- Quirlurgico ' 72 ; 68.57%
45 Medico 30 28.57%
Tratamiento rehusado 3 1.90%
40— 5 \
S TOTAL 105 100%
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Procedimientos Diagnosticos . L0
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B= Estudios Radiologicos i :
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D= No se efectuo procedimiento. | Pratamienta

A= Quirlrgico
.. B= Medico
C= Rehusado
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Tabla y Grafica Numero 7

Etiologia de las enfermedades asociadas en 34
pacientes con hemorragia gastrointestinal

Enfermedad Asociada No. de pacientes Porcentaje
Parasitismo Intestinal 21 20. 00%
Anemia 4 3.80%
Otras 9 8.57%
Sin Enfermedad Asociada i 67.61%
TOTAL 105 100%
80 - .
70 _|
60 -
59 = 1
40 -
30
20 -
10 4
| | -
A B c D

Enfermedad Asociada

S5 A=--F_‘f"éi*asi-tismo C= Otras
20 . .B=-Anemia

D= Sin Enfermedad Asociadl

Tabla y Grafica Numero 8

Frecuencia Anual de Hemorragia Gastrointestinal

Afio No, de Pacientes Porcentaje
1976 15 14
1977 29 28%
1978 17 16%
1979 21 20%
?980 3 23 22%
TOTAL 105 100 %
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VII. DISCUSION DE RESUIL.TADOS

5 Podemos notar que la mayor incidencia de hemg
rragia gastrointestinal en el paciente estudiado enel De
partamento Pediatrico del Hospital General San Juan de
Dios, se encuentra en el grupo etareo comprendido en-
tre los 3 y los 6 afios de edad, correspondiendole un
46 .66% del total de casos, (tablas No. 1y 2). Spencer
(10), en sus estudios, demostro que la edad en la cual
se Pr-esentaba con mayor frecuencia la hemorragia gas
trointestinal era la primera infancia, F

) En las tablas 2 y 4 se puede observar que la cau
sa mas frecuente del sangrado en nuestro grupo estudia
do fue la poliposis intestinal, siendo el mayor numero
de casos de localizacion rectal. La poliposis en  este
estudio ocupd el 68.57% del total de casos observados.
Otras causas poco frecuentes de hemorragia gastroin-
testinal, fueron: la fisura anal, hemorroides, diverti-
culo de Mackel, invaginacion y otros, quedando un 21,
90% de los pacientes sin haberse demostrado la causa
del sangrado. ' '

Con respecto al sexo, no existe diferencia esta-

distica significativa, tal y como puede observarse en la
tabla No. 3.

El procedimiento diagnostico que se utilizo con
mayor frecuencia, para la localizacion del sangrado,
fue la proctosigmoidoscopia (49 casos) (tabla No. 5). -
Va en relacion conlaalta freciencia de polipos rectales.

En 25 casos, se utilizaron estudios radiologicos,
como lo son: enema de bario, serie gastrointestinal, -
placas simples y neumocolon. En 4 pacientes se efec-

tud laparotomia diagnostica para localizar el sitio san
grante, !

12

]

En algunos casos se efectud mhs de un procedi.
miento diagnbstico con el fin de localizar la hemorra
gia y en 42 casos no se hizo ningun estudio por tener
3 la vista o al examen fisico la causa basica.

En la revision de fichas medicas, se refleja -
que muchos pacientes no son estudiados adecuadamen
te. No se les sigue un orden metodologico de investi
gacion y tratamiento.

Con respecto al tratamiento efectuado en este
grupo, para una mayor comprension los he dividido en
medico y quirtirgico. El mayor porcentaje correspon
did al grupo quirurgico, con un 68.57% (72 casos).

La cifugia incluyd: Reseccion de polipes, he
morroidectomias, reduceidbn manual de invaginacion y
otros procedimientos. Este alto porcentaje de procedi
mientos. quirurgicos faciimente se deduce del tambien
alto porcentaje de polipos intestinales que ameritan es

te tipo de tratamiento,

El tratamiento medico incluyo: transfusiones ,
uso de antiacidos, antibioticos, antiparasitarios, vita
mina K, etc.

En 3 casos (1.90%) los familiares cercanos -
del paciente con sangrado gastrointestinal, se negaron
al tratamiento planteado por el médico tratante (tabla

No.6).

En un 32.38% de los pacientes estudiados, con
sangrado gastrointestinal presentaron morbilidad aso
ciada (tabla No. 7). Esta patologia correspondio en -
mayor numero al parasitismo intestinal (20% ), anemia
(3.80% ) y algunas otras causas como epistaxis fre
cuentes, estrefiimiento, bronconeumonia, e infeccion
respiratoria superior. Se observo la frecuencia a
nual de hemorragia gastrointestinal (tabla No. 8) en
contrandose pocas variaciones entre cada afio, es decir

13
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VIII. CONCLUSIONES

El grupo &tareo mas afectado con hemorragia
gastrointestingl es, el comprendido entre los -
3 y los 6 afios de edad.

En base a la conclusidn anterior, afirmo, que
la segunda hipbtesis planteada no fue verifica
da.

La causa mas frecuente de hemorragia gastro
intestinal en el grupo estudiado fue lapoliposis
intestinal, ¢

Desde el punto de vista de Sex0, no existe dife
rencia estadistica significativa entre uno Y o
tro, , :

En un alto porcentaje de pacientes, con hemo
rragia gastrointestinal no se localizo el  sitio
sangrante 121,9%),

La proctosigmoidoscopia fue el metodo de diag
nostico mas utilizado para localizar los sangra
dos, en los casos investigados,

La cirugla fue el tratamiento mayormente em
pleado en los pacientes estudiados,

Un pequefio porcentaje de pacientes con hemo
rragia gastrointestinal (32, 38% ) presentaron —
patologia asociada,

La incidencia de: hemorragia gastrointestinal,
en los afios estudiados, se mantuvo constante,

Se comprobb la iprimera hipbtesis planteada,-
ya que se demostrd que el paciente con san
grado gastrointestinal no es manejado en un

orden metodolbgico, 75




IX. RECOMENDACIONES

GUIA PARA LA VALORACION Y TRATAMIENTO DEL
PACIENTE CON SANGRADO GASTROINTESTINAL./,

I En caso de Hemorragia Masiva Agquda

A. Estabilizar signos vitales.

10. Colocar cateter venoso de grueso  cali
bre, e iniciar inmediatamente la admi
nistracion de solucion salina, plasma o
dextran,

20, Obtener sangre para determinar hemgo
globina; hematocrito; plaquetas; estudios
de coagulacion: tiempo de protrombina ,

y tiempo parcial de tromboplastina; tipo

)
sangluineo y pruebas cruzadas.

B. Obtener historia clinica y practicar el exa
men fisico, que incluye inspeccidn cuidadcsa
de nasofaringe y examen rectal.

C. Colocar sonda nasogastrica del calibre ade
cuado.
lo. Si el material extraido contiene sangre
(antigua o reciente):
a) lavado con solucion salina fria hasta
que se negativice,
b) endoscopia.
c) estudio de bario de la porcion supe

rior del tubo gastrointestinal, de ser.

necesario. -
20. Si el material obtenido es negativo para
sangre:
a) obtener muestra de heces para culti
~vo, huevos y parasitos.

76

B

IT.

: " ; .
b) proctoscopia y biopsia de la mucosa, sj
es anormal. ’

c) enema de bario.

En caso de H . P
: emorragia cronic
Sfermiis a oculta, melena,

A. Estabili i 1
zar signos vitales, de ser necesario,

B; i—hstor‘ia Yy examen fisico,
o. Ob 1si
= tener sangre para los analisis arri-
a mencionados, '

20. examen rectal y estudio de las heces
con guayaco,

C. Coloc : 2 . ;
cu'ado?r sonda nasogastrica del calibre ade

lo. Si el materi i it1
em ial obtenido es positivo para
a) Endoscopia.
“b) Serie gastrointestinal alta,

2pl¢ = el mater; LEaea
® .a.]. Obtenldo es ne 1
sangre: ? gativo para

a) proctoscopia
. b) enema baritado.

Tl
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